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MEINEN ELTERN



Yorwort.

Die Entwicklungsrichtung der Hamatologie ist lange Zeit vorwiegend
durch die Fortschritte auf dem Gebiet der mikroskopischen Farbetechnik,
der normalen und pathologischen Anatomie des Blutes und der blut-
bildenden Organe bestimmt worden. So erklirt es sich, daB die reine
Blutmorphologie auch fiir das &rztliche Handeln nicht selten tberbe-
wertet wird.

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

Die Zahl Blutkranker, die die Konigsberger Medizinische Klinik auf-
guchen, war von jeher ungewshnlich groB. Ich konnte mich bei meiner
Darstellung deshalb fast ausschlieBlich auf eigene Beobachtungen stiitzen.
Die eingestreuten Krankengeschichten betreffen nicht nur besondere oder
seltene Falle, sondern sollen Beispiele von Krankheitsbildern sein, wie
sie dem Arzt in der Praxis héufiger vor Augen treten.

Entsprechend der Anlage der Biicher dieser Sammlung sind theo-
retische Erérterungen auf ein Mindestmafl beschrinkt, aus dem gleichen
Grunde ist auch von Zitaten und Nennung von Autorennamen im all-
gemeinen Abstand genommen.

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

Konigsberg i. Pr., Juli 1925.

G. Rosenow.
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Allgemeiner Teil.

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 fithrt thnen die erforderlichen Nahrungs-
stoffe zu, entfernt andererseits aus den Geweben die Abbauprodukte,
namentlich die harnfihigen Substanzen auf dem Weg iiber 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. Auflerdem ist das Blut, teils
in seinen fliissigen, teils in seinen zelligen Bestandteilen, Triger von
Fermenten, die z. B. fiir den intermedidren Eiweil- und Fettabbau
von Bedeutung sind.

Man hat frither gern das Blut als ein ,,Gewebe mit fliissiger 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 Selbstindigkeit. Beides fehlt dem Blut. Zwar werden durch
eine Reihe von Regulationsvorrichtungen Abbau und Neubildung der
Blutzellen und der Blutflissigkeiten in auflerordentlich feiner Weise
geregelt, trotzdem kann man von einer konstanten Zusammensetzung
des Blutes nicht sprechen. Schon durch physiologische Faktoren wie
Nahrungsaufnahme, Korperbewegung, Korperhaltung, Schlaf, erfahrt
es allerlei Anderungen. Von einer Selbstindigkeit 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. Im stromenden Blut selbst werden
neue Zellen nicht gebildet. Wirkliche Anderungen 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
Wortes nicht. Was man im allgemeinen #rztlichen Sprachgebrauch als
Blutkrankheiten bezeichnet, sind vielmehr Erkrankungen der Blut-
bildungsstitten, des Knochenmarks, der Lymphdriisen usw., bei denen

Rosenow, Blutkrankheiten. 1



2 Blutmenge, Zusammensetzung des Blutes u. seine physikal.-chem. Eigenschatten.

die Veranderungen des Blutes oder der genannten Organe dem Krankheits-
bild sein Geprige 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 Schliisse auf die zugrunde liegende Erkrankung
gezogen werden konnen.

Das Blut des Menschen besteht aus einem fliissigen Anteil, dem
Blutplasma, in dem die zelligen Bestandteile, die roten Blutkorper-
chen (Erythrocyten), die weiflen Blutkérperchen (Leukocyten)
und die Blutplattchen (Thrombocyten) suspendiert sind. Dem
Korper 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 Blutfaserstoff, dem
Fibrin, in dem die Blutkérperchen und Blutplattchen eingeschlossen
sind. Blutserum ist also Blutplasma minus Fibrin.

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

Fir den Arzt, der rein praktische, diagnostische Ziele verfolgt, liefert
die Untersuchung etwaiger quantitativer und qualitativer Verdnderungen
der zelligen Blutelemente bei krankhaften Zustdnden 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 muf
trotzdem im folgenden wenigstens eine kurze Ubersicht iiber die wich-
tigsten Ergebnisse der physikalisch-chemischen Erforschung des Blutes
gegeben werden. Die Kenntnis dieser Tatsachen und Daten vermittelt
ein Verstindnis vieler krankhafter Blutveranderungen.

Blutmenge.

Die Menge des gesamten, im Korper kreisenden Blutes betragt
nach neueren Untersuchungen in der Norm etwa 1/;—!/,, des Kérper-
gewichts. Der Korper eines Erwachsenen von 70 kg enthilt demnach
etwa 3,5 kg Blut. Zwischen Mannern und Frauen besteht in dieser
Beziehung kein wesentlicher Unterschied. Muskelkriftige Menschen
haben relativ mehr Blut als solche mit schlecht entwickelter Muskulatur.
Beim Kind ist die Blutmenge im Verhiltnis zum Kérpergewicht grofler
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 besonders
»,vollbliitigen‘ Menschen haben nicht nur eine grofiere Blutmenge, sondern
gleichzeitig auch ein abnorm zellreiches Blut. Eine solche Plethora
vera findet sich bei der essentiellen Polycythédmie und bei manchen
chronischen Stauungszustinden, 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 Begritf, wenn auch nicht
ganz, mit dem der Hydré mie, iiber die Naheres weiter unten gesagt ist.

Eine Verringerung der Blutmenge, eine Oligimie, ist bei
manchen krankhaften Zustéinden sicherlich vorhanden. Man hat ja
von jeher Menschen, die von Kindheit an awfallend blaB waren, ohne
eigentlich krank zu sein, mit Recht als ,,blutarm‘ bezeichnet, trotzdem,
wie die Untersuchung ergibt, derartige Personen normale Werte fir
Hamoglobin und rote Blutkérperchen haben. Oft sind diese Individuen
auch sonst etwas ,kiimmerlich®, wenig leistungsfihig, namentlich der
Kreislaufapparat ist hypoplastisch, das Herz klein, tropfenformig, die
Aorta eng. Wahrend es sich in diesen Fillen um angeborene konsti-
tutionelle Anomalien handelt, kann eine echte Oligimie auch im Lauf
von Erkrankungen erworben werden. Solcher ,,Blutschwund‘ kommt
z. B. bei chronischer Lungentuberkulose, bei Addisonscher Krankheit,
bei langdauerndem Hungern vor. Bei diesen Zustinden braucht also
trotz verringerter Gesamtblutmenge weder die Zahl der roten
Blutkérperchen noch der Himoglobingehalt in der Volumeneinheit
vermindert sein.

Noch recht mangelhaft sind unsere Kenntnisse iiber die Blut mengen
bei den echten Andmien, also den Zustinden, 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 erkliren
sich auch neuere Befunde, daB z. B. bei einem und demselben Fall Bier-
merscher Anéimie bald eine Vermehrung, bald eine Verminderung der
Gesamtblutmenge vorhanden ist, wihrend zu anderen Zeiten wieder
die Werte villig normale sind.

Zusammensetzung des Blutes.

1. Blutfarbstoff (Himoglobin).

Der Farbstoff, der dem Blut schon makroskopisch sein charakte-
ristisches Aussehen verleiht, ist ausschlieflich in den roten Blutkorperchen

1*



4 Zusammensetzung des Blutes.

vorhanden. Dieser Farbstoff, das Himoglobin, besteht chemisch aus
einem farblosen Eiweilkorper, dem Globin und einem eisen-
haltigen Farbstoff, dem Héimochromogen.

Das Hamoglobin verbindet sich mit dem Sauerstoif der Luft zu einer
sehr leicht dissoziierbaren Verbindung, dem Oxyh&amoglobin.

Das Sauerstoffbindungsvermégen des Hamoglobins ist konstant (1 g
Héamoglobin bindet etwa 1,34 ccm 0O,), es geht durchaus der Firbekraft
des Blutfarbstoffes parallel. Es wird also z. B. bei einer Animie, bei der
das einzelne rote Blutkérperchen abnorm wenig Hamoglobin enthilt,
zumal wenn auch die Zahl der Blutkérperchen verringert ist, auch das
0,-Bindungsvermégen entsprechend herabgesetzt sein. Die eine Zeitlang
vertretene Auffassung, daf bei manchen Animien eine besondere Art
des Hamoglobins gebildet werde, mit der Fahigkeit, mehr O, zu binden,
hat sich als irrig erwiesen. Auf dem Parallelismus zwischen Farbekraft
des Blutfarbstoffes und Sauerstoff-Bindungsvermogen beruht ja auch der
Wert der colorimetrischen Hamoglobinbestimmungsmethoden.

Entzieht man dem Oxyh&moglobin den Sauerstoff, so entsteht das
reduzierte Hamoglobin.

Durch Behandlung des normalen Blutes mit Siuren und Alkalien,
durch Reduktionsmittel, wie Schwefelammonium und durch Oxydations-
mittel kann man das Hamoglobin in andere Verbindungen iiberfiihren,
die ebenso wie das Hémoglobin durch bestimmte Absorptionsspektra
charakterisiert sind.

Das Oxyhédmoglobin hat zwei Streifen zwischen den Frauen-
hoferschen Linien D und E, alsoin Gelb und Griin, der schmilere Streifen
liegt dicht an der Linie D, der breitere ist E benachbart. Dasreduzierte
Hb 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 schokoladen-
farbige Methdmoglobin um; spektroskopisch zeigt methamoglobin-
haltiges Blut einen Streifen im Orange (zwischen C und D), zwei schwache
Streifen zwischen E und F im Griin. Wird Kohlenoxydgas durch die
Atmung aufgenommen, so entsteht aus dem Hb mit dem CO Kohlen-
oxydhamoglobin, eine kirschrote Verbindung. Das Spektruim des CO-
Hamoglobins ist dem Oxyhamoglobinspektrum ahnlich, auch hier ent-
stehen zwel Streifen zwischen D und E; wihrend aber die Streifen des
Oxyhémoglobins durch Zusatz von Schwefelammonium sofort zum Ver-
schwinden gebracht werden (es entsteht reduziertes Hémoglobin), ist
das bei dem CO-Hamoglobin nicht méglich. Mit Schwefelwasserstoff
bildet das Hb des Blutes das Sulfh#moglobin, das ebenfalls spektro-
skopisch charakterisiert ist.

Durch Sauren wird das Hamoglobin in das braune saure Hamatin
tibergefiihrt.

2. Blutserum.

Das Blutserum, der fliissige Anteil des Blutes, der sich bei der
Gerinnung auferhalb des Kérpers ausscheidet, ist in der Norm eine leicht
gelblich-griinliche, klare, klebrige Fliissigkeit. Die Gelbfarbung ist bedingt
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durch Farbstoffe (Luteine) und geringe Mengen von Bilirubin (vgl.
auch S. 35).

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

Bei Kranken mit Tkterus ist das Serum durch Ubertritt von Gallen-
farbstoff mehr oder weniger zeisiggelb gefiarbt. Diese ikterische Serum-
verfirbung iiberdauert die ikterische Hautfirbung beim Abklingen der
Gelbsucht um 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 allmihlich die normale gelbliche Farbe wieder ein.

Besonders dunkel — tief goldgelb — pflegt dagegen das Serum
bei der pernizidsen Anfimie zu sein; auch bei anderen hiamolytischen
Anémien sind Dunkelfirbungen die Regel. Bedingt sind diese Serum-
farbungen durch starke Zunahme des Blutbilirubins, das infolge des abnorm
starken Blutzerfalls in besonders groBer Menge gebildet wird (vgl. S. 31).

Tritt Hiamoglobin aus den roten Blutkérperchen ins Serum aus,
so farbt sich das Serum rotlich (Hamoglobindmie). Man sieht das
z. B. bei der paroxysmalen Himoglobinurie. War der Blutfarbstoff vor
dem Austritt ins Serum verdndert in dunkelbraunes Methéamoglobin
oder briunliches Himatin, wie das durch manche Blutgifte geschieht,
so ist das Serum gelbbriunlich verfirbt.

Von diagnostisch wichtigen Serumfarben ist schlieflich noch die
Grinfarbung 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 8. 153).

Auf der Hohe der Verdauung, namentlich nach fettreichen Mahlzeiten,
sieht das Serum triibe aus. Diese Triibung ist durch feinste Fett-
tropfchen bedingt (Verdauungslipdmie). Bei manchen schweren
Diabetesfillen und nach lingerem Hunger ist diese Lipadmie dauernd
vorhanden. LaBt man solches Blut im Reagensglas stehen, so bildet
sich geradezu eine Rahmschicht, wie bei fetter Milch.

Spezifisches Gewicht des Serums. Eiweilkorper. Das spezifische
Gewicht des Serums betrigt 1029—1032, sein Wassergehalt etwa
90%,. Von den 10°/, festen Bestandteilen sind zunichst die BEiweil3-
korper zu nennen, das Serumalbumin und Serumglobulin. Sie
machen etwa 7—89/, des Serums aus.

Der Serumeiweifigehalt kann durch Ausfillen des Eiweifes und
Wiegen des zur Gewichtskonstanz getrockneten Niederschlags bestimmt
werden. Das ist ein umstdndliches Verfahren, auBerdem werden grofiere
Mengen Venenblut gebraucht. AuBerordentlich einfach und bequem —
in einem Tropfen Serum — mittels des Pulfrichschen Eintauch-
refraktometers 1Bt sich die EiweiBbestimmung durchfithren. Es ist
namlich das Lichtbrechungsvermégen des Serums im wesentlichen
abhingig von seinem FEiweiBgehalt. Normalerweise liegt der Eiweif3-
gehalt des Serums beim Erwachsenen zwischen 7,4—9,19/, (bei Saug-
lingen betrigt er nur etwa 6°). Abweichungen kommen bei den
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verschiedensten Zustidnden und Erkrankungen vor: Muskelarbeit
steigert den EiweiBgehalt (die Blutentnahme mufl deshalb am
ruhenden Patienten erfolgen!). Trinken selbst groferer Fliissigkeits-
mengen ist ohmne erheblichen und regelmifBigen EinfluB,
wihrend die Zufuhr gr6Berer NaCl-Mengen (namentlich auf
den niichternen Magen) zu einer voriibergehenden Blutver-
dinnung fihrt. Eine recht erhebliche, ebenfalls voriibergehende
Verringerung der Eiweilkonzentration tritt im Anschlull an
einen groferen Aderlal auf (sog. AderlaBhydramie). Starke
dauernde Abnahme des Eiweillgehaltes im Serum findet man
bei hydropischen Nierenerkrankungen und kardialen Stau-
ungszustinden mit Odembildung. Auch bei Tuberkulose und
malignen Tumoren mit Kachexie pflegen die Refraktometerwerte
des Serums niedrig zu sein. Von den eigentlichen Blutkrankheiten
ist bei der Chlorose und bei den Blutungsanimien der EiweiB-
gehalt herabgesetzt, bei der perniziésen Anémie pflegen akute
Verschlechterungen mit einer Abnahme des Serumeiweilles
einherzugehen.

In neuerer Zeit hat man dem Verh#ltnis des Albumins zum
Globulin, dem sog. Eiweilquotienten, vermehrt Beachtung ge-
schenkt. Dieser Eiweillquotient, der in der Norm 1,5 betragt, kann
sich unter manchen pathologischen Verhéltnissen &ndern. So nehmen
z. B. bei pernizioser Anémie die Albumine, bei malignen Tumoren die
Globuline, zu.

’ 3. Blutplasma.

Will man Blutplasma gewinnen, so muB man die Gerinnung des
Blutes durch Zusatz wvon Natriumcitrat- oder oxalat oder Hirudin
(das allerdings zur Zeit nicht erhiltlich ist) verhindern.

Im Blutplasma ist auller dem Albumin und Globulin noch ein
dritter EiweiBkorper, das Fibrinogen, enthalten. Bei manchen In-
fektionen, namentlich bei fibrinéser Pneumonie ist das Fibrinogen
vermehrt, auch bei Lues scheint das hiufig der Fall zu sein, bei
anderenInfektionen,Typhus,Masern,Pockenistes vermindert.

Auch das Fibrinogen 148t sich refraktometrisch bestimmen, indem
man Plasma und Serum getrennt refraktometriert und die Differenz
beider Werte nimmt.

4, Der Wassergehalt des Blutes.

Das Blut besteht zu mehr als 3/, (80°/,) aus Wasser, und zwar ist das
Serum wasserreicher als die zelligen Elemente.

Der Wassergehalt der Blutflissigkeit und der Blutzellen,
der unter physiologischen Bedingungen nur voriibergehende Verdnde-
rungen aufweist, ist unter krankhaften Verhaltnissen sehr erheblich
herabgesetzt oder vermehrt.

Profuse Wasserverluste, wie sie u. a. durch gehdufte Durchfille bei
Darmkatarrhen, ganz besonders aber bei der Cholera asiatica vor-
kommen, fiilhren zu einer starken Eindickung des Blutes. Ahnlich,
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wenn auch weniger stark, wirken profuse Schweile. Zur Bluteindickung
fithrt nattrlich 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 Blutverwisserung, eine Hydrémie,
findet man bei zahlreichen Erkrankungen und Zustdnden: bei vielen
Anémien, bei diffusen Erkrankungen der Nieren, bei Stérungen des
Kreislaufs. Dabei konnen sowohl nur die Bluteiweifkérper vermindert
sein oder auch der Wassergehalt des Blutes wirklich erh6ht sein. Haufig
sind beide Faktoren gleichsinnig wirksam.

5. Salze des Blutes und organische Substanzen im Blut.

Blutsalze. Das Blut enthilt eine Reihe von Salzen, unter denen das
Kochsalz quantitativ iiberwiegt. Im allgemeinen hilt das Blut seinen
Salzgehalt zdh fest, bei manchen Krankheitszustinden (Nephritis,
Pneumonie) kann er Anderungen erfahren. AuBer dem Kochsalz enthilt
das Blut von anorganischen Substanzen noch in geringer Menge
Calcium, Magnesium, Kalium. Abweichungen in der Quantitit
dieser durch Aschenanalyse festgestellten anorganischen Blutbestandteile
unter pathologischen Verh#ltnissen kommen wohl vor, sind aber ohne
praktische Bedeutung.

Organische Substanzen. Viel reicher als an Mineralstoften 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 intermedidren Stoffwechsels (Aminosduren) und
harnfahige Endprodukte des Stoffwechsels (Harnstoff, Harnsédure,
Kreatinin, Indican). Da Blutplasma schwer zu untersuchen ist, wird
gewdohnlich die Menge aller dieser Substanzen im Serum (also im Plasma
nach der Gerinnung) festgestellt. Entfernt man das Eiweill aus dem
Serum durch Ausfillung, so bleiben im Filtrat diese N-haltigen Stoffe
zuriick, ihre Summe bezeichnet man als Reststickstoff (RN).
Normalerweise betrigt der RN 20—30 mg 9/,, bei diffusen Nieren-
erkrankungen, bei denen die N-Ausscheidung gestért 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
enthdlt das Serum etwa 0,1%, Eine dauernde Erhoéhung des Blut-
zuckerspiegels, eine Hyperglykamie, ist beim Diabetes mellitus
vorhanden; voriibergehende Steigerungen treten nach iiberméBigem
Zuckergenuf} (alimentéare Hyperglykéamie), 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 lingere
Zeit stehen 1aBt, seinen Zuckergehalt, diese Glykolyse beruht auf
Fermentwirkungen.

Der Gehalt des Serums an Fetten und fettdhnlichen Sub-
stanzen (Lipoiden) hingt von der Nahrungszufuhr ab. Nach Auf-
nahme einer fettreichen Mahlzeit tritt regelmiBig eine Anreicherung
des Serums mit Lipoiden ein. Diese Verdauungslipédmie kann so
hochgradig sein, daf3 das sonst klare durchsichtige Serum milchig getriibt
erscheint. Will man ganz klares Serum gewinnen, so mull man es deshalb
dem niichternen Kranken entnehmen. Auch langer dauerndes
Hungern verursacht eine Lipamie, weil Korperfett in diesem Fall
durch das Blut abtransportiert wird. Besonders hohe Grade von Lip-
dmie sieht man namentlich bei schwerem Diabetes, geringere bei
manchen Vergiftungen, wie chronischem Alkoholabusus; und
der Phosphorvergiftung.

Die physikalisch-chemischen Eigenschaften des
Blutes.

1. Spezifisches Gewicht.

Dasspezifische Gewicht des Blutes betragt beim Mann normaler-
weise 1055—1062, bei Frauen (wegen der geringeren Zahl der roten
Blutkérperchen in der Volumeneinheit) 1050 —1056. Bei Blutein-
dickungen (z. B. nach profusen Durchfillen) steigt es stark an, bei vielen
animischen Zustinden, bei chronischen Nierenerkrankungen sinkt es
erheblich ab. Wesentliche praktische Bedeutung kommt der Bestimmung
des spezifischen Gewichts nicht zu, da es von verschiedenen nicht ohne
weiteres iibersehbaren Faktoren (auBer vom Hb-Gehalt, u. a. auch
vom Salzgehalt des Serums) abhangt.

2. Viscositiit.

Die innere Reibung des Blutes, seine Viscositit, ist in erster Reihe
abhiingig von der Zahl und dem Volumen und dem Hb-Gehalt der Blut-
korperchen, ferner vom Eiweiligehalt des Blutes bzw. Serums und seinem
Kohlensiuregehalt. Hohe Viscosititswerte findet man namentlich
bei der Polyglobulie, wegen der starken Vermehrung der roten,
bei der Leukimie (namentlich der myeloischen) wegen der Vermehrung
der weilen Blutkorperchen. Bei Andmien mit Hb-armen Erythrocyten
(also z. B. den Blutungsanimien) ist die Viscositat relativ stirker
herabgesetzt als bei der perniziésen Animie, weil hier die Hb-
reichen Megalocyten im Blut kreisen.

Die Viscositit des Blutserums ist fast ausschlieflich von seinem
EiweiBigehalt abhéngig. Ein niedriger Serumviscosititswert beweist
also eine Serumverwisserung, eine Hydrimie. Zur Untersuchung der
Blutviscositit darf wegen des Einflusses der Kohlensdure kein Blut
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aus einer gestauten Armvene verwendet werden. Man erhilt geeignetes
(dem arteriellen Blut sehr shnliches) 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 frither viel Arbeit darauf verwandt,
die Anderungen der Blutalkalescenz bei verschiedenen Erkrankungen
zu bestimmen. Am stérksten vermindert ist die Titrationsalkalescenz
des Blutes im Coma diabeticum, was auf der Anwesenheit organischer
Sauren im Blut (§-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-Tonen und der basischen OH-Ionen, d. h. die sog. aktuelle Reaktion
des Blutes, so findet man beim Normalen die aktuelle Reaktion fast
genau neutral. Diese fast neutrale Blutreaktion wird durch eine Reihe
von Regulationsvorrichtungen (die wichtigste Rolle spielt dabei die
Kohlensaure des Blutes) streng festgehalten, so dafl beim gesunden
Menschen nur ganz geringfigige Schwankungen der H-Tonenkonzentration
auftreten (H-OH-Isoionie) und selbst auch bei Zustinden, bei denen nach
fritherer Anschauung eine Siuerung des Blutes eintrat, eine Acidose,
nur ganz mnimale Verschiebungen nach der sauren Seite hin beobachtet
werden.

4. Molekulare Konzentration des Blutes.

Der osmotische Druck des Blutes, gemessen an der Erniedrigung
seines Gefrierpunktes ist normalerweise aufBerordentlich konstant.
Die Gefrierpunktserniedrigung betragt — 0,56°, entspricht also ungefahr
der einer 0,9°/, NaCl Losung. Von den Gefrierpunktsveranderungen
unter pathologischen Verh#ltnissen haben namentlich diejenigen prak-
tische Bedeutung, die durch eine Insuffizienz der Nieren bedingt sind.
Oft — freilich nicht immer — kommt es unter diesen Umstédnden zu einer
Erhoéhung des osmotischen Druckes durch Anhdufung von Salzen und
Stoffwechselprodukten im Blut, der Gefrierpunkt sinkt dann auf — 0,6°
und mehr. Lediglich aus der Gefrierpunktshestimmung lassen sich aber
keine sicheren Schliisse auf die Funktionstiichtigkeit der Nieren ziehen.

b. Gerinnung.

Die einzelnen Vorginge 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 unlésliche Fibrin iibergefiihrt. Im
Organismus ist im Plasma nicht das Thrombin selbst, sondern nur
seine Vorstufe, das Thrombogen, vorhanden. Durch ein anderes,
namentlich von den Blutplittchen geliefertes Ferment (Thrombozym),
die Thrombokinase, das auf bestimmte Reize aus den Zellen ins
Plasma, iibertritt, wird erst das Thrombogen in Thrombin iibergefiihrt.

Nach einer anderen neueren Auffassung handelt es sich beim Gerin-
nungsvorgang nicht um fermentative Prozesse, sondern um eine Stérung
des kolloidalen Gleichgewichtes, wobei alle zur Gerinnung nitigen
Substanzen, némlich Fibrinogen, Thrombogen und Thrombozym schon
im Plasma zirkulieren. In hohem Grade gerinnungsbeférdernd 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 Natriumecitrat 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 Teilfaktoren
zusammen und bei den beim Menschen auftretenden Stérungen der
Gerinnung ist bald der eine, bald der andere Faktor beteiligt. Manche
Storungen der Blutgerinnbarkeit beruhen auf einem Mangel oder villigem
Fehlen des Fibrinogens; hierher gehéren die Verminderung der Blut-
gerinnbarkeit bei schwerer Leberinsuffizienz, namentlich beim
Ikterus, die sog. Pseudohdmophilie, bei der das Fibrinogen véllig
im Blut fehlt; bei der echten Hamophilie scheint es sich um Mangel
an Thrombokinase zu handeln, vielleicht bedingt durch die ungeniigende
Funktion der Gefiaflendothelien. (Néheres Kap. Himophilie und himor-
rhagische Diathesen.)

Bei der Gerinnung zieht sich der Blutkuchen von der Wand
des GefiaBes, 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 Polyglobulien)
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 (Suspensionsstabilitiit).

Schon den alten Arzten war es bekannt, daB bei der Gerinnung
des Blutes nach einem Aderlal zuweilen die roten Blutkérperchen
sich sehr rasch auf den Boden des GefiaBes senkten, 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 weile Haube,
die sog. Speckhaut, die aus Fibrin, Serum und weilen Blutkérperchen
besteht. Da diese Speckhautbildung besonders stark bei Kranken mit
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entziindlichen Prozessen der Lunge und des Brustfells war, nannte man
sie Crusta inflammatoria. Man wufite auch schon sehr lange, da3
eine solche Speckhautbildung bei manchen infektiésen Fiebern
und bei Graviden héufig ist; das Zustandekommen dieser Er-
scheinungen ist schon vor 150 Jahren studiert und richtig gedeutet
worden. Aber das ganze Phinomen war in Vergessenheit geraten und
erst Fahraeus hat vor einigen Jahren von neuem die Sedimentierungs-
geschwindigkeit bei verschiedenen Zusténden untersucht und eine klinisch
brauchbare Methode ausgearbeitet.

Die Anderungen der ,,Suspensionsstabilitat, d. h. der Schnellig-
keit, mit der die im Plasma suspendierten roten Blutkérperchen sich
senken, sind in theoretischer Beziehung noch nicht vollig geklart.

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

Ziemlich konstant beschleunigt ist die Senkungsgeschwindigkeit
bei Graviden, bei akuten Infektionskrankheiten, bei aktiver
Lungentuberkulose, bei lokalen entziindlichen Prozessen
und bei Tumoren, bei Lues und Paralyse. Von den Blut-
krankheiten ist die Senkungsgeschwindigkeit bei der pernizidsen
Anidmije stark erhoht, bei der Polycythimie vermindert. Ver-
minderungen zeigen auch Kranke mit Kreislaufstérungen, die mit
einer mangelhaften Arterialisierung des Blutes einhergehen (dekom-
pensierte Herzfehler u. 4.).

7. Kochsalz-Resistenz der roten Blutkorperchen.

In einer ,,physiologischen®, d. h. annéhernd blutisotonischen Losung
von 0,9%/, Kochsalzgehalt bleiben die roten Blutkérperchen unveréndert.
Verwendet man sehr viel weniger konzentrierte Kochsalzlésungen, so
tritt das Hamoglobin in die Kochsalzlosung aus, die sich dann rétlich
farbt, bei sehr diinnen Losungen werden sogar alle Blutkérperchen voll-
kommen ausgelaugt, es tritt vollstindige Hamolyse ein. Normalerweise
kann man die Kochsalzlosung bis 0,46%/, NaCl-Gehalt verdiinnen, bis
die Hamolyse beginnt (Minimumresistenz), komplette Hamolyse
(Maximumresistenz) tritt erst von 0,329, an ein. Die Differenz
zwischen Minimum- und Maximumresistenz nennt man Resistenzbreite.
Praktisch von Bedeutung ist die Feststellung der Kochsalzresistenz
vor allem fiir die Differentialdiagnose des hamolytischen vom
Stauungsikterus; wahrend beim hamolytischem Ikterus die Koch-
salzresistenz stark vermindert ist, d. h. die Hamolyse schon bei
Konzentrationen der Salzlésung, in denen normale Blutkérperchen
sich unverindert halten wiirden (also iiber 0,46°%/,), eintritt, ist beim
Stauungsikterus die Kochsalzresistenz gerade umgekehrt erhoht.
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Die morphologischen Blutbestandteile, Abstammung
und Entstehung der Blutzellen.

Morphologie der Blutzellen.

1. Die normalen roten Blutkérperchen (Erythrocyten).

Die roten Blutkérperchen, die Erythroceyten, sind alle etwa gleich
grofle, runde Scheiben, die im ungefarbten Praparat wegen ihres Hamo-
globingehalts einen leicht gelb-griinlichen Farbenton haben. In der
Mitte jedes Blutkorperchens ist eine zentrale Delle sichtbar, die ent-

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

sprechend der geringeren Dicke des Erythrocyten an dieser Stelle auch
weniger gefirbt 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 Blutkérperchen vorhanden.

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

Ist das frische Blutpriparat nicht zu dinn angefertigt, so legen
sich nach einigen Minuten die roten Blutkérperchen in Geldrollen-
form mit ihren Flachen aneinander. Das Fehlen der Geldrollenbildung
ist pathologisch, es kommt namentlich bei schweren Animien vor.

LaBt man das frische Priparat etwas linger an der Luft liegen, so
verdunstet das Wasser, die Blutkdrperchen 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 Fibrinfaden aufschiefien, die rasch an Menge zu-
nehmen. In ihrer Umgebung befinden sich gewdhnlich Hiufchen von
Blutplattchen, die auch einzeln als rundliche und polygonale kleine,
leicht blaulich schimmernde Gebilde in jedem Gesichtsfeld des Nativ-
praparats liegen.

Im gefdrbten Ausstrichpridparat erscheinen die roten Blut-
kérperchen als hellrote Scheiben. Die zentrale Delle tritt auch hier
als hellerer Fleck hervor. In der Norm sind die Erythrocyten unter-
einander gleich grof (Isocytose), haben gleichen Himoglobingehalt und
sind infolgedessen gleich stark gefarbt. Diese sog. Isochromie ist
sowohl im ungefarbten wie gefarbten Praparat er-

kennbar. 7

In jiingster Zeit hat Fahraeus auf einen Formbestand- dI !
teil im frischen Blutpriparat aufmerksam gemacht, der
schon frither entdeckt, aber wieder in Vergessenheit geraten Abb. 2.

war, die farblosen Blutkugeln. Sie sind sphérische,  Farblose,Blutkugel.
vollig farblose Gebilde mit einem dem Blutplasma sehr  (Nach Fahraeus)
nahe liegenden Brechungsexponenten, und deshalb nur an

den scharf markierten Grenzflichen gegen rote Blutkérperchen kenntlich, Die
Abb. 2 gibt ein Bild einer solchen farblosen Blutkugel. Es handelt sich an-
scheinend um himolysierte rote Blutkérperchen. Ob die Hamolyse schon im
strémenden Blut oder erst bei Anfertigung des Priparats erfolgt, ist noch
zweifelhaft.

2. Die normalen weifen Blutkérperchen (Leukocyten).

Die weillen Blutkérperchen sind kernhaltige, runde Zellen ohne
Hémoglobingehalt; ein Teil von ihnen zeigt auch im ungefiarbten Praparat
eine deutliche Kornelung im Protoplasma. Die meisten der Leukocyten
haben einen gebuchteten bzw. aus einzelnen Segmenten bestehenden
Kern (polymorphkernige Leukocyten), dessen Einzelheiten im
ungefirbten Praparat nicht deutlich zu erkennen sind. Immerhin fallen
auch hier schon einzelne Zellen durch ihre grobe, gelbrstliche Kérnelung
des Protoplasmas ins Auge; es sind das die eosinophilen Leuko-
cyten.

Sparlicher als die polymorphkernigen Leukocyten sind kleine weille
Blutzellen mit einem einfachen runden Kern. Dieser fiillt fast die ganze
Zelle aus, so daB} nur ein schmaler Protoplasmasaum bleibt. Eine Granu-
lation fehlt diesen Zellen, den Lymphocyten.

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

Genauere Aufschliisse iiber Art und Struktur der einzelnen Leuko-
cyten erhilt man erst durch das gefarbte Trockenpréparat (Technik
S. 140, vgl. auch Abb. 3).
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Man unterscheidet zunsichst je nach der Form des Kerns folgende
Arten: . .
1. die polymorphkernigen Leukocyten,
2. die Lymphocyten,

3. die Monocyten.

Abb. 8. Normales Blut (May-Griinwald-Firbung). 1 polymorphkernige neutrophile
Leukocyten, 2 eosinophiler Leukocyt, 3 Mastzelle, 4 Lymphocyten, 5 Monocyt,
6 Blutplattchen.

Die polymorphkernigen Leukoeyten haben einen mehr oder minder
stark gelappten Kern, der wegen seines Chromatinreichtums sich
intensiv mit Kernfarbstoffen firbt. Man bezeichnete diese Zellen friiher.
auch als polynucleire Leukocyten, weil man glaubte, daf manche
von ihnen mehrere Kerne hiatten. In Wirklichkeit handelt es sich aber
nicht um mehrere Xerne, 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
niher auf die verschiedenen Kernformen und ihre Bedeutung fiir die
Beurteilung des Alters und der Reife der einzelnen Zellen einzugehen
sein (vgl. S. 51).

Die polymorphkernigen Leukocyten zeigen nun bei den iiblichen
Doppelfarbungen (May - Griinwald, Giemsa) verschieden farbbare
Koérnchen, Granulationen, in ihrem Protoplasma.

Die numerisch zahlreichsten polymorphkernigen Leukocyten sind
die neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten, kurz auch
Neutrophile genannt; sie bilden etwa 709/, aller Blutleukocyten
(normale Grenzzahlen 60—72°/,).

Ihr Protoplasma, das sich sehr zartrosa firbt, 1iBt eine sehr feine,
staubartige, leicht rotlich gefarbte Kérnelung erkennen. Thren
Namen haben diese polymorphkernigen Leukocyten daher, dall keine
besondere Affinitit ihres Protoplasmas zu sauren oder basischen Farb-
stoffen besteht, dal sie sich vielmehr diesen Farben gegeniiber neutral
verhalten. Sie sind etwa 1!/,mal so grofl wie ein Erythrocyt.

Die eosinophilen Leukocyten sind sehr viel spirlicher im Blut
vertreten (2—4°/;). Sie sind meistens etwas groéfler als die neutrophilen
polymorphkernigen Leukocyten, ihr Kern ist plumper, oft zweilappig.
Thr Protoplasma ist vollgestopft mit groben, sich bei May- Griinwald-
Farbung leuchtend rot farbenden Kornern.

Die basophilen polymorphkernigen Leukocyten, meist Mast-
zellen. genannt, sind sehr spérlich im Normalblut vertreten (0,5°).
Sie sind etwas kleiner als die neutrophilen und eosinophilen Leukocyten,
ibr Kern wird im gefarbten Praparat meistens verdeckt durch eine sebr
dichte, grobe, blauviolette Kérnelung im Protoplasma. Der Farbstoff
dieser Granula 148t sich leicht durch Wasser ausziehen, man mufl} 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 Liicken, gleichsam das Negativ des
urspriinglichen Priiparats.

Samtliche bisher genannten Leukocyten des normalen Blutes sind
durch eine spezifische Granulation im Protoplasma ausgezeichnet. Man
faBt sie deshalb auch unter dem Namen der Granulocyten zusammen.
Im Gegensatz dazu fehlt den iibrigen Leukocyten, also den Lympho-
cyten und Monocyten des Blutes, den sog. Agranulocyten, eine
derartige Kornelung.

Strukturell am einfachsten sind die Lymphocyten, die etwa 309/, aller
Leukocyten ausmachen?) (20—35°/,). Ein Lymphocyt ist etwa so groB3
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

') Wahrend des Krieges und in der Nachkriegszeit waren bei den meisten
Menschen héhere Lymphocytenwerte vorhanden. Diese Kriegslymphocytose ist
wohl auf die verinderten Ernshrungsverhiltnisse und die vielfachen Impfungen
gegen Typhus, Cholera usw. zuriickzufiihren.
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farbt sich bei May-Griinwald-Farbung entweder nur leicht hellblau
oder bleibt nahezu farblos, namentlich bei sehr diinnen Ausstrichen. Eine
Granulation ist in ihm bei dieser Farbung nicht nachzuweisen; dagegen
laBt die Behandlung mit Giemsaldsung in vielen Lymphocyten einzelne
sehr kleine, leuchtendrote Kérnchen im Protoplasma erkennen, die sog.
Azur - Granula.

GroBe Formen von Lymphocyten kommen im normalen Blut
des Erwachsenen nicht vor. Es ist aber zu bemerken, dafl im gefiarbten
Priaparat die GréBe der einzelnen Leukocyten sehr weitgehend von der
Dicke des Ausstrichs abhingt: An diinnen Stellen erscheinen alle
Zellen grofler, an dicken kleiner! (Pathologische groBie Lympho-
cyten s. S. 20, Gumprechtsche Schollen S. 136).

Die groBten Zellelemente des Blutes sind die Monoeyien. Friiher
nannte man diese Zellen auch ,,Mononucleire und Ubergangsformen®.
Sie sind mehr als doppelt so groBl wie ein Erythrocyt. Ihr Kern farbt
sich nur schwach, da er chromatinarm ist, er ist verschieden gestaltet,
oval, nieren- bis hufeisenférmig. Das Protoplasma ist gewohnlich an
einer Seite breit entwickelt. Es farbt sich bei May - Grinwald-
Farbung schwach blau. Kern und Protoplasma sind nicht sehr scharf
voneinander abgesetzt. Eine Granulation ist im Protoplasma bei der
May - Griinwald -Farbung nicht erkennbar; dagegen sieht man bei
Giemsa- oder Pappenheim-Farbung Azur- Granula, oft auch eine
sehr feine dichte Kornelung, die vielleicht charakteristisch fiir diese
Zellenart ist. Im normalen Blut sind etwa 3—5°, Monocyten.

3. Die Blutplittchen (Thrombocyten).

Als letzter zelliger Bestandteil des Blutes sind die Blutplattchen
(Thrombocyten) zu besprechen. Sie liegen wie im ungefiarbten so
auch im gefarbten Priparat meist in Héufchen zusammen. Das einzelne
Pliattchen, das etwa 1/;—1/, so grof ist wie ein rotes Blutkérperchen,
zeigh im gefarbten Priaparat eine leicht blaue Farbung und oft eine
etwas anders (rotlich) gefarbte zentrale Partie, die auf den ersten
Blick kerndhnlich aussieht, aber sicher nicht als Kern anzusprechen
ist. Im normalen Blut sind 300000—350000 Thrombocyten im Kubik-
millimeter vorhanden.

Zusammensetzung des normalen Blutes.

Im Kubikmillimeter Blut sind also beim Erwachsenen 4,5—5 Mil-
lionen Erythrocyten, 6000—8000 Leukocyten, 300000350 000
Thrombocyten vorhanden. Von den Leukocyten sind

Neutrophile polymorphkernige Leukocyten 60—72 9/,

Eosinophile 5 ’ 1— 4 9,
Basophile ’ (Mastzellen) 0,5,
Lymphocyten . . . . . . . . . . . .. 20—35 9/,

Monocyten . . . . . . . ... ..., 3— 5 9,
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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
Erwachsenen an.

Die pathologischen Blutzellen.

1. Pathologische rote Blutkorperchen.

Verinderungen der Grofle. Abnorm kleine Erythrocyten, sog.
Mikrocyten, findet man neben normal groBlen Zellen bei vielen Anamien.

Normocyten Hb-arme Erythrocyten Poikilocytose und
Anisocytose
Abb. 4, BErythrocyten. (May-Griitnwald-Firbung.)

Man bezeichnet diese Mischung ungleich grofier roter Blutkérperchen
als Anisocytose. Abnorm groBe Erythrocyten — Makro-
cyten — koénnen entweder durch Quellung entstanden sein, dann wird
das rote Blutkérperchen zwar grof} sein, aber blaB und wenig gefarbt
aussehen, oder aber es ist abnorm groB und zugleich abnorm himo-
globinreich. Im letzteren Fall fehlt die Delle und wegen des ab-
normen Hamoglobinreichtums besteht eine grofie Neigung, saure Farb-
stoffe aufzunehmen.

Solche besonders groBen und abnorm himoglobinreichen Zellen sind
die Megalocyten. Die Megalocyten trifft man bei manchen schweren
Animien, namentlich bei der perniziésen Animie,

Rosenow, Blutkrankheiten, 2
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Verinderungen der Form. Unter pathologischen Bedingungen treten
rote Blutkérperchen auf, die nicht mehr die normale runde Scheiben-
form haben, sondern birnférmig oder elliptisch oder ganz bizarr geformt
sind. Man bezeichnet diese Formverinderung als Poikilocytose, die
Zellen als Poikilocyten. Diese Erscheinung ist keineswegs
charakteristisch fiir eine bestimmte Andmieform, wenn sie
auch bei der pernizitsen Andmie selten vermifit wird. Sie beruht wahr-

Myeloblast Neutrophiler Polymorphkernige neutrophile
Myelocyt Leukocyten
Eosinophiler Polymorphkerniger Basophiler Mastzelle
Myelocyt eosinophiler Leukocyt Myelocyt
(Mastmyelocyt)
-
-

Monocyten Lymphocyten Riederlymphocyten Tiirksche

Reizungsform
Abb. 5. Leukocyten. (May-Griinwald-Firbung.)

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

Veriinderungen des Himoglobingehaltes. Abnorm geringer Hamo-
globingehalt des einzelnen roten Blutkorperchens (Oligo-
chroméamie) verrit sich durch Vergréflerung der Delle und Verschmaile-
rung des rotgefirbten Randes. Hyperchrome Zellen, also abnorm
himoglobinreich, sind die oben erwahnten Megalocyten.

Veriinderungen der Firbbarkeit. Der normale Erythrocyt farbt sich
rein rot, er ist orthochromatisch. Nimmt er auller dem sauren
Eosin aus Farbstoffgemischen noch von dem basischen Farbstoff
Methylenblau etwas an, so nennt man ihn polychromatisch oder
polychromatophil. Die Zelle sieht dann nicht rot, sondern schiefer-
grau bis blaulich aus. Diese Polychromatophilie oder Poly-
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chromasie findet sich u. a. bei vielen Andmien. Sie ist ein Zeichen
der Jugend der Zelle und deutet auf eine vermehrte Regeneration.
Sind einzelne Zellen stirker oder iiberhaupt in einem anderen Ton
gefarbt als andere, so bezeichnet man diese Ungleichheit der Farbung
als Anisochromie.

Ahnlich zu bewerten wie die Polychromasie der ganzen Zelle ist
die basophile Kornelung der roten Blutkérperchen. In dem lebhaft
rotgefarbten Protoplasma sind zahlreiche, intensiv blau gefirbte Kérnchen
verstreut angeordnet. Man findet diese basophile Kérnelung als patho-
logisches Regenerationszeichen bei vielen Andmien, beider Leukémie,
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 sind Zellen von der Gréfie eines normalen Blutkérperchens,
die einen Kern besitzen. Der Kern ist sehr chromatinreich, er zeigt
bei den jiingeren Zellen Radspeichenstruktur, spiter wird er homogen,
klumpig, sehr dunkel, zuweilen hat er Kleeblattform oder zeigt Teilungs-
figuren. Das Protoplasma firbt sich meist rot, oft ist es polychro-
matisch, héufig sieht man in ihm basophile Kérnchen. Die Normo-
blasten sind die Vorstufen der normalen auch Normocyten
genannten Krythrocyten. Sie treten im peripheren Blut bei den
verschiedensten Formen schwerer Animie, bei Leukéimie -~ iiberhaupt
bei allen Zustéinden, bei denen eine Steigerung der Knochenmark-
tatigkeit vorhanden ist — auf.

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

Jollykdrper. Bei manchen Anédmien sieht man vereinzelt Erythrocyten
im Blut, die inmitten ihres Protoplasmas ein
mit Giemsa sich rot farbendes Kérnchen
haben, das als Jollykérper bezeichnet wird.
Diese Jollykérper treten besondersreichlichnach
Entfernung der Milz auf, sie bleiben jahrelang
im Blut. Sie sind kleinste Kernreste und weisen ~ Abb. 6. Jollykérperchen,
auf eine Stérung des normalen Entkernungs- (Nach Naegell)
vorgangs im Knochenmark hin (Abb. 6).

2. Pathologische weifie Blutkiorperchen.

Myelocyten. Die Myelocyten sind die Vorstufen der nor-
malen Granulocyten. Der Kern der Myelocyten ist einfach

9%
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gestaltet, blaschenférmig, relativ groB. Im 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
blischenférmigen Kern ein immer stirker segmentierter. Die Myelocyten
findet man im peripheren Blut besonders reichlich beider myeloischen
Leuksmie, vereinzelt bei septischen Zusténden, bei manchen
schweren Anédmien 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 grofle Zellelemente mit einem relativ
groBen, schwach farbbaren Kern, der meistens — nichtimmer! — mehrere
deutliche Nucleolen erkennen 148t. Das Protoplasma ist nicht selten
mit eigentiimlichen Auswiichsen versehen, die sich pseudopodienartig
vorstrecken. Eine Granulation ist bei den iiblichen Farbungen im
Protoplasma nicht vorhanden.

Die Unterscheidung der Myeloblasten von den grofBen
Lymphocyten laBt sich mit Sicherheit nur durch mikrochemische
Reaktionen durchfithren, von denen die praktisch wichtigste die sog.
Oxydasereaktionist. Im Protoplasma aller Zellen, die dem Knochen-
mark entstammen, also auch der Myeloblasten, lassen sich mit dieser
Reaktion, die eine Indophenolblausynthese ist, blaue Kérnchen nach-
weisen, wihrend alle lymphatischen Zellen diese Koérnelung vermissen
lassen (vgl. S. 54 und Abb. 16).

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

Reizungsformen. Diesog. Reizungsformen (Tiirk) sind Zellen,
die auf den ersten Blick den kleinen Lymphocyten dhnlich sind. Sie unter-
scheiden sich aber von ihnen dadurch, daB sich das Protoplasma intensiv
blau farbt und hiufig vakuolisiert ist. Der Kern ist meist exzentrisch
gelegen, h#ufig ein Radspeichenkern. Man findet die Reizungsformen,
die in Wirklichkeit nicht lymphocytéire Zellen, sondern pathologische
Myeloblasten sind, namentlich bei den Pocken und bei manchen
Anémien.

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

Plasmazellen. Leicht zu verwechseln mit den Reizungsformen
sind die selten vorkommenden Plasmazellen. Sie unterscheiden
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sich von den Reizungsformen dadurch, dafl der Kern keine Radspeichen-
struktur hat und dafl um den Kern eine helle Zone, ein perinucledrer Hof,
liegt. Die Plasmazellen entstammen dem lymphatischen System.

Endothelien. Gelegentlich finden sich Endothelien im Ausstrich.
Es sind groBle lange, zuweilen geschwinzte Zellen mit einem kleinen
ovalen Kern. Besonders reichlich findet man sie zuweilen bei der
ulcerésen Endokarditis und manchen hdmorr 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 beschrinkt. 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 Lymphdriisen, den Darmifollikeln 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 rdumlich, sondern auch funktionell
geschieden. Normalerweise tritt nicht etwa das eine fiir das andere
vikariierend ein. Das myeloische System bildet keine Lymphocyten,
das lymphatische keine granulierten Blutleukocyten. Ob freilich in
frithen Fotalperioden nicht alle Blutkérperchen, weille wie rote, eine
gemeinsame Stammzelle haben, ist noch strittig. Es braucht diese
Frage hier zun#chst nicht erdrtert zu werden. Dagegen mufl schon
an dieser Stelle erwihnt werden, dal3 nach neueren anatomischen Unter-
suchungen die Systeme nicht durchweg so streng geschieden sind, wie
ein Teil der Forscher frither annahm. Es sind némlich echte lymphatische
Bildungen auch im Knochenmark, also mitten im myeloischen System,
mit Sicherheit nachgewiesen. Neben diesen beiden blutbildenden
Systemen ist nach neueren Ansichten noch ein drittes vorhanden, das
reticuloendotheliale System. KEs setzt sich zusammen aus den
Kupfferschen Sternzellen der Leber, den Sinusendothelien der Milz,
des Knochenmarks, der Lymphdriisen, der Lunge. Ihm soll ein Teil
der Monocyten entstammen. Die Blutplattchen entstammen dem
Knochenmark.

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

Funktionierendes Knochenmark, also solches, das an der Blutbildung
dauernd tétigen Anteil nimmt, ist nur das rote Mark, das bei Erwach-
senen im wesentlichen auf die platten Kmnochen (Rippen, Brustbein,
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Schidelknochen und Wirbelkorper) beschrinkt ist. Die Réhrenknochen
des erwachsenen Menschen enthalten vielfach nur gelbes Fettmark
und nur in den distalen Teilen noch Reste roten Knochenmarks. Nach
neueren Untersuchungen bleibt auch beim Erwachsenen im Oberschenkel
héufig 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
Bildungsstitte der Erythrocyten und granulierten Leuko-
cyten. Hier findet man neben reifen roten Blutkérperchen mit nor-
malem Himoglobingehalt — Normocyten — ihre Vorstufen, kern-
haltige rote Blutkérperchen, die Normoblasten.

Der Kern der Normoblasten ist sehr chromatinreich, hiufig sind
die einzelnen Balken des Chromatins in der Form &hnlich 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 intracellulire Auflssung des Kerns und erst diese
kernlose rote Blutzelle — streng genommen ist es keine Zelle, da zur
Zelle ein Kern gehért —, der Normocyt, das normale rote Blutkérper-
chen, kommt ins Blut. Das Protoplasma der Normoblasten firbt sich
nicht immer nur mit sauren Farbstoffen (z. B. Eosin) bzw. mit der sauren
Komponente eines Farbstoffgemisches rein rot, ein groBer Teil 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 erwihnt, Polychromatophilie oder
Polychromasie; sie ist ein Ausdruck der Jugend der Zelle.

Im Knochenmark des Erwachsenen trifft man normalerweise unter
den kernhaltigen Erythrocyten ganz vereinzelt auBler den Normoblasten
noch andere rote Zellen mit Kern, die sich morphologisch sehr deutlich
von den Normoblasten unterscheiden. Es sind das die Megaloblasten.
Der Name deutet schon darauf hin, daBl es sich um abnorm grofe
Zellen handelt. Sie sind erheblich gréBer als die Normoblasten (oft
doppelt so groB) und haben, was noch wichtiger ist, einen ganz
anders gebauten und ganz anders farbbaren Xern. Der
Kern ist im Verhiltnis zum Protoplasma relativ gro, er hat ein
zartes, netzférmiges Chromatingeriist und nimmt infolgedessen Farb-
stoffe sehr viel weniger intensiv an als der chromatinreiche Normoblasten-
kern. Auch bei den Megaloblasten duflert sich die Jugend einzelner
Zellen in einer Affinitit 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 hiamoglobinreiche kernlose ,,Zelle heifit Megalocyt.



Abstammung und Entwicklung der Erythrocyten. 23

Megaloblasten und Megalocyten spielen im Knochenmark des Er-
wachsenen in der Norm gegeniiber den Normoblasten und Normocyten
zahlenmaBig gar keine Rolle. Die normale Blutbildung ist normo-
blastisch.

Anders wahrend der Embryonalzeit. In dieser Periode ist
wenigstens anfanglich die Bildung roter Blutkérperchen nicht bestimmten
Organen vorbehalten, sondern erfolgt an zahlreichen, iiber den ganzen
Embryo verstreuten Stellen im Gewebe.

In den ersten Embryonalmonaten existiert noch kein Knochenmark.
Die Bildung der kernhaltigen Erythrocyten, der Erythroblasten,
erfolgt in der Leber, spiter in der Milz und an anderen Stellen des
Mesenchyms, und zwar werden iiberwiegend Megaloblasten gebildet,
aus denen dann durch Kernverlust Megalocyten entstehen. Spéter, wenn
das Knochenmark sich entwickelt, nimmt allmihlich die blutbildende
Funktion der Leber ab, und es werden nun zunichst auch vom Knochen-
mark vorwiegend Megaloblasten und Megalocyten gebildet, bis gegen
Ende der Fétalzeit. Dann kommt als Bildungsstitte der roten Blut-
kérperchen nur noch das Knochenmark in Frage, und es macht der
megaloblastische Blutbildungstyp mehr und mehr dem normoblastischen
Platz.

Man bhat also zwei Typen der Erythrocytenbildung zu
unterscheiden: 1. den normoblastischen Typus: Aus dem Normo-
blasten des Knochenmarks entsteht der normale Erythrocyt des Blutes
(Normocyt); 2. den megaloblastischen Typus: Aus dem Knochen-
mark-Megaloblasten entsteht der Megalocyt. Der megaloblastische
Typus der Blutbildung ist fir gewéhnlich nur dem Embryo
eigentiimlich, dem FErwachsenen fremd. Die Fahigkeit der ver-
schiedenen Gewebe und Organe, die an der embryonalen Blutbildung be-
teiligt gewesen sind (Leber, Milz usw.), Blutkorperchen zu bilden, kann
nun aber durch bestimmte Reize — insbesondere bei manchen Anidmie-
formen — wieder erweckt werden; es kommt zu einem ,,Riickschlag
ins Embryonale” und in diesen Féllen kann auch das Knochen-
mark wieder reich an Megaloblasten werden (sog. megaloblastische
Umwandlung des Knochenmarks).

Wiahrend nun normalerweise durch einen noch nicht ganz geklirten
Regulationsvorgang, an dem, wie es scheint, die Milz beteiligt ist, kern-
haltige rote Blutkérperchen nicht aus dem Knochenmark ins periphere
Blut abgegeben werden, geschieht das unter pathologischen Verhilt-
nissen, wenn starke Reize das Knochenmark treffen. Es wird sozusagen
das Wehr, das die noch unfertigen kernhaltigen Erythrocyten im Mark
guriickhilt, aufgezogen. Auf diese Weise gelangen kernhaltige rote
Blutkérperchen (Erythroblasten) ins Blut. Ist die Blutbildung im
Knochenmark eine normoblastische, so wird man dann im Blutaus-
strich neben reifen Erythrocyten jingere und #ltere Normoblasten an-
treffen ; ist durch bestimmte spezifische Reize das Knochenmark megalo-
blastisch versindert worden, der Riickschlag ins ,,Embryonale’ erfolgt,
so werden neben Erythrocyten und Normoblasten auch Megaloblasten
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im peripheren Blut gefunden werden. Es spiegelt also der Blutbefund
(wenigstens bis zu einem gewissen Grade) das anatomische Bild des
funktionierenden Knochenmarks wieder.

Die pathologische Blutneubildung beschrinkt sich iibrigens nicht
auf die platten Knochen, vielmehr wandelt sich in vielen Fillen auch
das Fettmark der langen Roéhrenknochen wieder in rotes Mark um.
Dieser Prozel ist reversibel; je nach der vorhandenen funktionellen
Inanspruchnahme des Knochenmarks kann man bei einem Kranken
(z. B. mit pernizidser Anémie) in verschiedenen Stadien der Erkrankung
i den Rohrenknochen Fettmark oder rotes Mark finden.

Neben der Bildung roter Blutkérperchen im Knochenmark (medul-
lare Erythropoese) kénnen auch, wie schon bemerkt, bei manchen
schweren Anidmien und Infektionen, Leber-, Milz-, Lymphdriisen- und
andere Gewebe wie im Fotalleben auch beim Erwachsenen sich wieder
an der Blutbildung beteiligen (extramedullire Erythropoese).
Eine besonders groBe Rolle spielt die extramedullire Erythropoese bei
manchen schweren Anémien.

b) Abstammung und Entwicklung der Leukocyten.

Im Embryonalleben beginnt die Bildung granulierter Leukocyten
spiter als die der roten Blutkorperchen, aber friiher als die der Lympho-
cyten. Auch hier spielt abnlich wie bei der Bildung der Erythrocyten
die Leber eine erhebliche Rolle, auch die Pulpa der Milz ist beteiligt.
Mit fortschreitender Entwicklung des Knochenmarks schlift diese leuko-
poetische Funktion der Milz und Leber mehr und mehr ein, bis schlieB3-
lich gegen Ende der Fotalzeit ausschlieflich das Knochenmark als
Bildungsstiatte der granulierten Leukocyten fungiert.

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

Ebenso wie die kernhaltigen roten Blutkérperchen, so kénnen nun
auch unter bestimmten pathologischen Verbéltnissen die normaler-
weise nur im Knochenmark befindlichen Myelocyten ins periphere Blut
gelangen. Namentlich ist das bei myeloischer Leukamie der Fall, es
kommt aber auch bei anderen schweren Andmien und bei sehr starken
toxischen oder infektiosen Knochenmarksreizen, wenn auch mnicht in
diesem Umfang, vor.
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Neben den granulierten, farblosen Knochenmarkselementen findet
man im Mark auch ungranulierte weiBle Zellen, deren Grifle
etwa der der Myelocyten entspricht. Auch der Kern ist dem Myelo-
cytenkern dhnlich; er ist blischenférmig, es lassen sich in ihm mehrere
Kernkorperchen sehr deutlich nachweisen. Das Protoplasma ist voll-
stindig homogen, ungranuliert. Diese Zellen, die Myeloblasten,
sind als Vorstufen der Myelocyten anzusehen. Manche Autoren halten
sie freilich, weil sie in ihrem Aussehen eine groBe Ahnlichkeit mit
groflen Lymphocyten haben, fiir lymphocytire Zellen, wogegen aber
wichtige Einwinde zu machen sind (siehe S. 20). Andererseits kann aber
heute nicht mehr bestritten werden, daB, wie schon erwihnt, neben
diesen ungranulierten, grofen Knochenmarkselementen echte kleine
Lymphocyten in follikuldrer Anordnung im Knochenmark vorkommen.

Neben den genannten Zellarten finden sich im Knochenmark sehr
grole Zellen, die Knochenmarkriesenzellen (Megakariocyten). Thr
Kern ist sehr grof}, oft kranz- oder korbartig. Aus Abschniirungen der
Megakariocyten gehen die Blutplattchen hervor. Gelegentlich gelangen
Megakariocyten (meist kleinere Exemplare) ins periphere Blut. Man
findet sie dort namentlich bei myeloischen Leukdmien.

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 Lymphknétchen (Follikel). An ihnen ist im Schnitt eine innere Zone,
das Keimzentrum mit vielen Kernteilungsfiguren von einer dulleren Zone ab-
zugrenzen. Die Zellen des Keimzentrums heilen Lymphoblasten, sie sind die
Vorstufen der kleinen reifen Lymphocyten. In der Marksubstanz liegen die Lympho-
cyten ohne follikulire Anordnung.

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

Nach der vorstehend auseinandergesetzten Auffassung iiber die Bil-
dung und Entwicklung der weillen Blutkérperchen, die ihren ersten
und entschiedensten Verfechter in dem Begriinder der modernen Hamato-
logie, Paul Ehrlich, hatte, muBl 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-
cyten) hervor. 2. Das lymphatische System, das ausschlieflich
Bildungsstatte der Lymphocyten 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
fir die klinische Auffassung der Blutkrankheiten von grofitem Wert
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geworden und man tut gut, da auch gegen-andere Theorien der Blut-
bildung schwerwiegende Einwénde zu machen sind, vorlaufig an ibr
festzuhalten.

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

Uber die Herkunft der Monocyten herrscht keine Einigkeit.
Manches spricht dafiir, dafl sie dem myeloischen System entstammen;
nach neuerer Ansicht werden sie im reticulo-endothelialen System
gebildet.

Leukocytose und Leukopenie.

FlieBt die Quelle, aus der die Leukocyten ins Blut gelangen, reichlicher,
ist mit anderen Worten das Knochenmark in vermehrter Téatigkeit, 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 Knochen-
marks wieder.

" Die absoluten Werte, die eine Leukocytose erreicht, sind sehr ver-
schieden. Meist findet man statt der 6000 —8000 weilen Blutkérperchen,
wie in der Norm, 10—12—20000, gelegentlich werden aber noch sehr
viel hohere Werte (bis iiber 100000 und mehr!) beobachtet.

Je 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.

Neutrophile Leukoeytose. Sie ist die haufigste Form der Leuko-
cytose; gekennzeichnet ist sie durch die Vermehrung der Gesamt-
leukocytenzahl,ander prozentualdieneutrophilenpolymorph-
kernigen Leukocyten besonders beteiligt sind. Man findet also
z. B. 12000 Weile (statt der normalen 6000—8000) und davon 80—909/;
polymorphkernige neutrophile Leukocyten (statt 70—729/,), wie in der
Norm.

Die Prozentwerte fiir die tibrigen Leukocytenarten sind entsprechend
geringer; auf der Hohe der Leukocytose sind die Eosinophilen ent-
weder vollig aus dem Blute verschwunden oder stark vermindert.

Physiologische Leukocytosen. Geringfiigigeneutrophile Leuko-
cytosen kommen unter physiologischen Bedingungen vor, nach Muskel-
arbeit, withrend der Geburt, sogar schon beim Wechsel der Korperstellung.
Diese sehr rasch voriibergehenden Anderungen der Leukocytenzahl sind
nicht auf eine vermehrte Bildung und Ausschittung weiller Blut-
kérperchen zu beziehen, sondern beruhen auf einer abnormen Ver-
teilung der Leukocyten im Korper (Verteilungsleukocytose).
Es koénnen némlich unter bestimmten Bedingungen zwischen dem Zell-
gehalt des Blutes in der Peripherie und in den inneren Organen deutliche
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Unterschiede bestehen. Namentlich in den Capillaren der Bauchorgane
koénnen, Leukocyten voriibergehend angehduft oder aus ihnen ausgepref3t
werden. Im ersteren Fall wird eine Leukopenie, im zweiten eine
Leukocytenvermehrung in dem Blut der Peripherie die Folge sein.
Ob es eine Leukocytose nach aufgenommenen Mahlzeiten gibt (Ver-
dauungsleukocytose), ist noch nicht sichergestellt. Dagegen schwankt
unabhingig von der Nahrungsaufnahme die Zahl der Leukocyten im
Lauf des Tages nicht unerheblich. Der hochste Wert liegt in den
Abendstunden.

Pathologische Leukocytosen. Praktisch ungleich wichtiger sind
die unter pathologischen Bedingungen auftretenden Leuko-
cytosen.

Eine grofe 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 vieler allgemeiner Infektionskrankheiten, wie
Pneumonie, Sepsis, eitrige Meningitis, woriiber Naheres S. 204 {f.
nachzulesen ist. Nur bei wenigen allgemeinen Infektionskrankheiten
vermifit man regelmafBig eine derartige Leukocytose, wie beim
Typhus.

Die bei der neutrophilen Leukocytose im Blut kreisenden Elemente
sind tiberwiegend ausgereifte Leukocyten. Bei starker und linger
anhaltender Reizung des Knochenmarks gelangen aber auch jugendliche
Leukocyten aus dem Knochenmark ins Blut. Diese Zellen sind daran
kenntlich, daf 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 Leukocytose im Blut erscheinen.

Mit dem Aufhéren des Knochenmarkreizes — bei allgemeinen In-
fektionen mijt der Beendigung der Infektion oder der Eiterung — schwindet
auch die Leukocytose.

Bei sehr intensiven oder massigen Infektionen bleibt gelegentlich
die sonst einsetzende Leukocytose aus, es kann sogar, meist nach einer
rasch voriibergehenden Leukocytose, zu einer Verminderung der Leuko-
cytenzahl, zur Leukopenie, kommen. Offenbar ist in diesen Féllen der
Reiz auf das Knochenmark so stark, daf3 es rasch zu einer funktionellen
Erschopfung des Marks kommt.

Aufler Bakterientoxinen bewirken manche chemische Substanzen
bei parenteraler Verabreichung neutrophile Leukocytose. Dahin
gehoren u. a. kolloidales Silber, Nucleinsiure, Terpentin. Auch bei
malignen Tumoren ist eine neutrophile Leukocytose haufig, sie ist
wohl durch toxische Zerfallsprodukte der Tumoren bedingt.

Schlieflich wire noch die neutrophile Leukocytose zu erwéhnen,
die oft nach akuten gréBeren Blutungen einsetzt. Der Blutverlust
wirkt in diesem Fall als Knochenmarksreiz.

Eosinophile Leukocytose (Eosinophilie). Eine Vermehrung der
Gesamtleukocytenzahl durch eine einseitige Vermehrung der eosinophilen



28 Leukocytose und Leukopenie.

Leukocyten ist selten, niemals werden so hohe absolute Gesamt-
werte erreicht wie bei der neutrophilen Leukocytose. Sehr viel héufiger
ist aber eine prozentuale Zunahme der Eosinophilen, die dann
statt der normalen 2--4°/;, 6—8—-10°,, in seltenen Fillen bis 509/,
und mehr aller Leukocyten ausmachen.

Eine solche Eosinophilie tritt sehr oft bei Trigern von Darm-
parasiten, wienamentlich Ascariden, Oxyuren, Tanien, Ankylostomaauf;
besonders hochgradig pflegt sie bei der Trichinose zu sein (vgl. S. 229).
Nahezu regelmiaBig ist die Eosinophilie bei Menschen mit Asthma
bronchiale, und zwar vor allem in den anfallsfreien Zeiten, wihrend
der Anfalle und kurz nachher nimmt dagegen der Prozentsatz der Eosino-
philen im Blut ab und es erscheinen dafiir zahlreiche Eosinophile im
Sputum. Haufig — keineswegs regelméBig! — 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 Leukéamie. 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 (Aneosino-
philie vgl. 8. 205), ebenso bei akuten Intoxikationen.

Dagegen tritt bei den anderen mit neutrophilen Leukocytosen einher-
gehenden Infektionen nach Ablauf der Infektion oft eine Hosinophilie
auf (postinfektiose Eosinophilie).

Lymphoeytose. 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 Leukdmie. Viel haufiger ist eine relative
Lymphocytose, d. h. eine prozentuale Vermehrung dieser Zellart auf
Kosten der anderen ohne Erhéhung oder sogar bei Verminderung der
Gesamtleukocytenzahl. Statt der normalerweise vorhandenen 20259/,
sind dann also 30—40 bis 50 und mehr Prozent Lymphocyten vorhanden.

Solche relative Lymphocytose ist der aleukdmischen Lymph-
adenose eigentiimlich, sie ist héufig bei Erkrankungen der Schild-
driise, sowohl beim Basedow wie beim Myxédem und iiberhaupt bei
Stoérungen der innersekretorischen Driisen, bei Asthenikern
und Neurasthenikern.

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

Von nicht infektiosen Erkrankungen sieht man diese Kombination
oft bei der perniziésen Anémie und besonders ausgesprochen bei
den aplastischen Anidmien.

Auch nach Ablauf vieler akuter Infektionskrankheiten stellt sich
eine relative Lymphocytose ein (postinfektiose Lymphocytose).

Im Kindesalter ist eine relative Lymphocytose physiologisch.

Auf einer Verteilungsinderung beruht die Lymphocytose, die
wenige Minuten nach intramuskulirer Adrenalininjektion
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(*/3—1 ccm) beim Menschen auftritt (vgl. auch S. 30). Eine neutrophile
Leukocytose ist auch regelmafig beim Neugeborenen vorhanden.

Mastzellenleukoeytose. Eine isolierte Vermehrung der Mastzellen
ist nicht bekannt. Gelegentlich sind sie prozentual, gewShnlich-gemeinsam
mit den eosinophilen Leukocyten, bei der myeloischen Leukédmie vermehrt.

Monocytose. Eine relative Vermehrung dieser Zellart ist haufig
bei latenter chronischer Malaria, ebenso bei den Pocken. Auch
bei den sog. monocytidren Reaktionen (s. S.215) und bei den
Monocytenleukdamien findet man hohe Werte.

Leukopenie. Hemmung der Leukocytenbildung im Knochenmark
filhrt zur Verringerung der Gesamtzahl der zirkulierenden
Leukocyten, zur Leukopenie. Am eindeutigsten und klarsten ist
das bei denjenigen experimentellen Eingriffen ersichtlich, die das Knochen-
mark anatomisch zerstéren. Das kann man im Tierversuch z. B. mit
grofen Thoriumdosen, durch Radium, durch Réntgenstrahlen,
durch Benzol, durch Typhustoxin. Auch Erkrankungen, die zu einem
mebr oder weniger vollstandigen Schwund des Knochenmarks, namentlich
seines leukocytdren Anteils fithren, gehen mit oft extremer Leukopenie
einher. Anatomisch findet man in diesen Fallen das Mark hochgradig
atrophisch, &duflerst arm an Zellen. Bei diesen Zustinden von sog.
A myelie mufj es, weil kein Nachschub von Leukocyten aus dem Knochen-
mark erfolgen kann, natiirlich zu sehr starker Verminderung der Leuko-
cytenzahl kommen. In diesen Fillen findet man oft nur noch einige
Hundert Leukocyten im Kubikmillimeter!

Auch bei intaktem Knochenmark kann aber die Bildung weiller
Blutkorperchen gehemmt sein. Das ist der Fall bei manchen Infektions-
krankheiten, in erster Linie beim Typhus, ferner bei den Masern.
Auch die bereits erwidhnte Leukopenie bei perniziéser Andmie ist
wohl auf eine toxische Schidigung des Marks zu beziehen. Der bei
schwersten Infektionen, namentlich septischen, statt der Leukocytose
auftretenden Leukopenie ist bereits oben gedacht worden.

Schlieflich gibt es auch eine Verteilungsleukopenie. Hierher gehért
auch die zuerst als Grundlage der Leberfunktionsprobe von Widal
angegebene und namentlich in Frankreich viel verwandte Hamoklasie
(hamoklasische Krise). BeiMenschen mit Leberinsuffizienz soll nach
Trinken von 200 g Milch (morgens niichtern, bei vollkommener Korper-
ruhe!) innerhalb der nichsten 60 Minuten eine ausgesprochene voriiber-
gehende Abnahme der Blutleukocytenzahl erfolgen. Auch der Blut-
druck sinkt bei einem Teil der positiv reagierenden Kranken, die
Gerinnungsfahigkeit des Blutes nimmt zu. Bei lebergesunden Menschen
sollen alle diese Erscheinungen fehlen. Als Leberfunktionspriifung ist
das Verfahren tiberwiegend abgelehnt worden, da auch bei Menschen
mit sicher ungestorter Leberfunktion nach Nahrungszufuhr #hnliche
Blutveréinderungen eintreten kénnen. Wahrscheinlich handelt es sich
um reflektorische Anderungen in der Weite der BauchgefiBe, die durch
den Vagus vermittelt werden. Dafiir spricht insbesondere auch, daf}
ahnliche Anderungen der Leukocytenzahl durch intracutane Injektionen
von Kochsalz und verschiedenen Agenzien hervorgerufen werden kénnen.
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Funktionelle Diagnostik der blutbildenden 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-
injektion einsetzende Lymphocytose Aufschlufl geben. Man in-
jiziert 0,5—1,0 com der im Handel befindlichen Losung von Suprarenin
1:1000, also 0,5—1,0 mg intramuskulér. Adrenalin bringt die in der Milz
vorhandenen glatten Muskelfasern zur Kontraktion; dadurch wird die
Milz-wie 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 kénnte,
hat sich aber nicht erfillt. Die Adrenalinwirkung hingt nicht nur vom
anatomischen Zustand der Milz, sondern auch von dem des ganzen
lymphatischen Systems ab. Nach Abklingen der Adrenalinlymphocytose
tritt iibrigens meist eine starke neutrophile Leukocytose auf.

2. Die Milz als Organ des Blutstoffwechsels.

Bau der Milz. Auf dem Milzquerschnitt erkennt man schon bei schwacher Ver-
gréflerung verschiedene, scharf voneinander getrennte Gewebsabschnitte, die grauen
im Organ verstreuten Anhaufungen von lymphatischen Zellen(Milzknétchen oder
Milztollikel) und das rote Zwischengewebe, die Milzpulpa. Die Pulpa durch-
ziehen bindegewebige Strange, die von der fibrésen Umbhiillung der Milz, der Milz-
kapsel, ausgehen. Diese Milztrabekel enthalten glatte Muskelfasern. Fiir das
Verstandnis der Funktion ist die eigenartige Verteilung der Blutgefae in der Milz
von Bedeutung. Die am Hilus eintretenden Arterien teilen sich in immer kleine
Aste, die zusammen mit den Venen durch das Organ zunéichst in den Milztrabekeln
verlaufen und schlieBlich sich pinselformig als feinste GefaBle aufsplittern. Diese
feinsten Arteriendste haben keine grébere Bindegewebsumhiillung 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
Hohlrdume der roten Pulpa, die sog. Milzvenensinus, ein. Aus den Venensinus
entspringen weite vendse Capillaren, die in gréflere, wieder inmerhalb der Milz-
trabekeln verlaufende Venenstimme einmiinden. AuBer dieser ,,geschlossenen‘
Blutbahn in der Milz gibt es noch eine ,,offene®, unterbrochene. Die oben-
genannten Follikelcapillaren verlieren namlich am Rand der 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 sehr verschiedenen Zellelementen zusammengesetzt.
Man findet viele kleine Lymphocyten, vereinzelte kernhaltige und viele reife Ery-
throcyten, grole endotheliale Zellen, die sog. Pulpazellen (Splenocyten), die phago-
cytdre Eigenschaften haben und vielfach-rote Blutkorperchen in sich aufnehmen.
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GroBe einkernige Zellen, die auflerdem in der Pulpa vorkommen, sind wahrscheinlich
als embryonale myeloische Zellen anzusehen; streng bewiesen ist das aber noch nicht.
Granulierte Leukocyten sind in der normalen Milzpulpa nur vereinzelt vorhanden.

Die Milzfollikel bestehen aus Lymphocyten, die im Zentrum des Knéotchers
¢in sus groflen Lymphocyten bestehendes Keimzentrum haben. Aus den Zellen
dieses Keimzentrums gehen die kleinen, an der Peripherie des Milzfollikels gelegenen
Lymphocyten durch Zeliteilung hervor.

Funktionen der Milz. Im Gegensatz zu friilheren Auffassungen nimmt
man heute an, dafl die Milz fiir die Blutbildung in der Norm keine
sehr bedeutende Rolle spielt. Rote Blutkérperchen 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, da8 die Milzvene viel mehr Lymphocyten
enthilt als die Milzarterie.

Unter pathologischen Verh#ltnissen kann freilich der Anteil
der Milz an der Bildung der 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 Leukimie und bei schweren Andmien, auch bei infektidsen
Prozessen, vor. Es beschrinkt sich diese Umwandlung bemerkenswerter-
weise streng auf die Pulpa.

~ Sehr viel bedeutungsvoller als fiir die Blutbildung in der Norm ist die
Milz als Blutabbauorgan. Sie ist ,,das Grab der roten, der weilien
Blutkérperchen und der Blutplattchen. Ein Teil der roten Blutkorper-
chen, die abbaureif sind, werden von den Sinusendothelien gefressen,
ein anderer Teil extracellulir in der Pulpa zertriimmert, wieder andere
bleiben beim Passieren der Milz zwar morphologisch intakt, werden aber
in ihrer inneren chemischen Struktur geschidigt. Die zerfallenen und
diese geschidigten Erythrocyten gelangen durch die Milzvene via Pfort-
ader zur Leber und werden in der Leber zu Bilirubin abgebaut. Der
Bilirubingehalt der Galle bzw. der Urobilingehalt des Stuhls sind also
namentlich abhangig von dem Maf} des Blutabbaus in der Milz. In der Milz
selbst, wahrscheinlich auch in den Kupfferschen Sternzellen kommt es
bereits zur Bildung kleiner Bilirubinmengen. Ein Teil davon gelangt ins
Blut (physiologische Bilirubinimie). Infolge des Untergangs roter Blut-
kérperchen enthilt die Milz Eisen. Auch das Fisen 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 REisenbestand, sie ist ein wichtiges Organ des
Eisenstoffwechsels; nach Entfernung der Milz ist die Eisenaus-
scheidung (namentlich im Stuhl) vermehrt.

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

Die Milz ist keinlebenswichtiges Organ. Man kann sie entfernen,
ohne dall bei solchen milzlosen Menschen eine bleibende Schadigung
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eintritt. Das liegt einmal daran, dall ein Teil der Milzfunktionen von
anderen Organen bzw. Organteilen iibernommen wird. So hypertro-
phieren die Kupfferschen Sternzellen in der Leber, es werden die
Lymphdriisen hyperplastisch. Die blutzerstérende Funktion der Milz
wird dann vom reticulo-endothelialen Stoffwechselapparat tibernommen.

Im Blutbild dndert die Milzexstirpation freilich doch mancherlei.
Hiufig treten Erythroblasten auf, vor allem aber Erythrocyten mit
Kernresten, sog. Jollykdrperchen. 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 nidher 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 medikamentése Knochenmarksreize (z. B. Nucleinsiure-
injektionen) mit besonders starker Leukocytose antworten und
schliefllich daraus, dafl zuweilen sich nach der Milzexstirpationeine
Vermehrung der Erythrocyten, eine Polycythémie, 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, zuriickgefiihrt.

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

SchlieBlich sei noch einer wichtigen Funktion der Milz gedacht:
Sie dient ndmlich als Filter fiir alle Fremdkorper, Parasiten,
geschidigte rote Blutkérperchen, die sie aus dem Blute abfangt. Sie
wirkt also in &hnlicher Weise als ,,Schlammfang® wie die Lymph-
knoten, die Kupfierschen Sternzellen und tiberhaupt der ganze reticulo-
endotheliale Apparat (vgl. S. 35).

Untersuchungsmethoden der Milz. Milzpalpation. Von den Unter-
suchungsmethoden der Milz kommt der Palpation die grofite Be-
deutung zu. Sie ist ungleich zuverlissiger als die Milzperkussion, auf
die man merkwiirdigerweise immer wieder in der Praxis groflen Wert
legen sieht.

Die normale Milz ist bekanntlich nicht zu tasten. Um geringgradige
Vergrofierungen des Organs nachzuweisen, ist die Palpation in schrager
rechter Seitenlage, wobei der Kranke den linken Arm hoch iiber 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 148t 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 tasten. Der untere Pol des
respiratorisch sehr beweglichen Organs st6Bt dann auf der Hoéhe der
Inspiration gegen die aufgelegten Fingerspitzen des Untersuchers, er
»leckt wie eine Zunge daran. In manchen Fallen fithlt man kleine
Milztumoren besser, wenn man mit der linken 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 Hand entgegenzudriicken. Uber-
ragt das vergroferte Organ den Rippenbogen, dann ist gewthnlich der
palpatorische Nachweis auch in Riickenlage des Kranken leicht zu
fiihren.

Sehr grofie 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 fithlbaren Incisuren am medialen
Milzrand. Bei der Palpation untersucht man zugleich Konsistenz
und Oberfliche der Milz.

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

Zuweilen, freilich selten, macht die Unterscheidung eines groBlen
Milztumors von einem linksseitigen Nieren- bzw. Neben-
nierentumor Schwierigkeiten. Bliht 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 Luftaufbldahung des Abdomens (Pneumoperitoneum) bei der
Rontgenuntersuchung darstellen. In den meisten Fallen wird man aber
auch ohne derartige, in der Praxis meist nicht durchfithrbare 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 intramuskulire Injektion
von 1/,—1 mg Adrenalin verwenden. Die pathologisch vergroBerte Milz
verkleinert sich dann innerhalb weniger Minuten durch Kontraktion der

Rosenow, Blutkrankheiten, 3
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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. (Uber die
Adrenalinlymphocytose und ihren Wert s. S. 30.)

Milzpunktion. Die anatomische Beschaffenheit des Parenchyms bei
MilzvergréBerungen 188t 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 Anschlul 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 Gerinnungsfihigkeit des Blutes nicht herabgesetztist. Bei
Verdacht auf cystische Tumoren ist die Milzpunktion zu unterlassen! Dia-
gnostischen Wert hat sie namentlich bei der Gaucherschen Krank-
heit und bei der aleukdmischen Myelose.

Technik der Milzpunktion: Nach Verabreichung von 1—2 cg Morphium
sticht man unterhalb des Rippenbogens nach Joddesinfektion der Haut eine sterile
trockene Spritze mit 10 cm langer diinner Kaniile und angezogenem Spritzenstempel
in tiefster Inspiration bei Atemstillstand des Patienten in die Milz ein und zieht
die Spritze sofort (!) wieder mit einem Ruck heraus. Man erhdlt gewdhnlich
1—2 Tropfen blutiger Fliissigkeit, die man auf mehrere Objekttriger ausspritzt,
antrocknen laft und mit May-Griinwald- oder Giemsalésung férbt.

Bei aleukéimischer 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 groflen Zellen.

3. Blutregeneration.

Der Organismus hilt in der Norm die Zusammensetzung des Blutes
im groBen und ganzen konstant. MaBige Anderungen der Leukocyten-
zahl und des Prozentsatzes der einzelnen Zellarten treten allerdings
schon im Anschlul an physiologische Funktionen (Mahlzeiten, Korper-
arbeit, im Schlaf) auf. Auch in der Zahl der roten Blutkérperchen
und in den Werten des Hamoglobins gibt es solche physiologische Tages-
schwankungen. Aber diese Differenzen sind so klein, daf sie praktisch
vernachléssigt werden konnen.

Uber den Regulationsmechanismus, der die zellige Zusammensetzung
des Blutes konstant erhilt, ist nichts Naheres bekannt. Die Erythro-
cyten leben verhdltnismiBig kurze Zeit, die Angaben schwanken
zwischen 15—30 Tagen. Die Erythrocytenmenge, die téglich zugrunde
geht, ist also betrichtlich. Sie wird durch die Tétigkeit des Knochen-
marks ersetzt. GroBere Blutverluste veranlassen das Knochenmark zu
verstarkter Tatigkeit.

Von den zugrunde 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 beschréinkt, er
findet vielmehr im ganzen Xorper im reticuloendothelialen
System statt. Dazu gehéren auBler 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.

Bild et Erythrocyten und Granulocyten
und Blutplittchen.

Beteiligt an der Blutzellenzer-
storung durch Nr. 5

5. Reticulo-endothe-
liales System
(KupfferscheSternzellen

der Leber, Splenocyten,
Makrophagen, Endo-
thelzellen etc.) beson-
ders in der Milz, Leber,
Knochenmark, Lymph-
knoten, Lungen,Neben-
nieren.

2. Milz.

Bildet Blutzellen beim
Embryo; beim Er-
wachsenen kann diese
Funktion wieder er-
wachen.

Beteiligtander Blut-

zellenzerstorung
durch Nr. 5 (vielleicht
auch dadurch, dag sie
abgenutzte Zellen fiir
den Abbau in der Leber
sensibilisiert).

Bildet Monocyten
(,,Grole Mononucleire
und Ubergangszellen®*).

Beteiligtander Blut-
zellenzerstdrung
durch Phagocytose von
Zellen oder Pigment,
besonders bei vermehr-
tem Zelluntergang.

Fragmentie-
rung(?)

3. Leber.

4. Lymphatisches Gewebe.

Bildet Lymphocyten. Bildet Blutzellen beim Em-

Beteiligt an der Blut- bryo; beim Erwachsenen
zellenzerst6rung durch kann diese Funktion wieder
Nr. 5. erwachen,

Beteiligt an der Blut-
zellenzerst6rung durch
Nr.5 (Kupffersche Stern-
zellen). Scheidet das aus
dem Himoglobin entstandene
Bilirubin aus.

Abb. 7. Schematische Ubersicht der Blutbildung und Blutzerstérung. (Nach Krumbhaar).

kérperchen ,extrahepatisch®, also auBlerhalb der Leber, Gallenfarbstoff
zu bereiten.

Es ist iibrigens sehr wahrscheinlich, daf die Zerstorung der roten
Blutkérperchen 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 Capillargefifiwéinde hindurch,
gelangt auf die Oberfliche der verschiedenen Schleimhiute und wird so
ausgeschieden. Die schematische Abbildung 7 gibt einen guten Uberblick
iiber alle in Betracht kommenden Organe und Phasen der Blutzerstérung.
Man sieht daraus, daBl die verschiedenen Blutbildungs- und Blut-
zerstorungsorgane in enger Beziehung untereinander stehen.

Die niheren Kenntnisse iiber diese Korrelationen sind aber bisher
noch recht liickenhaft.

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

Technik der Blutuntersuchung.

Eine Untersuchung des Blutes fiir praktisch-drztliche Zwecke
1aBt sich mit wenigen einfachen Methoden durchfithren. Man braucht
dazu nicht das Riistzeug eines groBen Laboratoriums und auch keine
besondere manuelle Geschicklichkeit. Die Zeiten, in denen die Herstel-
lung eines Blutpréparates von den ziinftigen Haématologen 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. Anfertigung und Untersuchung eines gefdarbten Blutpra-
parats (Ausstrichpraparat).

4. Zahlung der roten und weilen Blutkdérperchen.

Von diesen Methoden kann man in vielen Fillen auf die zahlenméiBige
Feststellung der Werte fiir die roten und weillen Blutkérperchen ver-
zichten, die Hamoglobinbestimmung und die mikroskopische
Untersuchung des Blutes darf in keinem Fall, der irgendwie
auf eine Blutkrankheit verddchtig ist, verabsdumt werden.

1. Blutentnahme.

Fiir samtliche obengenannten Methoden geniigen einige Tropfen
Capillarblut, die man am besten aus der Fingerbeere entnimmt.
Gerade hierbei werden in der Praxis erfahrungsgemifl grobe Fehler
gemacht, die unter Umstinden falsche Resultate nach sich ziehen. Die
Fingerbeere wird durch kraftiges Abreiben mit einem in Ather (nicht
Alkohol!) getrinkten Wattebausch gereinigt, und man sticht dann mit
einer kleinen Lanzette mehrere Millimeter tief ein. Die vielfach
empfohlene Franckesche Nadel, bei der ein schmales Messerchen
durch Federkraft aus einer Hiilse herausgeschleudert wird, ist im all-
gemeinen iiberfliissig. Recht geeignet ist eine neue Stahlfeder, von der
man eine Spitze abgebrochen hat, die man durch Erhitzen auch leicht
sterilisieren kann. Der Einstich muf} so tief sein, daB das Blut frei
herausquillt.

Vollkommen fehlerhaft ist es, am Finger zu driicken, weil sich dann
dem Blutstropfen Gewebsiliissigkeit beimengt und so sich seine Zu-
sammensetzung in unkontrollierbarer Weise #ndert. 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 grofle Blutstropfen schlecht zur Herstellung von
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Praparaten zu verwenden sind. Der erste Blutstropfen wird in
jedem Fall mit trockener Watte oder Gazé weggewischt, erst der
zweite spontan herausquellende fir die Untersuchung benutzt. Die
Stichwunde mit einem Pflaster zu bedecken ist unnétig, Nachblutungen
oder eine Infektion kommen erfahrungsgemiB fast nie vor; lediglich
bei Kranken mit einer himorrhagischen Diathese blutet es gelegent-
lich noch langere Zeit, so daB ein komprimierender Verband nétig ist.
Das Blut durch Einstich in das Ohrlappchen 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 Ohrlippchen sehr stérend. Da durch gréBere Mahl-
zeiten Zahl und Zusammensetzung der Leukocyten zuweilen verandert
wird (vgl. 8. 27), empfiehlt es sich, wenn es auf genaue Werte ankommdt,
die Blutentnahme morgens am niichternen Kranken zu machen. In der
Praxis wird sich das selten durchfithren lassen. Alle wirklich erheblichen
morphologischen Veranderungen bei Blutkrankheiten sind iibrigens von
der Nahrungsaufnahme weitgehend unabhéngig.

2. Himoglobinbestimmung.

Die Wichtigkeit der Hiamoglobinbestimmung wird zuweilen unter-
schitzt. Mit Unrecht! Sie ist eine unentbehrliche Untersuchungs-
methode bei andmischen Zustdnden. Es ist geradezu ein Kunstfehler,
wenn ohne vorherige Hamoglobinbestimmung, z. B. bei jungen Médchen
wegen angeblicher ,,Bleichsucht‘‘ eine Eisenbehandlung eingeleitet wird;
es ist ja, wie jeder erfahrene Arzt weif3, ganz unmdglich, nur aus der Haut-
farbe auf den Hidmoglobingehalt zu schlieBen. Auch das Behelfsmittel,
dafl man die Durchblutung der Schleimh&ute priift, 148t, namentlich
in nicht sehr ausgesprochenen Fillen, 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 zweckmiaBiger, einen zahlenmafiigen Anhaltspunkt
zu haben.

Tallgvistsche Hiimoglobinskala. Von den vielen dafiir zur Verfiigung
stehenden Methoden ist wegen ihrer Einfachheit ganz empfehlenswert
die Tallgvistsche Haimoglobinskala, die im wesentlichen aus einer
Skala rotgedruckter, in der Mitte durchlochter Papierstreifen ver-
schiedener Intensitdt 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 hilt. Auf diese Weise
158t sich der Hamoglobingehalt des betreffenden Blutes wenigstens an-
nahernd zahlenmiBig bestimmen.

Himometer nach Sahli. Sehr viel genaueré Werte erhalt man mittels
des Sahlischen Himometers, dem heute wohl verbreitetsten Apparat
zur Hb-Bestimmung.

Das Prinzip des Hamometers ist folgendes: Eine abgemessene Menge
Blut wird durch n/10-Salzséure in salzsaures Hamatin verwandelt und
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diese Hamatinlésung so lange mit Wasser verdiinnt, bis sie in ihrer Farbe
der einer Vergleichshimatinlésung gleich ist.

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

Ein erheblicher Nachteil des Sahlischen Himometers ist der, daf3
das Vergleichsrohrehen mit der Himatinsuspension allméhlich abblaft.

Auch wenn man den Apparat vor Licht
geschiitzt aufbewahrt, tritt ein solches
Hellerwerden allmahlich ein. Dadurch
konnen natiirlich erhebliche und unkon-
trollierbare Fehler bei der Hiamoglobin-
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, Glasstdbe
verwandt. Diese Glasstibe behalten ihre
Farbung unveréindert bei, auch wenn sie

grellem Sonnenlicht ausgesetzt werden.
Ausfiihrung der Bestimmung: Man fiillt
zunéichst mittels der beigegebenen Pipette
n/10 Salzsdure (aus der Apotheke zu be-
ziehen; in der n/10 HCI-Losung siedeln sich
bei lingerem Stehen Pilze an. Schiittelt
man die Salzsiure 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 Uberschuf} an
Hamometer nach Sahli-Leitz.  Sglzgiure 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 Blutsiule hineinkommen!),
wischt die Spitze der Pipette mit etwas FlieBpapier ab und steckt die
Pipette bis auf den Boden des kleinen Reagensglaschens. Sodann blist
man vorsichtig (!) das Blut aus der Pipette aus, saugt zwei- bis dreimal
Salzsiure in die Pipette auf und blast sie wieder aus, um die letzten
Blutspuren in das Reagensglischen hineinzubekommen. Darauf ent-
fernt man die Pipette aus dem Gldschen und wartet mindestens
eine Minute. In dieser Zeit wird das Bluthimoglobin durch die Salz-
saure in salzsaures Hamatin verwandelt, was sich durch eine Braun-
fairbung der Blut-Salzsiure-Mischung kenntlich macht. Nunmehr setzt
man mit der beigegebenen gréBeren Pipette gewohnliches Leitungs-
wasser (nicht n/10 HCl!) 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 schiumt!) und setzt
diesen Wasserzusatz so lange fort, bis Farbengleichheit mit den Vergleichs-
farbstiben (oder beim alten Sahlischen Modell mit dem Vergleichs-
réhrchen) erzielt ist. Man liest dann ab, bei welchem Teilstrich der
untere Meniscus der Fliissigkeit in dem Reagensglischen steht. Diese
Zahl bedeutet bei dem Sahlischen Originalmodell nicht
etwa, wie félschlich 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 natirlich 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 com Blut mittels der Capillarpipette, bringe diese
doppelte Menge in das Reagensglischen und dividiere schlieBSlich 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 Zahl 100 in der
Norm fast niemals erreicht, sie stellt den physiologischen Maximal-
wert dar.

Schon normalerweise schwankt der Hamoglobinwert des normalen
Blutes, je nach der Meereshthe, Rasse, Ernshrung um etwa
20 Hamometergrade. Bei so grofien physiologischen Schwankungen
des Hamoglobingehaltes ist es eigentlich zwecklos, das H&moglobin
in Prozentzahlen (einer gar nicht existierenden Norm) berechnen zu
wollen. Will man das aber tretzdem, so muBl man zunichst sein
Hémometer an einigen sicher gesunden Personen eichen. Findet
man dabei als Mittelwert fiir Manner etwa 80, fiir Frauen 70, so
wiren diese Zahlen als 100°/, der Norm der eigentlichen Prozent-
berechnung zugrunde zu legen. Hat z. B. ein Kranker nur 60 Haémo-

meterwert, so wire 60 : 80 = x : 100 oder x = gg - 100 = 759/,

Man bezeichnet diese errechneten Prozentzahlen als korrig. Himo-
globinprozente. Bei einer Frau wiirde natirlich die korrig. Hémo-
globinprozente bei gleichem H#moglobinwert andere sein, némlich in

dem obigen Beispiel gg - 100 = 869/,
Bei dem Sahli-Leitzschen Modell entfallt jede Umrechnung.
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3. Mikroskopische Untersuchung eines frischen Bluttropfens
(Nativpriparat).

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

Technik: Ein sehr kleiner Blutstropfen (stecknadelkopfgroB) wird
mit der Mitte eines sorgfiltig in Alkohol und Ather gereinigten Deck-
glischens abgenommen, ohne dafl man die Haut beriihrt, und sofort das
Deckglaschen auf einen sauberen Objekttrager fallen gelassen. Das Blut
breitet sich dann in capillarer Schicht zwischen Deckgliaschen und
Objekttrager aus und wird unter dem Mikroskop mit enger Blende
behandelt. Man sieht bei mittlerer Vergroferung (Obj. 6 Leitz, D Zeil3)
die vielfach in Geldrollenform zusammenliegenden roten Blutkérperchen,
kann ihren Himoglobingehalt an der Intensitit ihrer gelblichen
Farbung schatzen, erkennt ohne weiteres Abweichung der Form und
GroBe, sieht, ob etwa eine abnorme Verminderung dieser Elemente
besteht, ob die Leukocyten abnorm vermehrt sind (normalerweise im
Gesichtsfeld 2 oder 3 weile Blutkorperchen) und schlieBlich, ob die
Blutplattchen, die im ungefirbten Praparat als blaulich glinzende,
meist in Hiufchen zusammenliegende rundliche kleine Gebilde erscheinen,
in normaler Menge vorhanden sind oder nicht. Natiirlich gehort zur
zahlenméBigen Beurteilung dieser Dinge eine gewisse Erfahrung, die man
sich am leichtesten durch Untersuchung normalen Blutes erwirbt (vgl.
auch Abb. 1 u. 19).

4. Gefiirbtes Ausstrichpriiparat.

Fiir eine genauere Untersuchung braucht man unbedingt einen ge-

farbten Blutausstrich.
Technik: Wahrend man frither derartige Blutausstriche im wesent-
lichen auf sehr diinne Deckglischen machte, ist diese Methode heute fast
voéllig zugunsten des sog. Objekt-

oo Deckglas tragerausstriches aufgegeben.

Oyetttriger 4. Blutstropfer Die Herstellung einwandfreier
= ? *Ausstriche macht erfahrungsge-
Abb. 9. Blutausstrich. ]I.la"[3 (.iemUngGUbtenelnlgeSC‘h“Vle-

(Nach Jochmann-Hegler.) rigkeiten. Der sauber gereinigte
Objekttrager wird der Liénge nach

auf die Tischplatte gelegt, nun der Einstich in die Fingerbeere in
der tiblichen Weise gemacht und ein nicht zu groBes Trépfchen
Blut mittels eines Deckglidschens vom Finger abgenommen. Dazu
wird die Kante des Deckglischens, 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 Deckglischen in einem Winkel von
etwa 30—40° auf die rechte Seite des Objekttrigers aufgesetzt und
gewartet, bis der Blutstropfen sich entlang der Kante des
Deckglischens ausgebreitet hat. Dann filhrt man in gleichmiBigem
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Zug in dieser Winkelstellung das Deckglischen iiber den Objekttrager
von rechts nach links hiniiber und zieht auf diese Weise den Blutstropfen
nach. Man vermeidet so jede Quetschung des Blutes und bekommt einen

Richtig hergestellter Ausstrich: Schmiler als der Objekttriger, Ende vollig verstrichen
fein auslaufend.

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

PRy Y

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

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

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

gleichméfigen diinnen Blutausstrich, der fiir die weitere Untersuchung
geeignet ist. Der Ausstrich mu8 so diinn sein, dafl er bei mehr-
maligem Schwenken durch die Luft innerhalb weniger Se-
kunden trocknet und dafl man feinste Druckschrift durch ihn
hindurch lesen kann. Ausstriche, die langere Zeit zum Trocknen
brauchen oder sehr ungleichm#fig sind, sind unbrauchbar.
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Sehr wichtig ist die Verwendung absolut fettfreier Objekttriger. Man wischt
die Objekttrager — auch neue — griindlich in Seifenwasser, spiilt sie gut mit reich-
lich 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 Pappkistchen aufbewahren. Die
vielfach empfohlene Methode, sie in einem Gefa mit Ather-Alkohol vorritig zu
halten, ist tiberfliissig und fiir die Praxis unbequem.

Benutzte Objekttriger 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 nétig, zu jeder Untersuchung einen noch
nie benutzten Objekttriger zu verwenden. In entsprechender Weise reinigt man
auch die Deckglaser, die dann am besten in einer mit Filtrierpapier ausgelegten
Petrischale aufgehoben werden.

Fixierong und Firbung des Blutausstrichs. Der so hergestellte Blut-
ausstrich wird nun fixiert und gefarbt. Von den Dutzenden von Methoden,
die fiir diese Zwecke zur Verfiigung stehen, kommt fiir die Praxis
in erster Linie die sog. May-Griinwald-Farbung in Frage. Sie hat
den groBlen Vorteil, dal man nicht getrennter Fixierungs- und Férbe-
fliissigkeiten bedarf.

Wie alle modernen Blutfirbungen ist sie eine sog. Simultanfarbung,
d. h. mit einer, verschiedene Farbstoffkomponenten (saure und basische)
enthaltenden Farblosung werden in einem Firbeakt die verschiedenen
Bestandteile des Blutes je nach ihrer Affinitdt zu sauren und basischen
Farbstoffen elektiv gefarbt. Succedanfiarbungen, d. h. solche, bei
denen das Priparat nacheinander erst mit einem Kern- und dann mit
einem Protoplasmafarbstoff behandelt wird (z. B. Himatoxylin-Eosin),
kommen nur fiir ganz bestimmte Untersuchungen in Betracht. Far-
bungen von Blutpriparaten mit nur einem einzelnen Farbstoff (wie
Methylenblau oder Fuchsin) sind nur als Aushilfsfarbungen zu verwenden,
falls geeignete Farbstofflésungen nicht zur Hand sind.

Die May-Griinwaldsche 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 erhilt man mit fertigen, von Griibler 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 siure- und
acetonfreien Methylalkohol zur Verfiigung, so kann man auch die Farb-
16sung selbst herstellen. Man 16st dann eine Kapsel Eosin-Methylenblau
nach May-Griinwald (zu beziehen von den oben genannten Firmen)
in 100 com Methylalkohol.

May- Griinwaldfirbung. Die Farbung wird folgendermaflen vor-
genommen: Das vollstindig lufttrockene Priaparat wird mit der Schicht-
seite nach oben auf den Rand einer flachen Schale (am besten einer
Petrischale) gelegt und nun soviel May-Griinwaldlésung heraufgetropft,
daB der ganze Ausstrich bedeckt ist. Man 1aBt nun die Farblosung
3 Minuten lang einwirken. In dieser Zeit wird das Priaparat durch den
Methylalkohol der Lésung fixiert, d. h. das Eiwei der Blutschicht
koaguliert, so daB sie fest am Glas haftet, auch wenn nun wisserige
Losungen einwirken.
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Dann bringt man mittels eines Reagensglases oder einer Pipette etwa
die gleiche Menge destillierten Wassers auf den Objekttriger, ohne die
Farbfliissigkeit vorher abzugieBen. Durch leichtes Neigen der
Schale mischt man die beiden Fliissigkeiten durch. Man lafit nun diese
verdiinnte May-Griinwaldlosung ebenfalls 3—5 Minuten auf dem Ob-
jekttrager, nimmt ihn dann auf, gieBt die Flissigkeit ab und spiilt ein-
mal kurz mit etwas destilliertem Wasser (das man sich am besten
in einer Spritzflasche vorritig halt) ab. Dann hat man nur noch nétig,
den Objekttrager zwischen mehrfach zusammengelegtem Filtrierpapier
zu trocknen (wobei man nicht &ngstlich 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, daBl man den Objekttrager mehrmals rasch durch die
Luft schwenkt. Trocknen iiber einer Flamme ist unter allen Umsténden
zu vermeiden, weil die Farbung dadurch stark leiden wiirde.

Auf die Schichtseite des Objekttrigers wird dann, ohne dal} ein
Deckglas aufgelegt wird, ein Tropfchen Cedernsl heraufgebracht
und nunmehr das Priparat mit der Olimmersion bei maximaler Be-
leuchtung (also Blende ganz 6ffnen, Planspiegel!) unter dem Mikroskop
betrachtet. Feinere morphologische Einzelheiten lassen sich nur mit
einer Olimmersion erkennen; im Notfall kann man aber auch mit
einem starken Trockensystem erhebliche Blutverinderungen (z. B. eine
Leukémie oder pernizidse Anémie) diagnostizieren. Man muf} dann
aber auf das Priparat ein Deckglas auflegen, nachdem man auf den
Objekttrager Cederndl gebracht hat.

Die May-Griinwaldfarbung reicht fiir praktische Zwecke
in jedem Fall vollstéindig 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, dal die Kerne
nicht sehr distinkt dargestellt werden. Deshalb ist gelegentlich im
May - Griinwaldpriparat die Unterscheidung zwischen groflen Lympho-
cyten und Myeloblasten schwierig, ebenso die Erkennung von Mono-
cyten. Diese Nachteile vermeidet die Giemsafirbung.

Giemsafirbung. Die fertige Farbstofflosung wird am besten von
Griibler oder Fr. Hollborn-Leipzig bezogen. Die Giemsafarbung firbt
besonders gut die Kerne und etwaige Blutparasiten, weniger gut die
Granulationen der Leukocyten.

Ein Nachteil fiir die Praxis ist, daB die Ausstriche zunichst 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 Giemsalosung. Die Verdiinnung ist nicht haltbar, sie wird
jedesmal frisch in der Weise hergestellt, da} man in ein ganz sauberes
Reagensglas, das 10—20 ccm destilliertes Wasser enthilt auf je 1 cem
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Wasser 1 Tropfen der Giemsastammlosung eintropft und sofort kraftig
schiittelt.

Diese verdiinnte Lisung giet man in eine Schale, in die man vorher
zwei Stiicke eines zerbrochenen Objekttragers gelegt hat. Sobald ein
kérniger Niederschlag in der verdiinnten Losung auftritt, farbt sis nicht
mehr und muBl durch neue ersetzt werden. Auf die Glasstiicke legt
man das fixierte Praparat (mit der Schichtseite nach unten, um Nieder-
schlage zu vermeiden) und fiarbt es 20—30 Minuten. Dann wird es
kurz mit destilliertem (!) Wasser abgespiilt, mit Filtrierpapier getrocknet
und in der iiblichen Weise ohne Deckglas nach Auftropfen von Cedernsl
mit der Olimmersion untersucht.

Pappenheimfirbung (May-Griinwald-Giemsa). Man kann auch die
May-Griinwaldfarbung mit der Giemsaférbung kombinieren
(sog. Pappenheimfarbung). Das hat den Vorteil, dal man keine
besondere Fixierungsﬂiissigkeit braucht und sowohl eine gute Kern-
firbung wie eine gute Férbung der Granulationen erhilt.

1. UbergieBen des lufttrockenen (!) Ausstrichs mit May-Griinwald-
I6sung — 3 Minuten einwirken lassen.

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

3. AbgieBen der Loésung, kurz abspiilen mit Aq. dest.

4. Einlegen des Praparates (Schichtseite nach unten!) in eine Schale
mit verdiinnter Giemsaldsung (s. o.), 20—30 Minuten farben.

5. Abspiilen mit Aq. dest.

6. Trocknen zwischen Filtrierpapier.

7. Auftropfen von Cederndl.

8. Betrachten mit Olimmersion (Blende ganz 6ffnen, Planspiegel,
maximale Beleuchtung!).

Auf die Gefahr hin, daf} die Nichts-als-Hamatologen mich unmodern
nennen, méchte ich aber nochmal ausdriicklich betonen, da8 fiir prak-
tisch-drztliche Zwecke die einfache, bequeme und sicher gelingende
May-Griinwaldfirbung unter allen Umsténden ausreicht. Vor-
aussetzung ist allerdings, dall man eine tadellose Farblésung hat.

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

Einfache Kernfirbungen. Fiir den Notfall kann man auch, wenn
keine May-Grinwald- oder Giemsalésung zur Hand ist, einen
Ausstrich mit Methylenblaulésung oder mit verdiinntem Carbol-
fuchsin (beide zur Tuberkelbazillenfarbung gebrauchte Liosungen sind
iiberall leicht erhaltlich) farben. Man fixiert vorher den Ausstrich, indem
man ihn durch die Flamme zieht, wie bei der Farbung auf Tuberkel-
bazillen. Farbedauer 1—2 Mmuten‘ Abspiilen mit Wasser, trocknen,
Olimmersion. Die Kerne pflegen recht gut gefirbt zu sein, von
Granulationen ist nichts zu sehen. Bei Verdacht auf leukimische
Blutverinderungen ist dieses einfache Verfahren immerhin zulissig.
Das Ergebnis muf} aber spiter durch eine May-Griinwald- oder Giemsa-
farbung kontrolliert werden.
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5. Zihlung der Blutkérperchen.

Die Zahlung der Blutkorperchen erfordert eine viel groflere
technische Gewandtheit als die bisher beschriebenen Methoden der
Blutuntersuchung. Sie wird bekanntlich mittels der sog. Zadhlkammer
vorgenommen. Die frither fast ausschlieBlich verwandte Zahlkammer von
Thoma-Zeil} ist nicht sehr empfehlenswert. Genauere Resultate erhilt
man z. B. mit der Biirkerschen oder Neubauerschen Zihlkammer.

Das Prinzip ist bei allen Zahlmethoden das gleiche: Da die Zahl
sowohl der roten wie der weilen Blutkorperchen im Blut zu grof ist,
als daB die Zellen direkt unter dem Mikroskop gezéhlt werden kénnten,
wird das Blut verdiinnt, und zwar benutzt man als Verdiinnungsfliissigkeit
fir die roten Blutkérperchen eine solche, die die roten Blutkérperchen
moglichst unverandert erhalt, fir die Zahlung der weifen Blutkérperchen
eine solche, die diese hervortreten lafit und die roten Blutkorperchen zum
Verschwinden bringt.

Abb. 11. Mischpipette zur Zihlung der roten Blutkérperchen.

Die Verdiinnung des Blutes wird in sog. Zahlpipetten vorgenommen.
Von diesen Zahlpipetten sind jeder Zahlkammer zwei Stiick beigegeben,
eine fiir weifle Blutkérperchen und eine fiir rote. Die Zahlpipetten
(s. Abb. 11) bestehen aus einer feinen Capillare, die am oberen Ende eine
birnenférmige Erweiterung tragt, in der eine kleine Glasperle einge-
schmolzen ist und einem angesetzten Gummischlauch mit Mundstiick.
Diese birnenférmige Erweiterung hat bei der Pipette fiir die roten Blut-
korperchen 100mal so groBen Inhalt wie die Capillare- bei der Pipette
fir die weilen Blutkérperchen ist das birnenférmige Ende nur 10mal
so grof}. Dementsprechend ist am oberen Ende der Erweiterung bei
der Pipette fiir die roten die Zahl 101, bei der fiir die weillen die Zahl
11 eingeatzt.

Fiillen der Zahlpipetten. Will man eine Zahlung der roten oder
der weillen Blutkorperchen vornehmen, so stelle man sich vorher (!)
in sauberen Uhr- oder Blockschilchen die entsprechende filtrierte (!)
Verdiinnungsfliissigkeit (fir rote Blutkoérperchen physiologische Koch-
salzlosung '), fiir weille Blutkorperchen 29/ ige Essigsiiure) bereit. Die mit

1) Statt der 0,99, Kochsalzlosung kann man auch die sublimathaltige
Hayemsche Lésung verwenden, die die Erythrocyten 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 Zihlpipetten miissen absolut trocken sein,
die eingeschmolzeéne Glasperle darf nirgends beim Schiitteln 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 Haut 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. Dabei mufl das Eindringen von Luft-
blaschen durchaus vermieden werden. Es mul sorgfiltig darauf
geachtet werden, daB die Blut-
sdule 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
Capillare hinaussaugen. Die Spitze
Abb. 12. Zghlkammer. der Pipette wird dann durch Ab-
wischen mit Filtrierpapier von an-
hingenden Blutresten gesdubert, rasch in die Verdinnungsflissigkeit
getaucht und nun Verdinnungsflissigkeit langsam und gleichmaBig
unter stindigem Drehen der Pipette bis zur Marke 101 (bzw. 11)
aufgesaugt. Auch hierbei mull man sehr vorsichtig arbeiten, damit
keine Luftblasen hineingelangen! Andererseits mufl die ganze Prozedur
sehr rasch vor sich gehen, weil sonst das Blut in der engen Capillare
leicht gerinnt. Nur einwandfrei gefiillte Zahlpipetten diirfen
zur Zihlung verwandt werden, sonst muBl man die Zihlung
abbrechen und die Pipetten zunéchst sdubern.

HNammerraum

Lleckgias Zahlplatte
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Abb. 13. Durchschnitt durch die Zéhlkammer.

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

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

Im Zentrum dieses Abschnittes ist ein rundes Deckglischen B aufge-
kittet, in das das eigentliche Zahlnetz eingeritzt ist. Legt man ein plan-
parallel geschliffenes Deckglas D iiber das viereckige braune Plattchen, so
entsteht zwischen der Unterfliche dieses Deckglases und dem Boden der
Kammer, in den die Teilung eingeritzt ist, ein spaltférmiger Raum,
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die eigentliche Zahlkammer, deren Tiefe genau bekannt ist, sie betrigt
1/ mm.

Wihrend frither fast ausschlieflich die Netzteilung nach Thoma in
Gebrauch war, werden heute vielfach andere Teilungen benutzt. Recht
empfehlenswert ist namentlich eine von Neubauer angegebene Kammer-
teilung, die deshalb der nachfolgenden Beschreibung zugrunde gelegt ist.
Sie besteht, wie die Abb. 14 zeigh, aus 9 Quadraten von je 1 qmm
Flicheninhalt. Daszentrale Mittelquadrat entspricht dem urspriing-
lichen Zihlnetz der alten Thomaschen Zihlkammer und wird lediglich
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Abb. 14. Netzteilung der Zihlkammer nach Neubauer.

tir die Zahlungderroten Blutkérperchen verwandt. Der Zahlung
der weilen Blutkorperchen dienen die peripheren, inder Abbildung
mit rémisch 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/,,, gmm gro8 ist. Es betragt
mithin der Rauminhalt iiber jedem derartigen kleinen Quadrat (da ja
die Zahlkammerhéhe 1/, mim betrigt) /400, cmm.

Zihlung der roten Blutkorperchen. Man legt die Kammer, die
sorgfaltig von Staub gereinigt sein muB, gedffnet auf den Tisch und
bringt nun ein Tropfchen der in der Mischpipette enthaltenen Blutver-
diinnung auf das Zihlnetz herauf.

Dabei sind verschiedene VorsichtsmaBregeln zu beachten: Zu-
néchst miissen einige Tropfen der Fliissigkeit aus der Pipette ausgeblasen
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werden, da ja die Capillare lediglich Kochsalzlésung enthilt; sodann darf
der Tropfen nur so grof sein, dafl er gerade die Zihlplatte bedeckt.
Andererseits darf er aber auch nicht kleiner sein. Nun wird méglichst
rasch das Zahlkammerdeckglas, das vorher sorgfaltig mit einem feinen
Tuch geputzt sein mull, aufgelegt und mit dem 2. Finger der rechten und
linken Hand stark eingedriickt, wobei man sich freilich vorsehen muf3, daf3
es nicht zerbricht.

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

Ein noch sichereres Kennzeichen, daBl die richtige Kammertiefe
erreicht ist, 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.

Ist die Kammer in der beschriebenen Weise richtig gefiillt, so a3t
man sie zundchst einige Minuten ruhig liegen, damit die roten Blut-
kérperchen sich in dieser Zeit auf den Boden der Kammer senken kénnen,
bevor man mit der eigentlichen Zihlung beginnt.

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

Um zu vermeiden, dal man die auf den Begrenzungslinien der
Zahlquadrate liegenden Blutkérperchen doppelt zihlt, mache man es
sich zur Regel, solche Erythrocyten nur zu zéhlen, die auf der unteren
und der rechten Begrenzungslinie der Quadrate liegen.

Berechnung. Angenommen, wir hitten bei einer Zahlung in 80 kleinen
Quadraten 320 rote Blutkérperchen gezahlt, so ist in dem Raum iiber
einem kleinsten Quadrat (*/, qmm) der 80. Teil davon, und da dieser
Raum, wie oben auseinandergesetzt, /59, cmm betragt, in dem ganzen
Kubikmillimeter 4000 mal soviel rote Blutkérperchen enthalten. Man
mull nun noch unter Beriicksichtigung 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 erhidlt dann den Wert der Zahl der roten Blut-
korperchen in 1 emm unverdinnten Blutes. Beispiel: Gez#hlt 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 je 20 kleinen Quadraten zusammen 491 rote Blut-
kérperchen, also 50

491 . 4000 - 200

80

Die Zahl der roten Blutkérperchen (R) ist also
_ Zahl der gezdhlten R -4000- Verdiinnung
"~ Zahl der gezihlten kleinen Quadrate

Zihlung der weiBen Blutkiorperchen. Hier verfihrt man ganz ent-
sprechend, nur daf zur Fillung die kleinere Mischpipette benutzt
wird. Die Zihlung der weilen Blutkérperchen geschieht mit schwacher
VergroBerung und enger Blende in den vier peripheren grofien Qua-
draten (in den Kammern I, IT, I11, IV der Neubauerschen Zihlkammer).
Zur Berechnung hat man nur nétig, die Summe der in allen 4 groflen
Eckquadraten gefundenen Leukocyten durch 4 zu dividieren und mit 10
(Kammerhthe) 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 Leukocyten,
zusammen also 153, dann ist

W:E3%‘110-20

Reinigung der Zihlkammer und der Pipetten. Nach Gebrauch mufl
jedesmal sofort die Zahlkammer mit Wasser sorgfiltig gereinigt und
mit einem weichen Tuch ebenso wie das Deckglas geputzt werden.
Ather oder Alkohol darf man zur Reinigung nicht verwenden, weil sich
sonst leicht das mit Canadabalsam aufgekittete Zahlnetz von der Unter-
lage ablost. Neuerdings werden tibrigens Zahlkammern in den Handel
gebracht, die die Netzteilung direkt in den Boden eingeritzt haben, die
also weniger empfindlich sind.

Auch die Zahlpipetten missen stets unmittelbar nach Gebrauch
gesidubert werden. Man blést sie vollstandig aus, saugt sie dann 1—2mal
voll Wasser, blist sie wieder aus und saugt nun zunichst Alkohol und
schlieBlich Ather durch, dessen letzte Spuren man durch starkes Blasen
verjagt. Auf diese Weise gelingt es, die Mischpipetten vollstindig trocken
und sauber zu bekommen. Das sicherste Zeichen, daf3 wirklich keine
Blutreste mehr zuriickgeblieben sind, ist das, daf die kleine ein-
geschmolzene Glasperle nirgends an der Wand klebt, sondern leicht
jeder Bewegung folgt. Ist, was gelegentlich trotz aller Vorsicht vor-
kommen kann, die Capillare der Pipette durch geronnenes Blut ver-
stopft, so kann man versuchen, das Gerinnsel durch Einfiihren eines
Pferdehaares zu lockern. Gelingt das nicht, so stellt man die Pipette
fir einige Stunden in ein Reagensglas mit Kalilauge, wodurch die fest-
gebackenen geronnenen Blutreste gelost werden.

Sehr viel leichter 148t sich die sehr wichtige Reinigungsprozedur
durchfithren, wenn man iiber eine Wasserstrahlluftpumpe verfiigt, mittels
derer man die einzelnen Reinigungsfliissigkeiten durch die Pipette
durchsaugen kann.

= 4910000.

=153.10-5 = 7650.

Rosenow, Blutkrankheiten. 4
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6. Firbeindex.

Als Farbeindex (F.I.) oder Himoglobinindex bezeichnet man
das Verhiltnis des Hamoglobingehaltes zur Zahl der roten Blut-
kérperchen, beide Werte in Prozenten der Norm ausgedriickt.

Also: 5 Millionen Erythrocyten (der physiologische Minimalwert
= 1009/,), 100 Hb-Wert (d. h. der physiologische Maximalwert) = 1009/,.

Hb in 9/,
Erythrocyten in 9/,

Normalerweise betrigt der F.I. 1, denn sind

1009/,
1000/,

Man kann auch sagen, daff der F.I. den Hb-Gehalt des einzelnen
roten Blutkorperchens wiedergibt.

Bei den verschiedenen Formen der Andmie kénnen nun Hb-Gehalt
und die Zahl der Erythrocyten gleichm#fBig oder ungleichméBig ver-
ringert sein.

Folgende Fille sind denkbar und kommen vor:

1. Das Hb und die Zahl der Erythrocyten sind gleichméfig herab-
gesetzt; es sind z. B. nur noch 50 Hb und 2,5 Mill. rote Blutkérperchen
vorhanden, in diesem Fall bleibt der F.I. unveriandert 1, denn

509/, (des Hb) — 1y
50°/, (der normalen Blutkérperchenzahl) =

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

zahl, z. B. Hb 40, R 3 Millionen, d. h. F.I. = %% = 0,67.

demnach 1.

Eine solche Erniedrigung des F.I. unter 1 findet man bei den
Blutungsandmien, bei der Chlorose und bei der Polycythédmie.
3. Die Zahl der Erythrocyten ist stirker reduziert als der Hb-Wert,

z. B. Hb 30, R 1 Million, F.I. also ;g =1,5.

Eine Erhohung des F.I. ist besonders typisch fiir die sog. himo-
lytischen Anamien, insbesondere fiir die perniziése Andmie.

Es bedeutet, dall einzelne rote Blutkérperchen 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 Blutkérperchen dividiert, von ihr die letzten 5 Stellen
abstreicht und diese Zahl mit 2 multipliziert. In dem letzten Beispiel also:

. 30 30
Hb 30, R 1000000 ist F.I. = 10960002 — 20 — 1,5.

Die Bestimmung des F.I. ist fiir die Bestimmung des Typus, dem
eine Animie angehért, ungemein wichtig. Die ganze Berechnung
hat natiirlich nur dann Wert, wenn die Zahlung der Erythro-
cyten und Hb-Bestimmung einwandfrei ausgefiihrt sind.

1) 5 Millionen R entsprechen 1009/, der Norm, 1 Million R entsprechen
20 %/, der Norm, 2,5 Millionen R entsprechen 2,5 209/, == 50°/, der Norm.
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7. Differentialziihlung der Leukocyten.

Um den Prozentsatz der einzelnen Leukocytenarten festzustellen,
empfiehlt sich folgendes Verfahren:

Man macht sich zunéchst 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 Leukdmien kommen natiirlich noch Rubriken fiir die verschie-
denen Myelocytenarten und Myeloblasten hinzu. Man durchmustert nun
das gefirbte 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 Priparat und
stellt immer neue Gesichtsfelder ein, bis man etwa 200—300 Leuko-
cyten im ganzen notiert hat. Durch Division der einzelnen Rubrik-
nummern durch die Zahl der gezdhlten Hunderte kommt man zu dem
Prozentsatz der einzelnen Leukocytenarten. Man mufl 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 zweckméBig, ein kleines Tropf-
chen Wasser auf den Tisch des Mikroskopes zu bringen, bevor man den
Objekttrager auflegt; der Wassertropfen ,klebt* den Objekttriger
etwas fest, kleinere Verschiebungen mit der Hand lassen sich auf diese
Weise leichter ausfiihren als ohne dieses einfache Hilfsmittel.

Arnethsches Bluthild. Kernverschiebung. Arneth hat vor vielen
Jahren darauf hingewiesen, daf aus der verschiedenen Kernform der
neutrophilen und eosinophilen Leukocyten gewisse diagnostische und
prognostische Schliisse gezogen werden kénnten. Nach seiner Auffassung
ist ein Leukocyt um so jiinger, je weniger segmentiert sein Kern ist.
Reichliches Vorhandensein 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
zéhlte dann 100 Zellen nach diesem Prinzip aus. Dieses neutrophile
Bluthild 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°¢/y), 2. Jugendliche (Metamyelocyten)
(0—1%/), 3. Stabkernige (3—5°,), 4. Segmentkernige (51-—67°/,).
4%
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AuBlerdem trennt Schilling eine regenerative Verschiebung der Neutro-
philen, bei der also bei erhéhter Gesamtleukocytenzahl Myelocyten und
Jugendformen auftreten, von der degenerativen mit prinzipiell niedrigen
Gesamtzahlen, wobei reichlich normale und degenerative Stabkernige
ohne Jugendformen auftreten. Zu den Segmentkernigen rechnet er
alle Kerne, die einen Fadenabschnitt haben, zu den Stabkernigen
Leukocyten mit einem gebogenen oder in Knéuel- oder S-Form liegenden
schlecht gezeichneten, zerflieBlichen Kernstab. Die Jugendlichen
haben dagegen einen viel lockeren, wurstférmigen Kern.

Zweifellos kann diese Art der Differentialzihlung namentlich bei
Infektionen aller Art von groBem Wert sein (vgl. auch S. 205).

Schilling hat auBlerdem empfohlen, stets einen dicken Tropfen
anzufertigen, um darin festzustellen, ob reichlich, spéarlich oder gar
keine Eosinophile vorhanden sind. Auch polychromatische Erythro-
cyten sind hier gut erkennbar. Allerdings glaube ich, daffi Schilling
den Wert gerade des dicken Tropfens zu hoch einschitzt. Ich habe mich
nicht davon iiberzeugen kénnen, dafl man damit mehr sieht als in einem
gut gefarbten Ausstrichpraparat. Ein Nachteil des dicken Tropfens ist,
daBl seine Herstellung relativ lange Zeit erfordert.

Die Kombination von Gesamtleukocytenzahl, Differentialbluthild mit Kern-

verschiebung und dickem Tropfenbefund nebst anamnestischen Angaben bezeichnet
Schilling als Hamogramm.

8. Bestimmung der Kochsalzresistenz der Erythrocyten.

Man bringt von einer 0,5%,igen NaCl-Losung in 11 Reagensgldser aus einer
Tropiflasche fallende Tropfenzahlen: in das erste 48, ins zweite 46, ins dritte 44,
ins vierte 42 usw. und fiillt dann jedes Reagensglas mit destilliertem Wasser auf
50 Tropfen auf. Auf diese Weise erhilt man Kochsalzkonzentrationen von 0,489/,
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 welcher NaCl-Konzentration
ab Hamolyse eingetreten ist. Fiir praktische Zwecke reicht dieses Verfahren
aus, besser ist es noch, 15—20 ccm Blut aus der Vene zu entnehmen, durch Schiit-
teln in einem trockenen Gefill mit ein paar Glaskugeln zu defibrinieren. Man
zentrifugiert das Blut, hebt das iiberstehende Serum mit einer Pipette ab und
wischt den aus roten Blutkorperchen bestehenden Bodensatz zweimal mit 0,9°/,iger
Kochsalzlgsung, um die letzten Serumspuren zu entfernen. Von diesem gewaschenen
Blut bringt man je 1 Tropfen in die verschiedenen Kochsalzlosungen ein, schiittelt
gut durch und liest das Resultat nach 2—3 Std. ab (Normalwerte s. S. 11).

9. Bestimmung der Gerinnungszeit und Blutungszeit.

Gerinnungszeit. Die Zeit, die das Blut auflerhalb des Korpers braucht,
um fest zu werden, nennt man Gerinnungszeit. Sehr einfach kann
man die Gerinnungszeit bestimmen, indem man 1—2cem aus der Vene
mit trockener Spritze entnommenes Blut in einen kleinen glisernen
Schropfkopf bringt und den Blutstropfen mit 1—2 Tropfen Olivensl
oder Paraffinum lquidum iiberschichtet. Etwa jede Minute bewegt
man das Gefil mit dem Blut ein wenig und kann dann leicht
annéhernd 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 lingstens 12 Minuten beendet. KEine
hochgradige Verlingerung 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 Hailfte mit dicht nebeneinanderstehenden, kugeligen Auf-
treibungen versehen sind. Man notiert die Zeit der Blutentnahme,
hilt etwa 12 Reagensgliser mit je 1 cem physiologischer Kochsalz-
losung bereit und laft einige Tropfen Blut in das Perlenende ein-
treten. Man wartet 5 Minuten, bricht dann alle Minute eine Perle
ab (die eine Seite des Glases ist eingeritzt), wirft sie in ein Reagens-
glas mit NaCl-Losung und schiittelt kriaftig. Ist noch keine Gerinnung
erfolgt, so tritt ungeronnenes Blut in die Loésung aus, bei beginnender
Gerinnung mischen sich beim Schiitteln Gerinnselchen bei, ist die Gerin-
nung vollstindig geworden, so tritt kein Blut mehr aus der Perle aus.

Normalerweise beginnt bei dieser Methode die Gerinnung nach etwa
8 Minuten und ist nach !/, Stunde vollstindig. Es empfiehlt sich bei

—— = — e e N T e

Abb. 15. Hohlperlencapillaren.

allen Gerinnungspriifungen zum Vergleich auch normales Blut in der-
selben Weise zu untersuchen, da die Resultate sehr von der Zimmer-
temperatur abhiangig 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/, Minute ohne die
Haut zu berithren mit einem Streifen Filtrierpapier auf. Normalerweise
nimmt die Grofe des Blutflecks auf dem Filtrierpapier rasch ab, nach
2—21/, Minuten blutet es iiberhaupt nicht mehr. Dagegen ist die
Blutungszeit bei den mit Verringerung der Blutplattchen einher-
gehenden Zustanden, den Thrombopenien, sehr erheblich verlingert
(40—60 Minuten und mehr!). Dabei kann die Gerinnungsfihig-
keit normal sein.

10. Untersuchung der Blutpliittchen.

Ob reichlich oder sparlich Blutplattchen vorhanden sind, kann man
schon nach dem frischen Praparat beurteilen.

Im ersteren Fall sieht man im Gesichtsfeld Plattchenhéufchen neben
Einzelplattchen, bei abnormer Verringerung fehlen sie oder man. sieht
nur einzelne, dann meist sehr groBe Plattchen, die durch ihren bliu-
lichen Schimmer sofort auffallen. Im gefarbten Ausstrich 146t ihre
Menge sich ebenfalls annihernd schitzen.
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Zihlung der Blutplittchen. Will man die Plattchen zihlen, so ver-
fihrt man am besten folgendermafBen (Fonio):

Auf die sorgfaltig mit Atherbausch gereinigte Fingerbeere bringt
man einen kleinen Tropfen einer 149/,igen Magnesiumsulfatiosung und
sticht dann mit der Lanzette durch diesen Tropfen hindurch, so daf
das austretende Blut gar nicht mit der Luft in Beriihrung kommt, sondern
sogleich sich mit dem Magnesiumsulfat mischt. Zweckm&Big rithrt man
den Tropfen mit einem diinnen Glasstibchen um (z. B. aus den
Salvarsanpackungen) und nimmt dann mit der Kante eines Deckglases
einen Teil des Tropfens ab, streicht ihn, wie tiblich, aus, 146t ihn luft-
trocknen, firbt dann nach May-Grinwald- Giemsa (lange in Giemsa-
losung liegen lassen, 60 Minuten bis 2 Stunden!). Die Magnesiumsulfat-
16sung verhindert die Verklumpung der Plattchen, die jetzt einzeln
liegen und bequem gezihlt werden kénnen. Man zdhlt die Erythrocyten
in einem Gesichtsfeld und dann die darin liegenden Blutplattchen und
setzt das unter Verschieben des Priparates 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, muBl 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: 3000C0—350000 in 1 cmm Blut).

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

11. Oxydasereaktion (Indophenolblaureaktion).

Die Reaktion dient zur Unterscheidung groBzelliger lymphatischer
Leukéimien von Myeloblastenleukéimien. Bei allen lymphatischen Zellen
fallt die Reaktion negativ, bei den myeloischen Zellen — also auch
den Myeloblasten — positiv aus.

Die lufttrockenen Ausstriche miissen 5 Minuten in einer 4—109/,igen
Formalinlésung fixiert werden!

Erforderliche Reagenzien:

1. a-Naphthol.

2. Dimethylparaphenylendiaminbase, die E. Merck in zugeschmolzenen Glas-
réhrchen zu 0,5 g liefert.

Loésung 1. 1 g a-Naphthol wird in 100 cem dest. Wasser unter Zusatz einiger
Tropfen Natronlauge zum Sieden erhitzt. Nach dem Erkalten gieft man die Fliissig-
keit von 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 gel6st. Die Losung ist erst nach frithestens 24 Stunden brauch-
bar. Sie hilt sich in gut verschlossener Flasche etwa 4 Wochen. Zum Gebrauch
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mischt man gleiche Teile der beiden Losungen im Reagensglas und filtriert von
dem entstehenden Niederschlag ab. In das Filtrat legt man fiir etwa 3—5 Minuten
die in Formalin fixierten Objekttriger mit der Ausstrichseite nach oben. In der
Flissigkeit blaut sich die Schicht rasch; das Priparat wird dann kurz abgespiilt
und in eine Schale mit Leitungswasser gelegt, wo es innerhalb weniger Minuten
noch nachblaut. Vorsichtiges Abtupfen mit TFiltrierpapier, Aufbringen eines
kleinen Tropfen Wassers auf die Mitte des Objekttriagers, Auflegen eines Deckglases,
Durchmusterung mit starkem Trockensystem.

Alle myeloischen Zellen haben in ihrem Protoplasma blaue Kérn-
chen, alle lymphatischen sind ungefarbt. Die Kerne sind ungefirbt.
Die Farbung halt sich gewébnlich nicht lange (Abb. 16).

Die Reaktion berubt darauf, dafl die dem Xnochenmark 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 mir 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
Glasrohrehen, da sie an der Luft leicht verderben. Vor Anstellung der
Reaktion zerschligt man die Rohrchen und stellt sich in zwei Reagens-
glisern mit destilliertem Wasser eine 29/ ige Losung des Reagens I
und eine 19/yige von IT her, mischt gleiche Teile beider Losungen, wobei
ein dicker griinlicher Niederschlag entsteht und filtriert. Die mit For-
malin fixierten Ausstriche werden fiir etwa 10 Minuten in das Filtrat
gelegt und kommen dann in Leitungswasser. Bei positivem Ausfall
sind unter dem Mikroskop braun-schwarze Kérnchen im Protoplasma
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aller Zellen der myeloischen Reihe zu sehen. Man vermeidet also bei
dieser Modifikation die unbequeme Herstellung der alkalischen a-Naph-
thollosung, auBlerdem sind die Loésungen sofort gebrauchsfertig.

12, Untersuchung der Senkungsgeschwindigkeit.

Man benutzt Blut, das durch Citratzusatz ungerinnbar gemacht ist.
Methodisch kann man verschieden verfahren: Entweder stellt man fest,
um wieviel die in ein langes enges Réhrchen gefiillten Blutkorperchen
sich nach 1 Stunde gesenkt haben oder man bestimmt die Zeit, bis
das Blut eine angebrachte Marke in dem Senkungsréhrchen erreicht
hat. In dem ersteren Verfahren (Westergren) werden gebraucht:

1. Eine Rekordspritze von etwa 1,3—1,5 ccm Inhalt mit feiner Hohlnadel.
Der Spritzenstempel mufl gut schliefen.

2. 3,89/ ige Natr. citricum-Losung. Sie verhindert die Blutgerinnung und ist
blutisotonisch.

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

Technik: Man fiillt die Spritze zunéchst mit */; des Volumens mit der Citrat-
l6sung, entnimmt dann mit ihr bis zur vollstindigen Fillung Blut aus einer Arm-
vene und spritzt das Citratblut sofort in ein kleines Reagensrohr von etwa 2 cem
Inhalt, wo es mehrere Stunden aufbewahrt werden kann.

Man kann auch statt dessen in ein Reagensglas, das mit der entsprechenden
Menge Citratlosung gefiillt ist, Blut aus einem tiefen Einstich in die Fingerbeere
nach vorangegangenem heiflen Handbad entnehmen und #/; Volumen eintropfen
lassen. Man muB dann aber vorher eine Marke an dem Reagensglase angebracht
haben. Die so oder so erhaltene gut durchgeschiittelte Blutcitratmischung wird
nun in einem Gestell genau vertikal aufgestellt, ihre Spitze wird durch ein
Gummiplittchen verschlossen.

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

Am wichtigsten ist der 1-Stundenwert! Die ganze Untersuchung
soll moglichst bei konstanter Zimmertemperatur (17—20°) erfolgen.
Werte nach 1 Stunde von 1—3 mm bei Mannern, 3—7 mm bei Frauen
sind nach Westergren als sicher normal zu bezeichnen, iiber 9 mm
bei Minnern und iiber 12 bei Frauen sind mit gréiter Wahrscheinlich-
keit auf pathologische Vorgiinge zu beziehen. Bei solchen Zustinden
sind aber auch viel starkere Beschleunigungen bis zu 80 und 100 mm
nicht selten.

Einfacher und fiir praktische Zwecke ausreichend ist die von
Linzenmeier angegebene Methodik.

Die benutzten Réhrchen sind 6,5 cm hoch mit 5 mm lichter Weite ; entsprechend
einer Fiillung von 1 cem ist eine Marke (1) angebracht, 18 mm tiefer eine zweite
Marke, die Grenze zwischen Plasma und Blutkérperchen. Es werden 0,2 ccm 59/ iger
Na-Citratlosung in eine 1 cem-Spritze aufgesaugt, dann durch Venenpunktion
die Spritze ganz mit Blut (also mit 0,8 ccm) gefiillt, die Mischung in ein Senkungs-
réhrchen 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 weif man
schon in einigen Minuten das Resultat. Ein Nachteil ist, daB man dauernd die
Glaschen beobachten mufB.

Normalerweise wird die Marke 18 mm bei Méinnern in 7—9 Std., bei Frauen
in 5—6 Std. erreicht.
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13. Bilirubinbestimmung im Blutserum.

Das im Blutserum enthaltene Bilirubin (vgl. S. 31) 1aft sich mit
der Ehrlich-Préscherschen Diazoreaktion nachweisen. Bilirubinhal-
tiges Serum gibt mit dem Diazoreagens eine Rotfairbung. Dabei 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 allmihlich intensiver wird.

Auch normales Serum enthslt kleine Bilirubinmengen (physio-
logische Bilirubindmie), es farbt sich nach Zusatz des gleichen
Volumens Diazoreagens nach Ablauf von 1/, bis 1 Minute rétlich;
allmahlich wird die Farbe etwas stiarker. Die Menge des normalen Blut-
bilirubins schwankt individuell in maBigen Grenzen, sie ist z. B. bei
briinetten Menschen mit dunkler Hautfarbe leicht vermehrt (physio-
logische Hyperbilirubinédmie).

Gallenstauung verursacht natiirlich ein erhebliches Steigen des
Blutbilirubinspiegels. Bei Vorhandensein solchen Stauungsbilirubins
im Serum tritt die Rotfirbung mit dem Diazoreagens sofort auf und ist
in wenigen Sekunden maximal stark (prompte direkte Reaktion).
Auch bei den mit vermehrtem Blutzerfall und Gelbsucht einhergehen-
den Erkrankungen (hdmolytischer Ikterus, pernizitse Anémie, Blut-
gifte) ist die Menge des Serumbilirubins erheblich vermehrt. Derartige
Sera geben aber im Gegensatz zu solchen, die Stauungsbilirubin ent-
halten, eine stark verzégerte Diazoreaktion., Setzt man dem
Serum in solchen Fillen Alkohol zu und zentrifugiert 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 Tkterus, pernizidser Anamie
usw. im Blute kreisende Bilirubin dem reticulo-endothelialen System.
Man bezeichnet es auch als funktionelles Bilirubin im Gegensatz
zum Stauungsbilirubin (vgl. 8. 31 u. 35).

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

Das Diazoreagens besteht aus zwei getrennt aufzubewahrenden haltbaren
Losungen. Losung 1: Sulfanilsiure 0,1, reine Salzsiure 1,5, Aq. dest. ad 100;
Losung 2: 0,5%,ige Losung 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. Ktwas kompli-
zierter, aber besser ist noch das folgende Verfahren, das auch eine grobe
quantitative Schétzung ermoglicht:
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Drei kleine Reagensglischen werden mit je 0,3 ccm Serum gefiillt. In Réhr-
chen 1 setzt man dazu etwa 4 Tropfen Wasser, in Roéhrchen 3 einige Kornchen
Coffein. natr. salicyl. und eine Spur Ammoniak (Umrithren mit einem in Ammoniak
getauchten und wieder abgeschiittelten Glasstab). Zu Roéhrchen 2 und 3 setzt man
je 0,2 cem frisches Diazoreagens und schiittelt um.

Man beobachtet den Ablauf der Reaktion in auffallendem Licht vor weiBlem
Papier. Rohrchen 1 bleibt unverindert, wihrend in Rohrchen 3 sofort eine Rot-
firbung auftritt. Aus ihrer Intepsitat kann man bei einiger Ubung erkennen, ob
und wie stark die Bilirubinmenge vermehrt ist. Roéhrchen 2 zeigt, ob die Reaktion
prompt oder verzogert erfolgt.

Ausgesprochen verzoégerte direkte Reaktion
findet man beim hamolytischen Ikterus, beipernizidser
Animie, Bothriocephalusanamie, bei Gelbsuchtim
Gefolge der Malaria.

Diagnostisch von Wert kann die Serumuntersuchung auf Bilirubin,
namentlich bei schweren Andmien ohne sichtbare Gelbsucht sein. Hier
findet man bei den hamolytischen Anamien hohe Werte im Gegensatz
zu den Blutungsanédmien.

Allgemeine Therapie der Blutkrankheiten.

Einleitung.

Eine atiologische Therapie, gewil} das erstrebenswerteste Ziel, ist
bei den Blutkrankheiten nur in den seltenen Fillen moglich, bei denen
man die Ursache des Leidens kennt und beseitigen kann. Sonst muf}
man sich damit begniigen, die Funktionsstérungen zu mildern und sym-
ptomatisch zu behandeln. So weit es sich, wie bei den leukdmischen
Erkrankungen, um hyperplastische Prozesse und Hyperfunktionen der
Milz, des lymphatischen Gewebes, des Knochenmarks oder, wie bei
den geschwulstartigen Prozessen (Granulom, Lymphosarkom u. &.), um
pathologische Neubildungen handeit, sucht man die iiber die Norm
gesteigerte Funktion der betreffenden Organe zu schwichen. Souveridne
Mittel sind hier vor allem die Réntgenstrahlen und radioaktive Sub-
stanzen. Auch Mittel, die eine derartige Strahlenwirkung imitieren
(Benzol, Enzytol), gehoren in diese Gruppe. Bei den andmischen Zu-
stinden versucht man die Funktion der blutbildenden Organe anzu-
fachen. Dazu dienen Knochenmarksreizmittel, deren wichtigste
Reprasentanten von jeher Eisen und Arsen waren und geblieben
sind. Auch werden von Rontgen- oder radioaktiven Strahlen kleine
Dosen (sog. Reizdosen), d. h. solche, die nicht gewebszerstérend wirken,
sondern die Zellproduktion begiinstigen, in gleicher Absicht verwandt.
AuBlerdem liegt der Gedanke, schlechtes Blut oder quantitativ unzu-
reichende Blutmengen durch Zufiihrung guten Bluts zu ersetzen, nahe
(Substitutionstherapie). Uber die verschiedenen Arten der Trans-
fusion, ihre Aussichten und Technik wird unten ausfiihrlich zu sprechen
sein. Freilich ist gerade die Wirkung der Transfusion sicherlich keine
rein substitutive, sondern beruht zum gréBten Teil sicher auch auf
einer Knochenmarksreizung.
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Nach diesem allgemeinen Uberblick sollen nun die wichtigsten medi-
kamentosen und sonstigen therapeutischen Mafnahmen kurz besprochen
werden.

1. Medikamentose Therapie.
a) Eisen.

Ist das Eisen auch in erster Linie ein Heilmittel fiir die Chlorose,
so kann es doch unzweifelhaft auch mit Nutzen bei vielen anderen An-
dmien — mit Ausnahme der himolytischen Andmien — verwandt werden.
Uber den Mechanismus der Eisenwirkung ist man freilich noch sehr
mangelhaft unterrichtet. Fiir einen Teil der Fille ist es wohl sicher, daf}
es die Blutbildung anregt dadurch, dall 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 anorganischen Fe-
Préparate den organischen an Wirkung nicht iiberlegen. 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 Kisen sehr empfindlich und bekommen Magen-
darmstorungen. Man kann sie aber meist vermeiden, wenn man das
Eisen stets auf den vollen Magen nehmen laf3t.

Jede Eisentherapie mull mindestens 4 Wochen lang durchgefiihrt
werden. Mit kleinen Dosen zu beginnen, allmihlich zu steigen und
dann wieder herabzugehen, ist iiblich, aber iiberflissig. Es verleiht
hochstens der ganzen Medikation einen gewissen Nimbus. Wichtig ist
hingegen, keine gerbsdurehaltigen Mittel, wie Rotwein, Tee, Kaffee,
gleichzeitig mit dem Fe nehmen zu lassen, da sich Tinte (gerbsaures
Eisen) im Magen bildet. Dagegen ist der Genufl von Obst durchaus
unbedenklich. Die fliissigen Praparate 18t man am besten durch eine
Glasrohre trinken, da Eisen die Zahne angreift. Deshalb ist iiberhaupt
auf Zéhneputzen nach jedesmaligem Einnehmen von Fe zu achten.

In der Dosierungsfrage haben sich die Ansichten in letzter Zeit
wesentlich gedndert. Wahrend frither 0,1 g metallisches Eisen als mitt-
lere Tagesdosis angesehen wurde, ist man jetzt zu sehr viel héheren Dosen
tibergegangen, die nicht nur gut vertragen werden, sondern auch inten-
siver wirken als die kleinen frither tiblichen Mengen.

Man gibt am besten Ferrum reductum 0,5 g 3—6mal taglich, also
Tagesmengen von 1,5—3 g als 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 Pillen taglich. Verordnet man die nach
wie vor sehr beliebten Blaudschen Pillen, deren wirksamer Bestand-
teil das Ferrum carbonicum ist, so mul man darauf achten, daf} sie
weich sind, da sie sonst unresorbiert den Darm passieren.

Eine gute Vorschrift ist folgende:
Ferr. sulfur. 12,0, Sacchari, Glycerin. aa 4,0, Kalii 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—3téigigem Stehen
wird. eine Mischung 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 3mal
1 Pille, dann steigen bis 3mal 2 Pillen téglich.

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-
mals taglich 1 Teelstfel), die Tet. ferri pomata, Tet. amara aa 50,0 (3mal
taglich 1/, Teeloffel). AuBer diesen offizinellen Préparaten gibt es dann
die Unzahl organischer, fabrikm#Big hergestellter Eisenpriaparate. Sie
sind zum Teil ganz gut, meist aber unverhiltnismafBig teuer. Ein wohl-
schmeckendes Priparat, namentlich firr die Kinderpraxis, ist die Tinct.
ferri comp. Athenstidt, die Eisenzucker enthilt (3mal tégl. 1 Teeloffel).
Jedenfalls leisten sie nicht mehr als die oben genannten, die zudem
den Vorteil haben, daB man weil, wieviel Eisen man einfiihrt. Das
gleiche gilt von den aus Tierblut hergestellten Mitteln (Hématogen,
Sanguinal u. 4.). Eine energische Eisentherapie kann man mit ihnen
nicht durchfithren, da sie zu wenig Eisen enthalten.

Wirksam — namentlich bei der Chlorose — sind auch Trinkkuren
mit natiirlichen Eisenwissern (Stahlquellen). Diese enthalten das
Fe meistens als doppelkohlensaures oder als schwefelsaures Eisenoxydul.
Derartige Trinkkuren wirken auffallenderweise zuweilen giinstiger als
die h&uslichen Fe-Kuren, trotzdem in den Stahlwissern nur sehr kleine
Mengen Fe enthalten sind. Die Brunnen werden niichtern getrunken.
Die Eisenwisser sind nicht versandfahig, da das Fe durch die CO,
gelost gehalten wird und nach Entweichen der Kohlensiure ausfallt.

Wichtige Stahlquellen sind in Cudowa, Liebenstein, Pyrmont
(schwefelsaure Eisenquelle), Rippoldsau, Schwalbach, Alexisbad, Flinsberg.

Die von manchen Seiten empfohlene intraventse oder intramuskulire
Injektion von kolloidalem Eisen in Form des Elektroferrols hat keine
besonderen Vorziige vor der oralen Verabreichung. Bei intravendser
Verabreichung treten oft sehr unangenehme Fieberreaktionen auf (Dosis
hochstens 0,5 intravends, 1 cem intramuskuldr 1—2mal woéchentlich).

Anhangsweise sei hier noch der Chlorophyll-Priparate gedacht, die
ebenfalls in letzter Zeit gerithmt wurden. Ein solches, das Chlorosan,
enthilt aufler Chlorophyll noch kleine Fe-Mengen. Xritische Nach-
prifungen haben sich allerdings recht skeptisch ausgesprochen. Mir
fehlen eigene Erfahrungen.

Die im Handel befindlichen Eisen-Manganpraparate wirken
wohl ausschlieBlich durch das in ihnen enthaltene Eisen.

b) Arsen.

Der sicher vorhandene giinstige Einfluf der arsenigen Sdure auf
anamische Zustdnde ist theoretisch und experimentell noch recht
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wenig geklart. Wahrscheinlich wirkt das Arsen nicht direkt als Knochen-
marksreizmittel, sondern sekundir, indem es zunichst die kreisenden
roten Blutkorperchen schiadigt und deren Zerfallsprodukte wieder die
Blutbildung kraftig anregen.

Von den Anwendungsarten des Arsens ist die Verabreichung per os
im allgemeinen bei Blutkrankheiten der subkutanen unbedingt an
Wirksamkeit gleichwertig, wenn nicht iiberlegen.

Orale Arsentherapie. Von den Arsenpraparaten verdient vor allem
die Fowlersche Losung (Liq. Kal. arsenicos) verwandt zu werden.
Gewdohnlich verschreibt man sie mit einem aromatischen Wasser,
wie Aq. menthae, Aq. foeniculi oder dem nicht mehr offizinellen Aq.
cinnamon. da. Man beginnt mit 3mal téglich 5 Tropfen nach den
Mahlzeiten und steigert taglich die Dosis um 1 Tropfen bis auf 3mal
taglich 30 Tropfen, dann 146t man die Kranken einige Tage diese Menge
nehmen und geht in der gleichen Weise zuriick. Die Maximaldose ist
0,5 pro dosi, 1,5 pro die.

Man braucht aber sicher gar nicht éngstlich zu sein, wie namentlich
neuere Erfahrungen lehren und kann nétigenfalls unbesorgt die Maximal-
dosis iiberschreiten.

AuBer dem Lig. Fowleri 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. 3mal tagl. 1 Pille und tégl. um 1 Pille steigend bis 3mal tagl.
5 Pillen. Jede Pille enthalt 1 mg Acid. arsenic.
Maximaldosis 5 mg pro dosi (s. aber oben).

Gut verwertbar sind auch die im Handel befindlichen Gelodurat-
kapseln mit 1 mg Acid.. arsenicos., die erst im Diinndarm geltst werden.

Eine besondere Form der Verabreichung ist die bewuBte Uberschrei-
tung der Maximaldosen in einzelnen ArsenstoBlen, wie sie kiirzlich
von E. Neifler fiir die Behandlung der pernizidsen Andmie empfohlen
wurde. Man gibt 40, 60, 80, ja bis zu 150 mg taglich in Form von Pillen,
die natiirlich entsprechend héher dosiert sein miissen, so etwa, daf jede
einzelne Pille 5 mg enthalt (Pil. asiatic. fortiores).

Man beginnt sofort mit 20 mg Acid. arsenicos. tigl. in Form von
Pillen und steigt jeden Tag um 15—20 mg, bis das Héamoglobin
zuzunehmen beginnt. Dann setzt man die Medikation sofort vollig aus,
kontrolliert dauernd das Himoglobin und wiederholt einen ,,Arsensto*,
wenn das Hamoglobin sinkt oder nicht mehr steigt. Diese riesigen Arsen-
dosen werden meist gut vertragen, ich habe aber doch wiederholt Klagen
iber Magenbeschwerden und Paréisthesien gehort. Die NeiBersche
Therapie wird verschieden beurteilt. Wir haben mit ihr keine guten
Erfolge erzielt.

Viel seltener als gewohnlich angenommen wird, machen Arsenikalien,
per os genommen, stirkere Magenbeschwerden. Alle Arsenpriparate
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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 auftritt, von der Fortsetzung der Verabreichung ab-
bringen zu lassen. Gewohnlich schwinden diese Beschwerden bei Fort-
setzung der Therapie sehr rasch.

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

Aufler 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 tigl. Das Elarson (chlorarsenobehenolsaures Strontium)
mit etwa 139/, As-Gehalt kommt fertig dosiert in den Handel. Jede der
kleinen Tabletten entspricht !/, mg As, man gibt also 6—10 Tabletten
taglich. Einen wesentlichen Vorteil vor den anorganischen Praparaten
habe ich von diesen organischen Arsenpraparaten nicht gesehen, andere
rithmen sie aber sehr.

Parenterale Arsentherapie. Von den fiir die subkutanen Injektionen
geeigneten Praparaten steht in erster Reihe immer noch die alte
Ziemssensche Losung. Acid. arsenicos. 1,0 wird in 5 cem Normal-
NaOH unter Kochen gelost, mit Aq. dest. auf 100 verdiinnt und mit
HCl vorsichtig genau neutralisiert.

Von dieser Losung injiziert man zunéchst 1/, com und steigt dann
allmahlich bis 1/, ccm. Weniger wirksam sind die frither 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 Losung 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 18sliche Acetylver-
bindung des Atoxyls, das Arsacetin, auch subcutan gut verwertbar.
Man gibt allméhlich steigend 0,01 —0,1 bis hochstens 0,2 pro die. Es
wirkt bei schweren Blutkrankheiten meist ausgezeichnet.

Das Salvarsan, obwohl auch ein Arsenabkémmling, hat keinen
nennenswerten Einflufl auf die Blutbildung.

Man kann auch das Arsen mit Eisen kombinieren. Namentlich
manche eisenresistenten Fille von Chlorose reagieren darauf besser als
auf Eisen allein. Ein ganz brauchbares Priaparat dieser Art ist das Eisen-
elarson. Auch die Pil. ferri arsenicosi F. M. B. gehoren hierher.

Trinkkuren. Schliefilich kann man auch bei nicht schweren Andmien
mit Erfolg Trinkkuren mit arsenhaltigen Mineralwéassern machen
lassen. Recht gut ist die Diirkheimer Maxquelle, eine arsenhaltige
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Kochsalzquelle, die leicht abfithrend wirkt. Sie enthalt 0,017 g Arsen-
dioxyd im Liter. Man laBt anfangs 3 mal taglich 15—20 ccm nach den
Mahlzeiten nehmen und bis 3mal taglich 70 ccm steigen.

Bei manchen Menschen mit Anamie bleibt eine giinstige Wirkung der
Arsenpraparate aus. Kin Teil solcher arsenrefraktiren Kranken hat
Zeichen einer herabgesetzten Schilddriisenfunktion. Das brauchen
keineswegs Zeichen eines ausgesprochenen Myxddems zu sein. Zuweilen
erweckt nur die auffallende Trockenheit der Haut, eine gewisse geistige
Langsamkeit und eine starke habituelle Pulsverlangsamung den Verdacht
einer solchen innersekretorischen Stérung. Neuere Versuche an Tieren,
denen man die Schilddriise entfernt hat und die Tatsache, daff Myxodem-
kranke oft ausgesprochen andmisch sind, sprechen dafiir, dafi der Thyreo-
idea ein Einfluf} auf die Blutbildung zukommt. Durch Zufiihrung kleiner
Thyreoidinmengen kann man in solchen Fillen eine Zunahme des
Hamoglobins und der roten Blutksrperchen erreichen. Ahnlich, wenn auch
nicht so deutlich, wirken kleinste Jodgaben (1—2 mg). Man verabreicht
etwa 0,1—0,2 g Thyreoidin tiglich und setzt diese Medikation mehrere
Wochen — natiirlich unter genauer Pulskontrolle! — fort. Haufig
steigen schon unter dem Einfluf} des Thyreoidins das Hamoglobin und
die Werte der Erythrocyten. Noch wirksamer ist es, der Schilddriisen-
behandlung eine Arsenverabreichung nachfolgen zu lassen. Das Thy-
reoidin macht anscheinend das Knochenmark der vorher arsenrefraktaren
Falle erst empfindlich fiir das Arsen. Da leichte Grade von Hypothyreo-
idismus nicht selten sind, sollte man jedenfalls in arsenrefraktiren Fallen
von Anémie eine Sensibilisierung des Knochenmarks durch vorangehende
Thyreoidinbehandlung versuchen, auch wenn keine objektiven Zeichen
einer herabgesetzten Schilddriisenfunktion nachweisbar sind.

2. Substitutionstherapie, Bluttransfusion.

Eine dem Arsen &hnliche Wirkung laBt sich durch radioaktive
Substanzen, besonders das Thorium X erzielen. Uber ihre Anwendung
ist Genaueres weiter unten gesagt (S. 71).

Im Gegensatz zur Reiztherapie, wie sie durch Arsen geiibt wird,
steht die Substitutionstherapie, d. h. der Ersatz fehlenden
oder schlechten Blutes durch gutes eines anderen Menschen.
Am leichtesten verstéindlich ist die Wirkung einer solchen Transfusion
bei den Blutungsanidmien. Hier, wo lediglich die Zahl der Sauerstoff
iibertragenden Blutkérperchen abnorm vermindert ist, ohne dafi Er-
krankungen der blutbildenden Organe vorliegen, iibernehmen tatséch-
lich die transfundierten roten Blutkérperchen, wenigstens voriiber-
gehend, die Funktion als Sauerstoffiibertrager. Die momentane Wirkung
einer Transfusion ist daher gerade bei ausgebluteten Menschen hochst
eindrucksvoll: Der fliegende Puls wird kraftiger, langsamer, die fahle
Blasse der Haut weicht einer gesunden Farbe, die Atemnot schwindet,
kurz der Mensch scheint wie umgewandelt. Gerade in derartigen
Fallen pilegt auch eine einzige Transfusion langere Zeit vorzuhalten.
Nicht so giinstig sind die Erfolge der Bluttransfusionen bei den
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hamolytischen Andmien, namentlich bei der perniziésen Anamie. Hier
werden offenbar viele der transfundierten roten Blutkérperchen sehr
rasch durch den kranken Organismus wieder zerstért. Eine echte Sub-
stitutionstherapie, ein wirklicher Ersatz des kranken Blutes durch das
transfundierte gesunde, wird von den meisten Autoren nicht fiir méglich
gehalten. Moglicherweise halt sich aber transfundiertes Blut von Bluts-
verwandten auch im Korper des Kranken tuit perniziéser Andmie langere
Zeit lebend. Meist aber ist die giinstige Wirkung derartiger Trans-
fusionen als eine reine Reiztherapie auf das Knochenmark anzusehen.
Dafiir spricht namentlich, daf auch ganz kleine Mengen defibrinierten,
also schwer verinderten Blutes, ja sogar intramuskulire Injektion lack-
farbengemachten Blutes giinstige Wirkungen auf die Blutbildung haben
konnen.

Von den einzelnen Methoden der Bluttransfusion sind die wichtigsten
folgende:

Intravenose Transfusion. Die intravensse Ubertragung von Venen-
blut eines gesunden Spenders in die Blutbahn des Kranken ist sehr
wirksam, aber technisch nicht ganz einfach. Zun#ichst muf man sich
einen geeigneten Blutspender suchen. Er muf} gesund sein, nament-
Lich frei von Syphilis (Wa.-R. anstellen!) und Malaria. Ferner mul
man sich zunichst durch eine biologische Vorprobe davon iiberzeugen,
ob sein Blut zu dem Blut des Empfangers ,,paBt®, denn fiir die Uber-
tragung von Blut ist im Einzelfall keineswegs jedes Menschenblut
geeignet. Hiufig enthilt ndmlich das Serum gesunder Menschen Stoffe,
die die Blutksérperchen anderer Menschen zusammenballen, agglutinieren
(Isohéamagglutine).

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

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

Blutkérperchen Serum
Gruppe 1 2 3 4
1 — + + =+
2 - — + +
3 - + - +
4 — - — —

+ bedeutet Agglutination
— bedeutet keine Agglutination.
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Man erkennt an dieser Tabelle, dal} z. B. die Blutkérperchen der
Gruppe 1 vom Serum aller anderen Personen agglutiniert werden, wahrend
das Serum derselben Personen aus Gruppe 1 die Blutkérperchen aller
anderen Gruppen nicht agglutiniert, ferner, da die Erythrocyten von
Gruppe 4 von keinem Serum agglutiniert werden. Am giinstigsten 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 konnen 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 dafl im Notfall stets sofort ein geeigneter Spender zur Stelle
ist, ohne daf} erst eine zeitraubende Vorpriifung angestellt werden mus.
GroBe amerikanische Krankenh&duser und Kliniken haben einen Stamm
berufsméBiger Blutspender, deren Blutgruppen bekannt sind. So verfiigt
z. B. die Klinik der Briider Mayo in Rochester iiber mehr als 200 Per-
sonen, die auf Anruf sofort zur Transfusion zur Verfiigung stehen.

Bei uns ist bisher die Blutgruppenformel noch nicht in gréBerem
MafBstab festgelegt. Man mufB3 deshalb von Fall zu Fall priifen, ob der
betreffende Spender geeignet ist. Erfahrungsgem&f geniigt folgende ein-
fache Prifung: Man entnimmt dem Empfinger einige Kubikzentimeter
(etwa 3—5 cem) Blut aus der Armvene, 148t das Serum absetzen und
bringt auf einen Objekttriger 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 Stébchen oder
einer Nadel gut durch und sieht nach, ob innerhalb 5 Minuten sich
deutliche Haufchen von Blutkérperchen in dem Serumtropfen zusammen-
ballen. Ist 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 Blutkérperchen zusammenballen
oder einzeln im Serum verteilt bleiben, ist iiberfliisssig. Gut ist es,
wenn man Blut eines Blutsverwandten erhalten kann; aber auch dann
ist die biologische Vorprifung auf etwaige Agglutination unerlaBlich.

Ubrigens gewihrt auch diese biologische Vorprobe keinen
absoluten Schutz gegen Zwischenfialle wahrend und nach der
Transfusion. Manche Autoren halten sie deshalb fiir eine iiberfliissige
Komplikation. Immerhin ist es doch wohl ratsam, sie in der einfachen
oben angegebenen Form anzustellen. Fehlt die Zeit — wie bei akut
iebensbedrohlichen Blutungsanimien —, so injiziert man zunéchst einige
Kubikzentimeter Spenderblut intravents und wartet dann 10 Minuten
ab; treten keine bedenklichen Zeichen auf — Atemnot, Verschlechterung
des Pulses, Schiittelfrost —, so kann man unbesorgt auch eine gréfere
Menge Blut von diesem Spender verwenden.

Hat man einen passenden Spender, so entnimmt man ihm unter
aseptischen Kautelen mittels einer 50 cem-Glasspritze Blut aus einer
gestauten Armvene, das dann sofort dem Kranken in seine Armvene
langsam (!) injiziert wird. ZweckmaBig halt man sich mehrere Spritzen

Rosenow, Blutkrankheiten. 5
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und Kaniilen ausgekocht vorritig; 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 Empfingers mittels einer Spritze iiber-
geleitet werden kann; es hat dieses Verfahren den Vorteil vor dhnlichen,
daBl man die transfundierte Blutmenge mift. Es lassen sich leicht
500 cem 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, daBl 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 kriftig geschiittelt. Das Fibrin schligt 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 Kélbchen und la8t es einige Stunden
kiihl stehen. Sodann kann man dieses defibrinierte Blut mittels grofer
Spritzen dem Kranken langsam in die Venen spritzen oder — das ist
besser — mittels einer Biirette, wie man sie frither zu Alt-Salvarsan-
infusionen benutzte, in eine Vene der Ellenbeuge langsam einflieBen
lassen. Sehr haufig tritt etwa !/,—1 Stunde nach der Transfusion von
defibriniertem Blut Schiittelfrost und hohes Fieber, selten Himoglobinurie
ein; diese Erscheinungen gehen meist sehr rasch voriiber. Dagegen nétigen
Atemnot, Pulsverinderungen, Husten wihrend der Transfusion zum
sofortigen Abbrechen des Eingriffs. Derartige Erscheinungen beruhen
teils auf Toxinwirkungen des Blutes, teils auf multiplen Embolien
in den LungengefiBen.

Viel benutzt wurde besonders wihrend des Krieges zur Trans-
fusion eine Mischung des nicht defibrinierten Blutes mit einer
2,6%igen Losung von citronensaurem Natrium, das die Gerin-
nung verhiitet. Man nimmt 10 Teile neutrale Natriumcitratlgsung auf
100 Teile Blut und transfundiert diese Mischung korperwarm. Auch
bei diesem Verfahren kommen freilich ahnliche Zwischenfalle, wie oben
beschrieben, vor.

Intramuskulire Blutinjektion. Fir das Privathaus sind also alle
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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intramuskuldren Bluttransfusion kann man die Vorprifung auf
Agglutination unterlassen. Die Injektionen kénnen ohne Bedenken 6fter
wiederholt werden und wirken zuweilen als kraftiger Reiz fiir die
Blutbildung.

3. Strahlentherapie.

Die Strahlentherapie der Blutkrankheiten hat vor etwa
20 Jahren rein empirisch zun#chst mit der Rontgenbehandlung
der Leukdmie begonnen. Seither ist durch zahlreiche experimentelle
und klinische Arbeiten der Wirkungsmechanismus der Réntgenstrahlen
zum groflen Teil klargestellt worden. Heute ist fiir die Leukémie die
Rontgentherapie, oder besser gesagt, die Therapie mit Rontgenstrahlen
und radioaktiven Substanzen die Therapie geworden; sie ist die einzige
wirksame Behandlung der Leukimie.

Ein Verstindnis der Strahlenwirkung haben erst tierexperimen-
telle Untersuchungen gebracht. Tiere, die stundenlang den Réntgen-
strahlen ausgesetzt wurden, zeigten schwere degenerative Verinderungen,
vor allem in Milz, Knochenmark und Lymphdriisen, Lymphfollikel, deren
spezifische Bestandteile (Lymphocyten bzw. Leukocyten) mehr oder
weniger zerstért waren. Entsprechend dieser Einschrinkung der Quell-
gebiete nehmen bei diesen Bestrahlungen die weifien Blutkorperchen im
Blut stark ab. Im Gegensatz zu diesen Réntgenverinderungen an den
hamotopischen Organen blieben die iibrigen Organe ganz oder fast ganz
unbeeinfluflt. Die blutbildenden Apparate sind also besonders strahlen-
empfindlich. Auch hier verhalten sich die verschiedenen Bestandteile
der Gewebe nicht gleich. Am empfindlichsten scheinen fiir Rontgen-
strahlen die Gewebslymphocyten, etwas weniger die myeloischen Zellen
zu sein, sehr viel gréfere Strahlenmengen sind schon nétig, um auch die
Erythrocyten nachweisbar zu schidigen. 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 Rinwirkung der Roéntgenstrahlen grofle Milztumoren oder
méchtige Driisenpakete oft erstaunlich rasch weg und gleichzeitig
geht die Zahl der Blutleukocyten herunter. Die anfinglichen Hoff-
nungen, dafl man auf diese Weise die Leukidmie heilen kénne, haben
sich als triigerisch erwiesen. Die Rontgenstrahlen fassen das Leiden
nicht an seiner Wurzel, sie sind nur allerdings sehr schitzbare sym-
ptomatische Mittel (s. u.). Nicht geklirt ist bisher die Tatsache,
daB bei einem Leukéamiker Bestrahlung nur der Milz oder der
Dritsen zu einem Riickgang von leukémischen Hyperplasien an
anderen Stellen fithrt. Man nimmt eine Art Leukotoxin an, das
unter der lokalen Réntgenbestrahlung entsteht und durch die Blut-
bahn im ganzen Kérper verbreitet wird, bewiesen ist das aber bisher
noch nicht.

5%
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4. Technik der Rontgentherapie bei Leukimie.

Es wird kaum jemals ein Praktiker in die Lage kommen, Leukimien
selbst mit Réntgenstrahlen zu behandeln. Ich beschrinke mich deshalb
hier nur darauf, die wichtigsten Punkte aufzufiihren:

Myeloische Leukimie. Im Gegensatz zu frither werden heute fast
ausschlieBlich Tiefenbestrahlungen der Milz vorgenommen.

Der meist grofie Milztumor wird in einzelne Felder von etwa
6—8 gqem Grofe geteilt und nun jedes Feld thglich mit 1/,—'/, HED.
0,5 mm Zinkfilter bestrahlt. Die Zahl der Einzelbestrahlungen
ist abhingig von der Reaktion des Kranken, unbedingt nétig ist es,
dauernd das Blutbild zu kontrollieren. Bei giinstig beeinflubaren
Fillen sinkt die Leukocytenzahl langsam ab, gleichzeitig bessert sich das
Blutbild : Die unreifen leukamischen Zellen schwinden mehr und mehr,
die Zahl der Erythrocyten steigt, das Hb nimmt zu. Ganz normal wird
die qualitative Zusammensetzung des Blutes freilich nur sehr selten.
Der Miltzumor verkleinert sich allmihlich, kann fast verschwinden, das
Allgemeinbefinden der Kranken bessert sich zusehends. Das lastige
Spannungsgefiihl im Leib 148t 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, um solche Erfolge zu erzielen, wenigstens bei
frischen Fallen. Ist das ausnahmsweise nicht der Fall, so kann man
auch die Bestrahlung der Leber und der Réhrenknochen (auch
bei kleiner Milz!) versuchen. Eine erneute Bestrahlung der Milz
soll im allgemeinen erst 6 Wochen nach der ersten wieder
vorgenommen werden.

Nicht immer reagieren die Kranken in der beschriebenen Weise.
Sehr hiufig steigt nach den ersten Bestrahlungen die Leukocytenzahl
noch etwas an und beginnt erst dann zu sinken. Durchaus uner-
wiinscht ist ein rapider Sturz der Leukocyten, der fast immer
mit starker Verschlechterung des Allgemeinbefindens einhergeht. In
solchen Fillen ist die Behandlung sofort abzubrechen. Nach den
ersten Bestrahlungen tritt bei vielen Patienten ein sog. Réntgenkater
auf: Sie fiithlen sich elend, sind appetitlos, haben Erbrechen und
Kopfschmerzen. Man kann diesen Zustand in vielen Fillen rasch
durch Zufuhr von Kochsalz (per os oder als hypertonische Lésung
intravends) beseitigen. Auch Luminal in kleinen Dosen (0,05—0,1)
wirkt gut. Niemals darf man so lange die Bestrahlung
fortsetzen, bis mnormale Leukocytenzahlen erreicht sind,
da die Strahlen noch wochenlang nachwirken. Nach
einigen Wochen mufl unbedingt das Blutbild erneut kontrolliert
werden; sind die Leukocyten wieder gestiegen, so bestrahlt man
von neuem. Im allgemeinen sucht man mit moglichst seltenen Be-
strahlungen auszukommen. Es gelingt auf diese Weise Leukimiker
jahrelang in einem arbeitsfihigen Zustand zu erhalten. Die Lebens-
dauver 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 Leuk&mie spezielle Verschlechterungen,
meist schligt dann die chronisché Leukémie in eine akute Myeloblasten-
leukimie um, die sehr rasch zum Tode fiihrt.

Die Rontgentherapie der Leukémie ist also ein sehr wirksames Mittel,
aber keineswegs ungefihrlich. Namentlich vor forcierten Be-
strahlungen ohne genaue Blutkontrolle kann nicht eindring-
lich genug gewarnt werden.

Akute Leukémien sind nach unseren Erfahrungen unter
allen Umstinden ungeeignet fiir die Bestrahlung. Besserung
erreicht man nie, sehr oft tritt eine Verschlechterung auf.

Lymphatiseche Leukimie. Auch hier wird zunéichst die Milz bestrahlt,
zugleich oder spédter die einzelnen vergroflerten regiondren Lymph-
driisen (3 mm Al-Filter). Der symptomatische Erfolg pflegt auch in
diesen Fallen sehr gut zu sein, Milz und Lymphdriisen verkleinern sich,
das Allgemeinbefinden wird besser, die Leukocytenzahl nimmt ab.
Gewohnlich bleibt aber der prozentuale Lymphocytenwert trotzdem
hoch. Im allgemeinen miissen die Dosen bei der lymphatischen Leukémie
etwas hoher gewdhlt werden als bei der myeloischen. Beziiglich
Nachwirkung, Kontrolle usw. gilt das gleiche wie bei myeloischer
Leukémie.

Ein kleiner Teil simtlicher Leukdmien bleibt refraktir
gegen die Rontgenstrahlen.

Gute Resultate liefert auch die Réntgenbehandlung der Tumor-
bildungen beim Lymphogranulom und Lymphosarkom. Sind duflere
Driisentumoren vorhanden, so werden sie in dhnlicher Weise bestrahlt
wie die Lymphknoten bei der lymphatischen Leukémie, ebenso ein
etwa vorhandener Milztumor; Tumoren im Mediastinum vertragen
noch héhere Dosen. Man soll da nicht gar zu éngstlich sein. Es ist
oft erstaunlich, wie vollkommen schwerste Kompressionserscheinungen
durch eine oder mehrere Serien von Rontgenbestrahlungen zuriickgehen.
Von den vielen Fiallen, die ich sah, sind zwei besonders eindrucksvoll.

Im ersten Fall handelte es sich um einen 27jihr. Mann, der einen groflen Media-
stinaltumor (Lymphosarkom) hatte. Die Tumormassen hatten den Ductus
thoracicus und andere Lymphbahnen komprimiert und es war zu doppelseitigen
chylosen Pleuraergiissen gekommen, die trotz vielfacher Punktionen sich immer
wieder neu bildeten. Aulerdem bestand eine spastische Paraplegie beider Beine,
verursacht durch Hineinwuchern des Tumors in den Riickenmarkskanal und
Kompression des Riickenmarks. Der schwer kachektische Kranke wurde mehrfach
von vorne und vom Riicken in Serien rontgenbestrahlt, mit dem Erfolg, dal der
Tumor sich wesentlich verkleinerte und alle Kompressionserscheinungen ver-
schwanden. Der Mann wurde wieder vollkommen arbeitsfahig, ging ohne Stock
und. fiihlte sich gesund. Er kam alle 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 plétzlich.

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

Sehr gut reagieren auch tuberkulése Lymphdriisentumoren,
soweit sie nicht schon verkist sind oder fisteln. Man gibt etwa 1 HED.
pro Feld. Durch solche Bestrahlungen bewahrt man die Kranken vor
entstellenden Operationen. Auch die meisten Chirurgen pflegen ja
heutzutage derartige Fille zu bestrahlen.

Schlieflich mufl noch der Rontgentherapie der Polycythémie
gedacht werden. Wie schon oben erwihnt, ist das erythropoetische
Gewebe an sich viel strahlenresistenter als das leukopoetische. Es
gelingt aber doch bei entsprechender Dosierung, auch die roten Blut-
koérperchen zu schiadigen, 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, HED. pro Feld) und dann nacheinander die Knochen (Becken-
knochen, Schulterblitter, Tibien). Wir haben auf diese Weise einige
Male, jahrelang dauernde Besserung gesehen und dhnliche Beobachtungen
sind auch von anderen gemacht worden. Jedenfalls scheint die Rontgen-
therapie die bisher wirksamste Behandlung der Polycythémie zu sein.

5. Thorium X, Radium, Benzol.

Ahnliche Wirkungen auf die blutbildenden Organe wie durch Réntgen-
strahlen kann man durch Radium, Radiumsalze, Mesothorium
und Thorium X erzielen. Radium kann als Radiumbromid zur lokalen
Bestrahlung der Milz und bei der lymphatischen Leukidmie der Driisen
verwandt -werden. Amerikanische Autoren haben giinstige Erfolge
berichtet. Im allgemeinen werden freilich die notigen Radiummengen
jetzt kaum verfiigbar sein. Vorteile scheint tibrigens das Radium,
‘ebenso das Mesothorium vor den Rontgenstrahlen nicht zu haben.

Dagegen ist die vor etwa 12 Jahren eingefithrte Thorium-X-Therapie
insofern gerade fiir den Praktiker von Vorteil, als es mit Hilfe dieses
billigen und fertig dosierten Préparats ohne komplizierte Apparatur
moglich ist, eine sehr wirksame Leuk&mie-Strahlentherapie zu treiben.
Das Thorium X wird von den chemischen Werken vorm. Auergesellschaft
in Berlin O. unter dem Handelsnamen Doramad in den Handel gebracht.
Diese radioaktive Substanz hat nur eine sehr kurze Lebensdauer; sie zer-
fallt innerhalb weniger Tage in unwirksame Kérper; man mu8 also sofort
jede einzelne Dosis, die man sich schicken 148t, verbrauchen. Wie Tier-
versuche gezeigt haben, wirkt das Thorium X. etwa dhnlich wie die Rént-
genstrahlen in groéBerer Dosis zerstérend auf die Bildungsstiatten der
weillen Blutkorperchen. Besonders stark ist diese Wirkung auf patho-
logische Gewebswucherungen und Systemhyperplasien, wie sie bei den
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Leukamien und verwandten Erkrankungen vorliegen. Das Thorium X
scheint insofern sogar den Roéntgenstrahlen iiberlegen, als man es in die
Blutbahn hineinbringen kann und es auf diese Weise innerhalb des
ganzen Korpers seine wirksamen radioaktiven Strahlen entfalten kann.
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 intravends injizieren. Fiir die Behandlung leuk-
#mischer Erkrankungen ist die Injektion das bessere Verfahren. Die
herstellende Fabrik liefert das Thorium X zu Injektionszwecken in
Ampullen, dosiert nach elektrostatischen Einheiten. Eine Menge von
1000—2000 elektrostatischen Einheiten einmal in eine Armvene injiziert
gentigt gewShnlich, um sowohl einen starken Riickgang der Leukocyten-
zahl wie der Organhyperplasien bei den Leukédmien herbeizufithren. Nach
einigen Tagen kann man dann die gleiche Dosis nochmals einspritzen usf.,
bis anndhernd normale Leukocytenwerte erreicht sind. Unbedingt
notig ist eine dauernde Kontrolle des Blutbildes. Wer die
Technik der Leukocytenzdhlung und Differenzierung nicht
beherrscht,solldas Mittelnichtanwenden! Ich habevor12 Jahren
eine Reihe Leukamiker mit Thorium X behandelt und ganz zufrieden-
stellende symptomatische Erfolge erzielt. Es schien mir aber schon damals
die Rontgentherapie doch besser als die Thorium X-Behandlung,
weil sie den Allgemeinzustand mehr schont. Dieser Standpunkt ist
heute wohl allgemein angenommen und ich wende das Thorium X bei
Leukamikern jetzt nur noch dann an, wenn die Kranken auf Réntgen-
strahlen ungentigend reagieren. Will man das Thorium X in Form einer
Trinkkur geben, so mufl man taglich mehrere Wochen lang 75—150 ESE.
trinken lassen. Fir diese Zwecke wird das Mittel, fertig dosiert, in kleinen
Flaschchen geliefert und nach den Mahlzeiten mit Wasser verdiinnt
getrunken. Auch bei dieser Applikationsart ist genaue Blutkontrolle
notig!

Wenig Gutes ist vom Benzol zu sagen, das vor etwa 10 Jahren zur
Behandlung der Leukédmie empfoblen wurde. Es wirkt insofern dhnlich
wie die Réntgenstrahlen und das Thorium X, als es ebenfalls die Bildungs-
statten der weillen Blutkorper schidigt und so starke Reduktionen der
Leukocytenzahl und eine Verkleinerung der Gewebswucherungen herbei-
fiihrt. Leider hat aber das Mittel, das in Gelatinekapseln zu je 0,5 g mit
Ol olivarum ai 3mal taglich 1 Kapsel gegeben werden soll, hichst
unerwiinschte Nebenwirkungen. Héaufig macht es Darmstérungen,
Durchfalle, Nephritis; vor allem sind eine Reihe von Todesfillen
beschrieben — ich habe selbst einen erlebt —, die sicher dem Mittel zur
Last zu legen waren. In diesen Fillen sank die Leukocytenzahl bis auf
extrem niedrige Werte ab und die Kranken starben rasch unter den
Erscheinungen schwerer hamorrhagischer Diathese.

Reiztherapie (Rontgenstrahlen, Thorium X). Wihrend intensive
Bestrahlungen mit Rontgenstrahlen und radioaktiven Substanzen zer-
storend oder hemmend auf die blutbildenden Organe wirken, laBt sich
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durch viel kleinere Strahlenmengen die Funktion dieser Organe steigern.
Von diesen sog. Reizdosen macht man vor allem bei der Behandlung
der perniziésen Anéamie Gebrauch. Hierbei hat sich namentlich das
Thorium X bewdhrt, die Rontgenreizbestrahlung der Réhren-
knochen, die ebenfalls versucht wurde, hat keine nennenswerten
Erfolge gehabt. Vom Thorium X gibt man am besten in Form der
Trinkkur (s. 0.) 3mal woéchentlich 20—30 elektrostatische Einheiten;
die Dauer einer solchen Kur betrigt etwa 4—6 Wochen. Ich habe
einige Male bei arsenresistenten Fillen ganz erstaunliche Besserungen
gesehen. Reizbestrahlungen der Milz sind ferner zur Stillung innerer
Blutungen und bei himorrhagischen Diathesen empfohlen wordén. Wir
sahen neben Erfolgen auch vollstindiges Versagen dieses Behandlungs-
versuchs.

6. Klimatische Therapie.

Leichte Andmien und Chlorosen schickt man gern ins Mittelgebirge,
wihrend groBe Hohen (iiber 1000 m) nicht von allen Kranken gut ver-
tragen werden, trotzdem bekanntlich die Zahl der roten Blutkérperchen
und das Hamoglobin im Hohenklima zunehmen. Kranken mit pernizidser
Anéamie wird man eine groflere Reise im allgemeinen nicht zumuten, es
sei denn, daBl sie sich in voller Remission befinden. Das gleiche gilt
von Leukamikern.

Auch das Seeklima kann bei manchen Blutkrankheiten von Nutzen
sein. Kranke mit Chlorosen, Blutung-, postinfektiésen Andmien er-
holen sich dort gewohnlich gut; bei perniziésen Andmien und Leukémien
galt bisher eine seeklimatische Kur als kontraindiziert. Das trifft sicher
nicht fiir alle Falle zu ; ich sah erst kiirzlich bei solchen Kranken (darunter
einem schweren Fall von pernizioser Andmie) wihrend eines Seeaufent-
haltes eine sehr weitgehende Besserung des Blutbefundes und des All-
gemeinzustandes.



Spezieller Teil.

Die Anidmien.

a) Allgemeines iiber Begriff und Diagnose der animischen
Zustiinde.

Scheinanéimien. Was vom Laienpublikum und leider auch vielfach
von Arzten als Anémie, als ,, Blutarmut‘‘, angesehen wird, ist kein einheit-
licher Begriff. Das hervorstechendste Zeichen, die Blisse der Haut,
beweist noch nicht eine Verinderung der Blutzusammensetzung. Das
normale Hautkolorit ist abhéngig von der Farbe des Blutes, von der
Entwicklung der kleinen Hautgefafle und von der Dicke der bedeckenden
Weichteile. Es gibt nun eine ganze Anzahl von Menschen, die dauernd oder
voriibergehend blafl aussehen, die aber in Wirklichkeit, wie eine Blut-
untersuchung ergibt, gar nicht andmisch im wirklichen Sinne des Wortes
sind. Dahin gehoren einmal vielenervése Menschen, bei denen offenbar
die HautgefdBespastisch kontrahiertsind. GewG6hnlich kombiniert
sich dieser Zustand mit einer gewissen Minderwertigkeit des ganzen
Kreislaufapparates, die sich in einer abnormen Kleinheit des Herzens,
einem wenig gefiillten und gespannten Puls duflert. Bei anderen Per-
sonen dieser Gruppe treten spastische Verengerungen der Haut-
gefaBe nur im AnschluBanbesondere psychische Erregungen
auf; das plotzliche Erblassen und stundenlang danach schiechte verfallene
Aussehen derartiger nervioser Menschen ist auch ihrer Umgebung bekannt.

BlaB}, ohne ansmisch zu sein, sind auch vielfach die Fettleibigen,
ob lediglich, weil die dicke Fettschicht die tieferen Hautgefifie nicht
geniigend durchschimmern laB8t oder aus anderen Griinden, ist noch
nicht geniigend untersucht. Bekannt ist auch die Scheinan&dmie bei
Schulkindern, namentlich wieder bei nervésen Kindern.

Man muB jedenfalls, wenn man einen blassen Menschen zur Unter-
suchung bekommt, immer an die Moglichkeit derartiger Scheinandmien
denken, schon deshalb, weil die gewohnlich eingeleitete Eisen- oder Arsen-
behandlung, wie nach dem Gesagten leicht verstandlich ist, fast niemals
irgendwelchen giinstigen Einflufl auszuiiben imstande ist. Der Ausdruck
»Andmie‘ ist ja iiberhaupt nicht gerade sehr gliicklich gewahlt. An&mie
bedeutet Blutlosigkeit oder mindestens Verringerung der Blutmenge
und bisher wenigstens verfiigen wir iiber keine praktisch brauchbare
Methode, um beim lebenden Menschen mit geniigender Sicherheit die
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Gesamtblutmenge zu bestimmen. Bessere Anhaltspunkte als die Haut
gibt, wie allgemein bekannt ist, die Untersuchung der Schleimhéute,
namentlich der Konjunktiven und der Lippenschleimhaut.

Gewohnlich definiert man heute den Begriff Animie als eine
Verringerung des Blutfarbstoffs, meist zugleich auch ‘der
roten Blutkorperchen in der Volumeneinheit. Exakter wiirde
man freilich diese beiden Teilkomponenten einer An&mie als Oligo-
chrom&mie bzw. Oligocythamie bezeichnen, doch haben sich diese
Begriffe nicht eingefiihrt.

Versucht man die allgemeinen Bedingungen, unter denen sich iiber-
haupt eine Andmie entwickeln kann, auf eine gemeinsame Formel zu
bringen, so ist es offenbar die, dafl bei jeder Andmie ein MiBverh&lt-
nis zwischen Blutbildung und Blutverbrauch besteht, so daB} das
normalerweise vorhandene Gleichgewicht im Bluthaushalt gestért ist.
Diese Storung kann so zustande kommen, dall lediglich der Blutver-
brauch, bzw. -umsatz ein abnorm hoher ist, oder auch, dafl die Blutneu-
bildung irgendwie Schaden gelitten hat. Der Regulationsmechanismus
des normalen menschlichen Organismus ist ja gerade beziiglich der
Blutneubildung auf das feinste dem Blutverbrauch angepallt, schon
leichte Stérungen dieses Mechanismus koénnen Andmien zur Folge
haben. Sehr hiufig wird allerdings bei den Animien sowohl die
Blutbildung geschédigt sein wie der Blutverbrauch gesteigert. - Nicht
bei allen Formen der Animien wird man diese Teilfaktoren genau
analysieren konnen. Nur bei einzelnen, am besten bei den Blutungs-
andmien, sind in dieser Hinsicht die Verhiltnisse klar zu iiberblicken.

Nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen {iber den Begriff der
Andmie sollen nun jetzt die Hauptreprisentanten im einzelnen ge-
schildert werden.

b) Einteilung der verschiedenen Formen.

Eine einwandfreie Einteilung der verschiedenen Andmieformen zu
gleichartigen oder dhnlichen Gruppen zu finden, ist bisher noch niemandem
der vielen Autoren, die sich darum bemiihten, gegliickt. Entweder war
die Klassifikation fiir praktische Zwecke zu kompliziert oder wissen-
schaftlich anfechtbar; meistens lagen beide Méngel vor. Die ganze
Frage ist aber nicht etwa nur eine akademische, sondern hat auch fiir
das drztliche Handeln sehr grofe Bedeutung. Am besten wire es natiir-
lich, man koénnte alle Anamien nach ihrer Atiologie gruppieren; vor-
laufig ist das aber undurchfiithrbar, weil man bei vielen Andmien die Ur-
sache noch nicht kennt!

Sehr eingebiirgert hat sich die Trennung in ,,pfimére’ und ,se-
kundére Animien. Man versteht gewohnlich in der Praxis unter den
;;priméren Anédmien® solche wie die perniziose Anamie, bei der schein-
bar ,,primar das Blut erkrankt ist, unter den sekundéren solche Anémien,
die sich erst im Verlauf oder als Folge anderer Krankheiten entwickeln.
Tatséichlich ist aber auch bei den priméren Andmien die Verinderung
des Blutes erst Folge bestimmter Verinderungen in den blutbildenden
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Organen, wie im allgemeinen Teil ausgefithrt ist. Auch die priméren
Animien sind also eigentlich sekundére.

Besser fundiert ist schon eine Einteilung, die je nach der Art der bei
der Blutregeneration im Blut auftretenden Zellen, normoblastische,
megaloblastische und Andmien ohne Zeichen von Regeneration als
aplastische Typen abgrenzt. Aber auch hier sind manche Einwénde
moglich. Vor allem der, daBl der Typus der Blutregeneration ganz aufler-
ordentlich abhingig ist vom Alter des betreffenden Menschen. Bei
Kindern 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. Fr ist erniedrigt bei den
Andmien durch Blutverlust, bei Begleitandmien (hypochrome Ané-
mien), erhoht bei den ,hémolytischen Animien (hyperchrome
Anédmien). Freilich 146t sich auch dieser Einteilungsversuch der ver-
schiedenen Anédmien nicht restlos durchfithren. Als himolytische Anédmien
bezeichnet man solche Formen, bei denen ein iiber 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 Blutzerstérung
bewirken (Milz, Leber, reticulo-endotheliales System), in vermehrter
Menge zerstort. Ein Ubertritt von geléstem Hamoglobin in das Serum
als Zeichen einer echten Hamolyse im Blut kommt aber fast nie vor.
Die wichtigste hdmolytische Anémie ist die Biermersche, gewdhn-
lich perniziése Andmie genannt.

Eine besondere Stellung kommt der Chlorose zu, die nach unseren
heutigen Auffassungen als eine durch innersekretorische Stérungen
bedingte Erkrankung anzusehen ist. Auch die Kinderan#mien,
bei denen alimentére Einfliisse eine grofle Rolle spielen, werden zweck-
maBig abgetrennt.

Zu besprechen waren also im folgenden:

1. Die Blutungsandmien.

2. Anamien bei konsumierenden und infektiosen } F.I. <1
Erkrankungen.

3. Hamolytische Andmien:
A.perniciosamitunbekannt. Ursache (Biermer).
A.perniciosa mit bekannter Ursache (Botrio-

cephalus, Graviditat, Lues)
Anamien durch Blutgifte.
Hamolytischer Tkterus.
4. Chlorose. FI.<1
5. Kinderandmien.

FI>>1

Die Blutungsaniimien.
1. Akute Blutungsaniimien.

Verliert der Mensch groflere Mengen Blut, sei es durch eine #uBere
Verletzung oder durch eine innere Blutung, und war der Blutverlust
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nicht so grof, daf der Betreffende unmittelbar an den Folgen
dieses Blutverlustes stirbt, so resultiert eine akute Blutungsanimie.
Man nimmt im allgemeinen an, daf der Mensch héchstens den Verlust
der Halfte seiner Gesamtblutmenge noch ertragen kann, doch bestehen
recht erhebliche individuelle Unterschiede, die zum Teil auch vom Alter
der betreffenden Person abhingig sind. Kinder und alte Personen ver-
tragen grofere Blutverluste recht schlecht; ob Frauen eine gréBere
Toleranz haben als Minner, wie behauptet worden ist, ist schwer
erweislich.

Ursachen einer akuten Blutungsanémie sind, wenn man
von #uBeren Verletzungen absieht, vor allem Magen- und Darm-
blutungen, dann Blutungen aus den Genitalien. Seltener werden
akute Blutverluste, die zur An#dmie fiilhren, nach profusen Nasen-
blutungen, nach Hémorrhoidalblutungen und nach Blutungen
aus anderen Organen beobachtet.

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

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

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

Am Zentralnervensystem &uBert sich die Blutleere in Schwin-
del- und Ohnmachtserscheinungen, die auf eine akute Hirnandmie
und auf eine ungeniigende Sauerstoffversorgung der empfindlichen
Ganglienzellen des Gehirns zurtickzufiihren sind.

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

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

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

Blutbefunde. Die Verinderungen, die sich nach einem gréferen 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 miissen.

In die erste Gruppe von Erscheinungen gehért die Abnahme der
Zahl der roten Blutkdérperchen und die Abnahme des Himo-
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 hiufiger
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: Stérkste Anémie der Haut und Schleimhiute. Sehr starke allgemeine
Schwiche. Temperatur normal. Blutdruck 90.

Urin: E. Spur, Urobilinogen —. Teerstuhl. Keine Parasiten. Leber und Milz
nicht vergréBert.

Hb 15, R. 1800000. W. 6300 Anisocytose.
Vorsichtige Ulcusdidt. Tropfeinlauf.

Blutung steht. Hb 30, R. 2 220 000, W. 7950, N. 479/, Ly. 41%/,, Eo. 89/,
Mon. 2Y/,9/,, Mastz. 1/,9/,.

Rasche Besserung auf Thorium X, 20 E. 3 mal wdéchentlich.

3.11. Blut Hb 51, R. 3 180 000.

21.11. Hb 65, R. 4 131 000.

10. 12. Hb 69, R. 4 250 000.

Mit starker Gewichtszunahme beschwerdefrei entlassen.

Ein, zwei Tage nach einem groBleren Blutverlust erscheinen im
Blut zahlreiche jugendliche Erythrocyten, die fast alle als Zeichen
ihrer Jugend sich gleichzeitig sowohl mit basischen wie mit sauren
Farbstoffen farben, also polychromatisch sind. Auch besonders
groBe, abnorm hiamoglobinarme rote Blutkérperchen, gequollene Erythro-
cyten, findet man haufig. Nur vereinzelt pflegen kernhaltige rote
Blutkorperchen (Normoblasten) aufzutreten. Die sonstigen Ver-
dnderungen im Blutbild werden verstindlich, wenn man sich vor
Augen halt, daB jede groflere Blutentziehung einen sehr starken
Reiz fiir 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 gréBeren Blutung regelmifig eine polymorphkernige
neutrophile Leukocytose und eine Vermehrung der Blutplatt-
chen, die ja ebenfalls dem Knochenmark entstammen. Die letat-
genannten Erscheinungen im Blutbild sind nur voriibergehend. Bereits
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einige Tage spiter sind die posthamorrhagische Leukocytose und die
Vermehrung der Blutplatichen wieder verschwunden. In den giinstig
verlaufenden Féllen nimmt dann allmahlich die Zahl der roten Blut-
kérperchen wieder zu. Auch das Hamoglobin steigt, freilich meist nicht
im gleichen Tempo. Aus diesem Miliverhdltnis ergibt sich, daf} der
Farbeindex bei diesen. Andmien kleiner als 1 sein wird.

Therapie der akuten Blutungsanémien. Die Behandlung einer schweren

akuten Blutung muf zielbewuft erfolgen. Der Arzt, der an das Kranken-
bett zu derartigen Féllen gerufen wird, findet meistens die ganze Um-
gebung des Kranken in begreiflicher Aufregung. Um so mehr muf er,
auch gegeniiber scheinbar verzweifelten Situationen, Ruhe bewahren.
Die erste nicht immer erfilllbare Aufgabe ist natiirlich die Stillung
der Blutung. Bei auBeren Verletzungen, bei Genitalblutungen, bei
Nasenblutungen kann man dieser Indikation in vielen Fillen gerecht
werden ; schwieriger liegen die Verhéltnisse 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 dulleren Verhdltnisse giinstig sind. Freilich bedeutet
bei grollen 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 erhhen. Uns hat sich in solchen Féllen
das Clauden, ein trockener Extrakt aus Lungengewebe, bewihrt. Man
injiziert von der in Ampullen gelieferten Lésung 5—10 cem subcutan.
Ahnlich, aber schwicher wirkt das aus Tierblutpliattchen hergestellte
Koagulen, das in Lésung langsam intravends injizierbar ist.
* Steht die Blutung, so wird man zunichst versuchen, die Kreislauf-
storungen auszugleichen. Hat man einen Blutspender zur Verfiigung
und beherrscht man die Technik der Bluttransfusion, so ist dieses
Verfahren zweifellos das beste. Nur darf man nicht zaghaft sein und muf}
wirklich gréfere Blutmengen transfundieren, also etwa 600—800 ccm.
Leider wird man nur in den wenigsten Fallen diesen 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 Kochsalzlgsung oder besser
Normosallésung dem Kranken zu infundieren. Recht zweckmiBig
ist es, wenn man der Flissigkeit 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 intravendse Infusion der genannten Fliissig-
keiten. Auch hier sei man nicht zaghaft mit den Mengen und bleibe
jedenfalls nicht unter 800—1000 ccm. Gelingt die intravenose Infusion
nicht, so muB man die Fliissigkeit entweder subcutan injizieren
oder sie dem Kranken durch einen Tropfeinlauf zufiihren.

Gewohnlich gentigen schon die geschilderten Mafnahmen, um die
Kreislaufschwiche zu beheben. ZweckmiafBig wird man aber wohl in
allen Fallen auch noch Injektionen von Campher, Hexeton, Coffein
und anderen Gefilmitteln — 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.

Ist man so der akuten Gefahr Herr geworden, so tritt in den nachsten
Tagen die Frage an den Arzt heran, wie er am zweckmiBigsten die
Regenerationsbestrebungen des Korpers unterstiitzt. Es unterliegt zwar
keinem Zweifel, daBl auch ohne derartige MaBnahmen junge kraftige
Menschen allméhlich den Blutverlust ausgleichen. Man wird sich aber
schon aus psychischen Grinden 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
soll. Infolgedessen kann man in diesen Féllen auf die intravendse
Infusion gréBerer Blutmengen verzichten und sich auf die intramuskulare
Injektion kleinerer Mengen (10-—20 cem), die technisch keinerlei Schwierig-
keiten bietet, beschrinken. Fehlt auch dazu die Moglichkeit, so kann
man das Knochenmark durch Arsendarreichung 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 Blutungsanimien.

~ Eine Blutungsanimie kann, wie schon kurz erwéhnt, nicht nur als
Folge einer einzigen gréBeren Blutung entstehen. Auch steter Tropfen
hohlt den Stein: Wiederholte, kleine und kleinste Blutverluste wirken
oft nicht weniger andmisierend. Ja, oft sind diese chronischen Blutungs-
andmien sogar durch besonders starke Herabsetzung der Himoglobin-
und Erythrocyten-Werte gekennzeichnet. Das Zustandekommen dieser
Anidmien mull man sich so vorstellen, daB auch kleine Blutverluste,
von denen jeder einzelne an sich keine stirkere Schidigung 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 Abstinden wiederholen. Hs bleibt
dann gar keine Zeit fiir die blutbildenden Organe zwischen den einzelnen
Blutungen, das verlorene kleine Blutquantum zu ersetzen.

Quellen solcher chronischen Blutungsanimien sind haufig
banale Leiden, wie Himorrhoidalblutungen, habituelles Nasen-
bluten, eine linger dauernde hamorrhagische Nephritis, Myom -
blutungen. Ich sah einmal eine hochgradige Andmie, verursacht durch
eine hamorrhagische Proktitis. Natiirlich konnen auch alle sonstigen
rezidivierenden Blutungen dhnlich animisierend wirken. So entwickelt
sich nicht selten bei einer Purpura in wenigen Tagen eine schwere
Andmie. 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 lingere Zeit hindurch okkulte Blutungen aus
dem Magendarmkanal erfolgen. Dazu gehéren alle Magen-, Dinn-
darmgeschwiire, Darmpolypen und dann vor allem dieCarcinome
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des Magendarmkanals. Bekanntlich gehort der Nachweis okkulten
Bluts bei fleischfreier Kost zu den sichersten Stiitzen der Diagnose
eines Karzinoms des Verdauungstractus. An#misierend wirken auch
blutsaugende Darmparasiten; in unseren Breitengraden kommt
vor allem das Ankylostoma duodenale in Betracht.

Krankheitshild. Kranke mit chronischen Blutungsanimien
sind oft, wie schon erwidhnt, auBBerordentlich blaB. Gar nicht
selten wirdinsolchenFéllendieFehldiagnoseeiner pernizigsen
Anadmie gestellt. Wer viel Kranke gesehen hat, wird freilich gewdhn-
lich schon wegen der rein weiBlen Farbe der Haut und Schleimh#ute
eine Perniciosa fiir unwahrscheinlich halten. Andererseits konnen auch
bei den chronischen Blutungsanidmien einzelne subjektive und objektive
Symptome auftreten, wie sie auch der pernizitsen Animie eigen sind.
Dahin gehéren die Klagen tiber Herzklopfen, Atemnot, Sausen
im Kopf, Odeme des Gesichts und der Beine.

Differentialdiagnostisch wertvoll kann die Untersuchung des Harns
sein: Bei der perniziésen Andmie ist der Urin fast stets dunkel gefirbt
und gibt eine starke Urobilinogenreaktion, bei den chronischen Blutungs-
anidmien ist er meistens hell und frei von Urobilinogen.

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

Im frischen Blutpréparat sieht man die auffallende Bldsse der
einzelnen roten Blutkérperchen. Verinderungen der Form
(Poikilocytose) und GréBe (Anisocytose) sind hiufig, oft sind viele
Erythrocyten kleiner als normale Zellen.

Im gefarbten Blutpraparat sind viele Zellen bei May-Griinwald-
oder Giemsafarbung schiefergrau gefirbt. Basophil punktierte Erythro-
cyten trifft man vorwiegend bei Blutungen in den Darm. Kernhaltige
Rote sind im allgemeinen selten, daB sie gehiduft auftreten, ist offen-
bar eine Raritdt. In der Literatur sind einzelne derartige Beobach-
tungen mitgeteilt, ich habe nie etwas Derartiges gesehen.

. Auffallend ist der Reichtum des Blutes an Blutpldttchen,
die man gut auch schon im frischen Priparat sehen kann. Auch dieser
morphologische Befund ist zur Abgrenzung gegen die perniziése Anéimie
wichtig, weil dort die Plittchen stark vermindert sind.

Die Leukocytenzahlen sind bei den chronischen Blutungs-
andmien nicht wie bei den akuten vermehrt; sie sind normal oder (nament-
lich bei langerer Dauer der Andmie) 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 grofere Blutung verursacht sind, wenn die Blutregene-
ration zogernd oder gar nicht einsetzt.

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

Die Diagnose einer chronischen Blutungsanidmie ist aber
mit dem Blutbild nicht erschépft. Es mull vielmehr in jedem
derartigen Fall auf das sorgfaltigste nach der Quelle 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
Ansmie falsch zu deuten.

Behandlung der chronischen Blutungsanimien. Die Feststellung
der Ursache der Blutungen ist deswegen so wichtig, weil eine rationelle
Behandlung selbstverstandlich zunichst die Quelle verstopfen muf.
Beim blutenden Magengeschwiir wird man also zunichst eine geeignete
distetische und medikamentose Behandlung einleiten, eine hémor-
rhagische Proktitis entsprechend behandeln, etwaige Ankylostomapara-
siten abtreiben usw. Erst dann hat es Zweck, die Blutbhildung durch
Arsen und Eisenverabreichung, evtl. auch durch Bluttransfusion an-
zuregen.

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

Gelingt es durch interne MaBinahmen nicht, die chronischen Blutungen
des Magendarmtractus oder des Genitale zum Versiegen zu bringen,
50 zbgere man nicht, solche Kranke dem Chirurgen zu iibergeben. Auch
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 Blutungsanimie hingt 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 Neutrophilen, weil dieser Befund, wie schon ge-
sagt, auf ein Versagen des Knochenmarks hinweist. Gerade in solchen
Fallen wirkt eine intravendse Bluttransfusion oft erstaunlich gut, weil
sie wie ein Peitschenschlag das erschopfte Mark zu erneuter kraftiger
Tatigkeit antreibt.

Rosenow, Blutkrankheiten. 6



82 Die Animien.

d) Aniimien bei infektiosen Prozessen und konsumierenden
Krankheiten.

Akute Infektionen sind meist nur dann von einer stirkeren Animie
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 Sepsisfallen vorkommt. Haufiger sind
Anidmien bei subakuten oder chronischen Infektionskrank-
heiten. Eine grole Rolle spielen auch hier wieder septische Prozesse
im weitesten Sinne, wie z. B. die ulcertse Endokarditis, das Pleura-
empyem, chronische Eiterungen im Urogenitalapparat. Bei
der Lungentuberkulose ist eine stirkere Animie hiufig, nament-
lich bei Fillen von Phthise mit starkem Gewebszerfall, auBlerdem kann
natiirlich durch eine stiarkere Lungenblutung jederzeit das Bild einer
Blutungsanimie hervorgerufen werden.

Alle diese An&émien haben einen Firbeindex unter 1. Die Herab-
setzung der Erythrocytenzahl und des Hamoglobins ist meist nicht sehr
betrachtlich. Haufig ist eine Leukocytose vorhanden.

Hier sind auch diejenigen Ané mien zu erwahnen, die sich bei Kranken
mit malignen T umoren sehr hiufig entwickeln. Besonders hochgradige
Angmien sieht man bei Carcinomen des Magendarmkanals, namentlich,
wenn die Tumoren ulceriert sind.

Gertrud P. 51 J. Mérz 1923. Carcinom des Colon ascend. Metastasen in der Leber
und im linken Ovarium. Bei der Aufnahme extreme Andmie und Kachexie. Hb 12,
R. 985000, L. 7800, N. 81,5%,, Ly. 16,59/, Eos. 1,59, Mast. 0,59, Starke
Anisocytose und Poikilocytose, vereinzelte Normoblasten und Myelocyten. Tod
nach 3 Wochen.

Solche Andmien sind nur zum Teil durch die chronischen Blutver-
luste bedingt, zum anderen aber sicherlich durch Gifte, welche die
malignen Geschwiilste produzieren. Anders wére es nicht zu erklaren,
dafl auch maligne Tumoren auflerhalb des Darmkanals oft zu sehr
hochgradigen Anédmien fithren.

Poikilocytose und Anisocytose, ebenso Polychromasie sind héaufig.
Ab und zu findet man einen Normoblasten. Die Blutplattchen sind —
im Gegensatz zur pernizidsen Anadmie — bei den Carcinomanimien
vermehrt. Recht hiufig ist bei malignen Tumoren, gleichgiiltig in welchem
Organ sie sitzen, eine ausgesprochene neutrophile Leukocytose oder
doch eine relative Neutrophilie vorhanden.

Metastasenbildung der Tumoren im Knochenmark verriat 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 erhéht sein.
Im letzteren Fall kann 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 Wirbelsdule. Hb 49, R. 2 430 000,
L. 12 050, N. 489/, Ly. 229/,, Mono. 7°/,, Eo.6°/,, Myelocyt. 17%/,. Unter 100 Leuko-
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cyten 19 Normoblasten, nach etwa 10 Tagen W. 21600, N. 549/, Ly. 429/,
qu,mt Ausstrich massenhaft Normoblasten, vereinzelt Megaloblasten, punktierte
note.

Von den Menschen mit chronischer Nephritis hat nur ein Teil
eine echte Animie, also eine Herabsetzung der Zahl der roten Blut-
korperchen und der Hb-Werte. Oft ist die Anfmie nur vorgetiuscht
durch eine Blutverwisserung, eine Hydrimie.

Schliefllich gehen zuweilen Stérungen der innersekretorischen
Driisen mit Anidmien einher.

Die durch Blutgifte verursachten Andmien s. S. 103.

e) Himolytische Aniimien.

1. Perniziése Aniimie mit unbekannter Atiologie (Biermersche
Aniimie).

YVorkommen und Hiufigkeit. Die kryptogenetische pernizisse
Ansmie, oder wie sie nach ihrem ersten Beschreiber auch heiflt, die
Biermersche An#dmie, tritt mit Vorliebe im mittleren Lebens-
alter (30—40 Jahre) auf; der Ansicht, daB Frauen héufiger daran
erkranken als Minner, kann ich nach meinen recht umfangreichen
Erfahrungen nicht beipflichten. Vereinzelte Fille bei Kindern und
Greisen sind beschrieben worden, sind aber sehr selten.

Zweifellos ist die pernizidse Animie, wie von vielen Autoren hervor-
gehoben wird, in den letzten Jahren hiufiger geworden. Sie ist wohl
iiberhaupt die héiufigste Blutkrankheit. Das kann nicht lediglich
damit erklirt werden, dal man gelernt hat, jetzt auch die Anfangs-
stadien zu diagnostizieren. Nach Ansicht mancher Autoren spielt
namentlich die qualitativ und quantitativ verénderte Ernihrung 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 wihrend des Krieges eingetreten sind, ist die Erkrankungs-
ziffer der pernizitsen Anémie ebenfalls gestiegen.

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

Inwiefern konstitutionelle Faktoren beteiligt sind, ist noch
recht unklar. Dal gelegentlich solche von Bedeutung sein kénnen,
scheint namentlich nach den Beobachtungen von dem nicht ganz seltenen
familidren Auftreten dieser Anamieform sicher zu sein. (Uber die
Achylia gastrica und ihre Bedeutung als konstitutionelle Anomalie fiir
die perniziose Anamie vgl. S. 86).

Sehr viel Wahrscheinlichkeit hat die Annahme, daf fiir 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 pernizidsen Andmie gleiches Krank-
heitsbild zu erzeugen, obwohl namentlich Seyderhelm vielversprechende
experimentelle Beobachtungen in dieser Richtung gemacht hat. Manches
deutet auf den Dinndarm als Giftquelle hin, so die Tatsache, dafl
im Dinndarm bei perniziéser Animie reichlich Bakterien, die sonst
nur den Dickdarm bewohnen, vorhanden sind. Neben vielem anderen
spricht sehr fiir die enterogene Gifttheorie die Tatsache, daf man

Abb. 17. Perniziése Anamie.

einen Darmparasiten kennt, den Bothriocephalus, der haufig —
allerdings keineswegs bei jedem Menschen — eine Bluterkrankung
erzeugt, die in ihrem Blutbild und sonstigem Verhalten bis ins kleinste
der ,kryptogenetischen® pernizidsen Anémie gleicht, sich von ihr aber
dadurch unterscheidet, daf} sie meist durch Abtreibung des Bandwurms
restlos heilbar ist.

Symptome und Verlauf. Das Leiden beginnt gewdhnlich schleichend
mit uncharakteristischen Allgemeinerscheinungen, wie Mattigkeit,
leichter Ermiidbarkeit, Herzklopfen, Appetitlosigkeit. Zu-
weilen hort man auch von Verdauungsstérungen, Verstopfung
oder Durchféallen. Ein Teil der Kranken klagt schon ganz zu Beginn
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des Leidens iiber sehr quilendes 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 Blischen bedeckt war. Zeitweise Besserung, dann
wieder Verschlimmerung. Erste Blutuntersuchung Mérz 1921. Seit Anfang Mirz
1921 sehr blaB. Schwindelanfille, Ohrensausen, Herzklopfen.

Status: Sehr blaB-gelblich. Zunge jetzt o. B. Leichtes Unterschenkelédem.
Blut Hb 24, R. 1030000, W. 2750, N. 65°/,, Ly. 35%,. Anisocytose und Poikilo-
cytose, Polychromatophilie, vereinzelte Normoblasten, Megalocyten und getiipfelte
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 Blisse der Haut 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 Andmie noch durchaus arbeits-
fahig sind. Allméhlich, 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 Sehstérungen haben kénnen.

Untersucht man einen Kranken mit voll entwickelter pernizitser
Aniimie, so fallt zunichst die eigentiimliche Blasse der Haut
und der Schleimh&dute ins Auge. Der Geiibte kann mit ziem-
licher Sicherheit schon ohne Blutuntersuchung die Krankheit aus dem
Hautkolorit diagnostizieren. Wihrend ein Mensch, der eine schwere
Blutungsanimie hat, alabasterweill aussieht, haben die Kranken mit
pernizidser Anéimie in ihrer Haut und Schleimhaut einen ganz charakte-
ristischen gelblichen Farbenton, den man am besten als stroh-
gelb bezeichnet. In eigentiimlichem Gegensatz zu dieser hochgradigen
gelblichen Blisse, die auBer an der Haut namentlich an der Bindehaut
der Augen und an den Lippen erkennbar ist, steht der anscheinend
gute Erndhrungszustand der Kranken. Von einer Kachexie
ist keine Rede; im Gegenteil, die Kranken haben gew&hnlich ein
reichliches Fettpolster. Auch die meistens vorhandene Gedunsen-
heit des Gesichts tauscht einen besonders guten Ernghrungszustand
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 punktférmige Hautblutungen.

Diagnostisch von gréBter Bedeutung sind Verdnderungen der
Zungenschleimhaut. Die meisten Kranken geben, wie schon erwéhnt
~ meist allerdings erst auf ausdriickliches Befragen! —, an, dafl sie
namentlich bei gewissen Speisen starkes Brennen an der Zunge verspirt
hitten. Als Ursache dieser oft #ulerst quilenden Beschwerden findet
man eine oberflichliche, 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 Blischen aufweist.
(Abb. 18) Es kann diese Glossitis, die Hunter zuerst beschrieb,
den andmischen Symptomen sogar lange Zeit voraufgehen. Spiter
atrophieren diese Stellen, die Zunge wird auffallend glatt, sieht zu-
weilen wie lackiert aus. Auch eine Stomatitis findet man nicht selten.
Auffallend haufig sind cariése Zahne vorhanden.

Die sonstige korperliche Untersuchung des Kranken ergibt gewshnlich
keine sehr wichtigen diagnostischen Anhaltspunkte. Das Herz ist, wie
bei vielen Anamien, oft verbreitert, der Puls gewo6hnlich erheblich
beschleunigt. Nonnensausen und akzidentelle Herzgersusche sind haufig.

Die Leber ist oft etwas ver-
groBert, die Milz bei sorgfaltiger
Untersuchung in Seitenlage in den
meisten Fillen eben zu tasten, da-
gegen gehort eine erhebliche Milz.-
vergroBerung nicht zum Krank-
heitsbild.

Von grolem theoretischen In-
teresse, aber auch praktisch - dia-
gnostisch von Bedeutung sind
Verinderungen der Se-
kretionsverhéaltnisse des
Magens. Man findet nach einem
Probefriihstiick fast in jedem Fall
ein vollkommenes Fehlen der
freien Salzsdure und der
Magenfermente, also eine
Achylie.

Die Achylie findet sich
bei Kranken mit perni-
zioser Aniamie so regel-
m#Big, dal das Vorhanden-
sein freier Salzsédure im

Abb. 18. Glossitis bei pernizidser Animie. M age ninhalt starke Zweifel
an der Richtigkeit der
Diagnose perniziése Animie erwecken muB. Der Magen
entleert sich bei den Kranken abnorm rasch. Oft kann man den
spastisch kontrahierten, zuweilen sogar hypertrophischen Pylorus als
derben walzenférmigen Tumor durch die Bauchdecken tasten. Die
Stellung der Achylie im Krankheitsbild ist noch unklar. Verschiedene
Anschauungen sind geduBert und mit guten Griinden gestiitzt worden.
Ein Teil der Autoren (namentlich Martius und seine Schiiler) halten
die Achylie fiir eine konstitutionelle Anomalie, die als koordiniertes
Symptom den iibrigen Erscheinungen der pernizidsen Anédmie zuzurechnen
ist, andere sehen sie als sekundir entstanden an. Sicher ist, dafi die
Achylie den iibrigen Symptomen der perniziosen Anamie jahrelang
vorausgehen kann.
Der Urin pflegt auffallend dunkel zu sein, er enthalt reichlich Uro-
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bilin und Urobilinogen, das leicht mittels des Ehrlichschen Aldehyd-
reagens nachgewiesen werden kann. (Rotfarbung des Harns bei Zusatz
einiger Tropfen des Reagens in der Kalte.)

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

Am Nervensystem lassen sich objektiv in vielen Féllen grébere
Abweichungen nicht nachweisen. Bei einer Reihe von Kranken treten
aber Symptome auf, die auf Stérungen im Riickenmark hinweisen. Diese
Kranken klagen zuerst gewGhnlich iiber Kribbeln und Taubsein in
den Handen und Fiiflen und tiber 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 @hnliches Bild zustande kommen. Wieder in
anderen Fallen sind die Sehnenreflexe gesteigert, das Babinskische
Phanomen positiv, es entstehen Spasmen der Beine. Alle diese Symptome
konnen zeitlich den sonstigen Zeichen der pernizidsen Animie léngere
Zeit vorausgehen oder entwickeln sich erst auf der Hohe der Krankheit,
wenn die Diagnose auch durch die iibrige Untersuchung, namentlich
den Blutbefund, eindeutig gestellt werden kann.

Die pathologisch-anatomische Grundlage dieser Erscheinungen ist eine
primdre Degeneration der langen Riickenmarksbahnen (funikulédre
Myelose), der Hinter- und Seitenstringe. Daneben kommen auch
einzelne lokalisierte Degenerationsherde im Riickenmark vor.

Bei genauer histologischer Untersuchung lassen sich tiibrigens auch
bei vielen Fallen perniziéser Andmie, die zu Lebzeiten keine Erschei-
nungen von seiten des Nervensystems gehabt haben, degenerative Herde
im Riickenmark nachweisen.

Solche Riickenmarkprozesse sind nicht unbedingt fiir die pernizidse
Anémie pathognomonisch. Man sieht sie vielmehr gelegentlich auch bei
anderen Andmieformen, wenn auch ungleich seltener.

Bei der Beurteilung derartiger nervoser Symptome darf dbrigens
nicht vergessen werden, da@ sich bei intensiver Arsenbehandlung zuweilen
eine Polyneuritis entwickelt, die einen ganz dhnlichen Krankheitsverlauf
wie die spinalen Prozesse haben kann.

So sah ich vor einer Reihe von Jahren einen Kranken mit perniziéser Anédmie,
der groBe Dosen Arsen innerlich erhalten hatte und bei dem sich Parasthesien
an den Handen und Fiilen, Druckschmerzhaftigkeit der Wadenmuskulatur, eine
Parese der unteren Extremitédten innerhalb kurzer Zeit entwickelt hatten. Die Patellar-
reflexe fehlten. Es war zunéchst zweifelhaft, ob es sich um eine funikulire Myelose
oder eine Arsenpolyneuritis handelte. Die weitere Beobachtung ergab, daf die
letztere Annahme zutraf.

Unter allen Umstédnden ist es ratsam, wenn Kranke, die gréBere
Arsenmengen erhalten, iiber Paristhesien klagen, die Medikation sofort

auszusetzen.

Zu vielfachen diagnostischen Irrtiimern gibt der Temperatur-
verlauf Veranlassung. Nur eine relativ kleine Zahl von Féllen verlauft
vollkommen fieberfrei, meistens ist die Temperatur dauernd oder
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wenigstens periodenweise fieberhaft erhoht. Dabei sind stirkere Steige-
rungen der Koérpertemperatur sehr viel seltener als leichte subfebrile.
Solche Patienten werden namentlich in den Anfangsstadien, wenn nicht
an die Moglichkeit einer pernizidsen Animie gedacht wird, vielfach fiir
tuberkulds gehalten, oder es wird wegen des systolischen Herzgerdusches
eine Endokarditis diagnostiziert.

Relativ hiufig, namentlich bei vorgeschrittenen Fillen, kann man
mit dem Augenspiegel streifenférmige Netzhautblutungen ent-
decken. Es muB aber davor gewarnt werden, sie diagnostisch zu ver-
werten, da sie in einem Teil der Falle fehlen und andererseits auch bei
anderen Anamien auftreten konnen.

Diagnose. Der Erfahrene wird, wie erwéhnt, schon aus dem eigen-
tiimlichen Hautkolorit, den Zungenverinderungen in vielen Fiallen die
Vermutungsdiagnose pernizidse Anamie richtig stellen konnen; gesichert
wird diese Diagnose aber erst durch die Blutuntersuchung, die
deshalb in keinem Fall versaumt werden darf.

Blutbefunde. Zwei Erscheinungen sind es vor allem, die am Blut
die Erkrankung erkennen lassen. Das ist einmal die Erhéhung des
Farbeindex iiber 1 und zweitens das Auftreten von Megalocyten,
zuweilen auch ihrer Vorstufen, der Megaloblasten.

Leider nimmt die Bestimmung des Firbeindex, wenn sie sorgfiltig
ausgefithrt werden soll, immer einige Zeit in Anspruch; fiir die Sprech-
stunde ist sie kaum geeignet. Andererseits kann ibr diagnostischer Wert
gar nicht hoch genug veranschlagt werden. Zustande kommt die Er-
hohung des Farbeindex dadurch, daf die Zahl der roten Blutkérperchen
relativ stirker herabgesetzt ist als der Hamoglobingehalt.

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

Das Vorhandensein derartiger Megalocyten a6t sich nun mit groBer
Leichtigkeit bereits bei der Betrachtung eines frischen Blut-
tropfens unter dem Mikroskop feststellen. Die einzelnen abnorm
groflen und abnorm h#émoglobinreichen Zellen fallen schon bei
mittlerer Vergroferung sofort ins Auge (Abb. 19).

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

Einen Kunstgriff zur Beurteilung der Erythrocytengréfe, namentlich zur
Entscheidung, ob Megalocyten vorhanden sind, ist der folgende (F. E. Lowy).
Man iiberstreicht recht diinne, in der iiblichen Weise nach May-Grinwald
gefarbte Ausstriche von normalem Blut mit einem Tropfen des zu untersuchen-
den Blutes des Kranken. Das Praparat darf nicht mit Olin Berithrung kommen,
es mul} also ohne Deckglas mit einem starken Trockensystem untersucht werden.
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An den Stellen, wo zwischen den ungefirbten Blutkérperchen des Kranken
normal gefirbte Blutkérperchen eingestreut sind, kann man leicht sehen, ob
eine Megalocytose vorliegt oder mnicht. Das Verfahren, das ich an einigen Fillen
von perniziéser Anamie nachgepriift habe, scheint recht brauchbar.

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

Abb. 19. Pernizivse Anémie. (Ungefdrbtes Priaparat.) (Nach Erich Meyer.)

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. Gewdohnlich folgt einer solchen
Blutkrise eine rasche Besserung des Blutbefundes und des Allgemeinbe-
findens, wie in dem nachstehenden Fall (Abb. 22):

Gustav H., 48jihr. 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 Korper. Miide, matt. In letzter Zeit
oft Durchfille.

Befund: Starke braune Pigmentierung des Gesichtes, der Brustwarzen, der
Gelenkbeugen, besonders am Pectoral. maj., der Sitzknorren, Mundschleimhaut
ohne Flecken. Milz o. B. Urobilin 4, Urobilinogen 4, Hb 58, R. 730000,
L. 4300, N. 41°/,, Eos. 2,5%,, Ly. 55°/,, Mon. 0,5°/,, Mastz. 1°/,. Auf Arsenkur
(Liq. Fowleri) (19. 4.—9. 5.) zunichst 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 fiebernd, spiter lange subfebril. Auffallende Diurese (bis 3000 ccm)
nach der Blutkrise. Probefriihstiick: Freie HCL. §. Keine Parasiteneier im Stuhl.

Abb. 20. Perniziose Anidmie. (May-Griinwald-Giemsa - Farbung.)
Ausgesprochene Anisocytose und miBige Poikilocytose. Zahlreiche Megalocyten (man ver-
gleiche die normal groBen Erythrocyten in der Abb. 20a rechts unten). Im 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 Blutkérperchen
findet man auch bei allen moglichen anderen Andmien. Allerdings ist
die Poikilocytose und Aniseeytose bei der perniziésen Ansmie meist sehr
ausgesprochen.

Abb. 21.

Abb. 21. Pernizitse Andmie. (May-Griinwald-Giemsa-Féirbung.)

Starke Anisocytose und Poikilocytose. 1. Megalocyten (davon der eine am rechten Rand
des Gesichtsfeldes polychromatisch), 2. Poikilocyten, 3. polychromatischer Normocyt,
4. Mikrocyten, 5. stark segmentierter polymorphkerniger neutrophiler Leukocyt.
Abb. 20a. Normale Erythrocyten zum Vergleich.

Alle anderen Abweichungen an den roten Blutkérperchen, wie
das Auftreten polychromatischer Zellen, von Jollykérpern, sind fir
theoretische Fragen wichtig, praktisch aber nicht wesentlich.

Auffallend sparlich sind die Blutpldttchen. Waihrend man im
normalen Blut oder bei Blutungsanimien im frischen Priparat an
vielen Stellen kleine Haufchen der stark lichtbrechenden Plattchen
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sieht, sind bei der pernizitsen Andmie Haufchen meist gar nicht vor-
handen, nur hier und da sieht man einzelne isoliert liegende Plattchen.
Spérlich sind auch die Leukocyten, es besteht eine Leukopenie.
Zahlt man die weilen Blutkoérperchen, so findet man statt der normaler-
weise vorhandenen 6000—8000 etwa 2000—3000 weille Blutkérperchen
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 pernizitse
Aniamie zu diagnostizieren, macht im allgemeinen keine Schwierigkeiten.
Es fragt sich, ob man die Diagnose stellen kann, noch bevor die typischen
Veranderungen des Blutes ausgeprigt sind. Das ist in der Tat zuweilen
moglich, Starksten Verdacht auf eine beginnende pernizidse Animie
muB3 die Kombination von Achylie und Glossitis erwecken. Die
Veranderungen der Magensaftsekretion und der Zunge gehen hiufig
jahrelang dem Ausbruch der Erkrankung voraus. Selbstverstind-
lich wird man versuchen, wenn diese Symptome festgestellt sind, die
Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu sichern. Die Blutuntersuchung lafit
in diesen Friith- oder besser Vorstadien oft noch keine Verénderungen
erkennen. In einzelnen Fillen wird man aber doch bereits Megalo-
cyten im Ausstrich finden. Dabei kénnen die Werte des Hamoglobins
und der Erythrocyten noch vollig normal sein. In anderen Fallen sind
die S. 87 naher geschilderten Parésthesien Frithsymptome. 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 perniziése 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 Fillen treten spontan oder unter dem Einflufl der Behand.-
lung Stillstinde oder Besserungen, oft im Anschlufl an Blutkrisen,
auf. Diese Remissionen konnen so weitgehend sein, dal 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 perniziéser Andmie zu sehen Gelegenheit hat, kennt Fille,
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, dall
fast normale Werte fiir Hamoglobin und rote Blutkérperchen erreicht
wurden. Aber leider ist die Hoffnung, die naturgem&l solche Kranken
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und die Angehérigen erfiillt, triigerisch: immer folgt nach Tagen, Wochen
oder Monaten wieder eine Verschlechterung. Auch von solchen Rezidiven
kénnen die Kranken sich wieder erholen, so dafl das Leiden sich jahre-
lang hinziehen kann. Wéahrend der Remissionen kénnen die Kranken

Abb. 22. Blutkrise bei pernizioser Andmie. (May-Grinwald-Firbung.)
Im Gesichtsfeld zahlreiche kernhaltige rote Blutkorperchen. 1. Megaloblasten, 2. Normo-
blasten, 3. polymorphkerniger neutrophiler Leukocyt, 4. polychromatische Erythrocyten,
5. Lymphocyten. Geringfiigige Anisocytose und Poikilocytose.

vielfach wieder ihrem Beruf nachgehen, ja sogar unter Umstinden
schwere korperliche Arbeiten verrichten. Das alles aber &ndert nichts
an der Tatsache, dal die perniziése Andamie ein unheilbares Leiden
ist, das immer zum Tode fithrt. Gewdhnlich ist der Verlauf so, daB
nach mehreren Remissionen der betreffende Kranke einen neuen Riick-
fall mit entsprechender Verschlechterung seines Blutbefundes erleidet,
von dem er sich dann trotz aller 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 tdédlich endet. Ab und zu
kommen auffallend gutartige Formen vor.

Ich sah erst ganz kiirzlich einen jetzt 60jihrigen Kutscher, den ich schon im
Jahre 1915 wegen einer sicheren perniziésen Andmie behandelt hatte. Er kam da-
mals mit Hb 30 und 1,3 Mill. R. in die Klinik. L. 1150, N. 289/, Eo. 4%/,, Ly. 66%/,,
Mono. 2°/,. MaBige Anisocytose und Poikilocytose, vereinzelte punktierte Erythro-
cyten, sparlich Megaloblasten. Auf Arsenbehandlung trat eine sehr rasche Besse-
rung (nach einer Blutkrise) ein und der Kranke wurde nach 3 Wochen auf seinen
Wunsch entlassen. Erst nach 4 Jahren (1919) trat ein Recidiv auf, bis dahin war
er voll arbeitsfahig. Er kam wieder in die Klinik, klagte iiber Zungenbrennen, Mattig-
keit und unertrigliches Ohrensausen.

Blutbefund: Hb 37, R. 1,68 Mill., W. 7800, starke Lymphocytose 55°/,, auch
sonst typisches perniziés-animisches Blutbild. Nach Arsen, Thorium X und
Transfusion von 30 ccm Blut Blutkrise, anschlieBend rasche Besserung. Nach
9 Wochen mit Hb 50, R. 2,42 Mill. entlassen.

Nach seiner Entlassung 1919 ging es ihm schlecht, er lag monatelang zu Bett,
bekam Kribbeln und Schwache in den Beinen und konnte nur noch mit Hilfe von
Stocken gehen. Er war dann wegen dieser Beschwerden in der Nervenklinik, die
ihn wieder zu uns iiberwies.

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

Die Gangstorungen sind fast vollig verschwunden. Motilitdit und Sensibilitat
objektiv intakt. Pupillen reagieren prompt. Patellarreflexe schwach +, Achilles-
sehnenreflexe —, Babinski —, Augenhintergrund o. B.

Ich hatte dann Gelegenheit, den Mann Ende April 1924 wieder ambulant zu
untersuchen. Er sieht glinzend aus, ist ganz beschwerdefrei. Hb 100, R. 5 360 000,
W. 6750, Ausstrich o. B.!

Die Diagnose pernizidése Anéimie ist sicher, die nervésen Stérungen sind offenbar
auf Degenerationsherde im Riickenmark zu beziehen. Zur Zeit halt sich der Mann
fiir geheilt und ist voll arbeitsfahig. Es unterliegt aber keinem Zweifel, daB auch auf
diese weitgehende Remission wieder ein Rezidiv folgen wird. Immerhin ist die
lange Dauer der Erkrankung (mehr als 9 Jahre) recht ungewdhnlich.

Pathologische Anatomie. Alle Organe sind aufBlerordentlich 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-
gréflert, weich, blutreich. Das Knochenmark auch der Réhrenknochen ist rot, die
Leber oft vergréflert und deutlich braun. Im Riickenmark findet man oft Degene-
rationsherde oder eine systematisierte funikulire 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 der Leber lafit
sich als Zeichen des vermehrten Blutzerfalls regelmiBig eine hochgradige Héamo-
siderose nachweisen.

Therapie. Eine kritische Stellungnahme zu den therapeutischen
MaBnahmen bei der pernizifsen Anémie 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 Zweifel unterliegen, daf eine zweckmiBige Behandlung
erheblichen Nutzen schaffen kann. Ich muB hier nochmals kurz die
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Aunschauungen iiber die Pathogenese der perniziésen Anidmie streifen,
weil aus ihnen Richtlinien fiir die Therapie abgeleitet werden
kénnen.

Ein bisher unbekanntes Gift, das wahrscheinlich im Magen-Darm-
kanal entsteht, wirkt auf das Knochenmark in der Weise ein, daB3 die
Blutbildung in abnormer, embryonaler Weise erfolgt. Die auf diese
Weise in das periphere Blut gelangten pathologischen roten Blutkérper-
chen, die Megalocyten und Megaloblasten, sind weniger widerstandsfihig
als normale Zellen und gehen im Organismus in abnormer Menge zugrunde.
Bei dieser vermehrten Blutzerstorung scheint die Milz eine wesentliche
Rolle zu spielen. Im Verh&ltnis zu diesem toxischen Blutzerfall ist der
Wiederersatz des Blutes durch das Knochenmark quantitativ und quali-
tativ unzureichend.

Geht man von diesen Anschauungen iiber die Pathogenese der perni-
ziosen Andmie aus, die, wie ich wohl weiBl, manche schwachen Punkte haben,
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. FEine
Drosselung des Blutzerfalls liefe sich theoretisch am sichersten dadurch
erreichen, daB man die Giftquelle verstopft. Leider kennt man sie bisher
nicht. Alle Versuche, durch Spiilung des Magens und des Darms,
durch adsorbierende Substanzen, wie Tierkohle und Bolus alba,
die hypothetischen Gifte im Magen-Darmkanal unschiadlich zu machen,
haben bisher keine iiberzeugenden Erfolge gehabt. Das gilt auch von der
beiuns wenig bekannten, in Skandinavien iiblichen Behandlung mit Kefir-
milech. Durch Trinken von 1/, 1 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 Straflengaul 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, dall es durch Arsenverabreichung
haufig gelingt, Remissionen anzuregen. (Uber die verschiedenen Arten
der Arsentherapie ist Genaueres im allgemeinen Teil nachzulesen.) Im
allgemeinen kommt man mit der Verabreichung der Fowlerschen Losung
vollkommen aus. GroBle Dosen soll man nicht scheuen, man beginnt
mit 3mal téglich 3 Tropfen und steigt bis 3mal téglich 15 Tropfen
und mehr nach den Mahlzeiten. Treten, wie haufig im Beginn dieser
Behandlung, Verdauungsstorungen auf, so soll man das Mittel nicht
etwa absetzen, gewohnlich schwinden sie rasch bei Fortsetzung der
Therapie. Nur sehr selten wird tatsichlich die Losung gar nicht ver-
tragen. In diesen Fallen kann man entweder asiatische Pillen
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(3mal taglich eine Pille bis steigend 3mal téglich 5 Pillen) oder auch
das Arsacetin in Dosen von 0,05 g 3—4 mal taglich verabreichen. Alle
Arsenpraparate miissen auf den vollen Magen gegeben und mehrere
Wochen bis Monate lang verabreicht werden.

Man braucht mit den Dosen gerade bei Kranken mit perniziser
An#mie nicht &ngstlich zu sein, da diese Kranken eine auffallende Toleranz
gegeniiber dem Arsen haben. Vergiftungserscheinungen sieht man ver-
haltnismafig sehr selten. Immerhin ist es gut, auf sie zu achten. Die
Kranken klagen zunéchst iiber Kribbeln in den Handtellern und FuB-
sohlen. In solchen Féllen mufl man die Arsenmedikation sofort absetzen,
weil sonst sich eine sehr unangenehme Arsenpolyneuritis entwickeln
kann. Warnen mochte ich vor den in jiingster Zeit empfohlenen ganz
grollen Arsendosen, bei denen die Maximaldosis bewuBt um ein Viel-
faches iiberschritten wird. Ich habe mich nicht davon iiberzeugen kénnen,
daB diese immerhin nicht ganz ungefahrliche Therapie bessere Erfolge
hat als die oben geschilderte, habe aber deutliche Miferfolge ge-
sehen. Sehr beliebt sind Arseninjektionen, keineswegs mit Recht.
Die Anschauung, dafl das injizierte Arsen rascher oder kraftiger
wirke als das eingenommene, ist sicher unrichtig. Arsenhaltige
Mineralwasser sind im allgemeinen zur Behandlung der perniziésen
Animie ungeeignet. Man fithrt mit ihnen zu geringe Mengen Arsen in
den Korper ein. Allenfalls kime der Gebrauch einer solchen Quelle
(z. B. der Diirkheimer Maxquelle) wahrend einer Remission in
Frage.

Ein in der Praxis recht haufig gemachter therapeutischer Irrtum
ist die Verabreichung von Eisenpréparaten bei der perniziosen
Andmie. Dieses bei der Chlorose so sicher wirkende Mittel versagt
hier vollkommen, was verstindlich ist, da gar kein Eisenmangel im Or-
ganismus besteht.

Sonstige Knochenmarksreizmittel. In einer Reihe von Fillen
ist die Wirkung des Arsens auf die Blutbildung ungeniigend oder erschopft
sich, nachdem einige Remissionen erfolgt sind. Fiir diese Falle ist das
Thorium X sehr empfehlenswert, das man in Form einer Trinkkur
verabreicht. Man gibt kleine Dosen von etwa 20—30 elektrostatischen
Einheiten, 2—3 mal wochentlich, 4—6 Wochen lang. Das Priaparat kann
von den Chemischen Werken Berlin O. (frither Auer - Gesellschaft) fertig
dosiert bezogen werden. Jedes zugesandte Flaschchen der Thoriumlésung
muf} aber 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 oder gréfere
Transfusionen von Blut. Fir die Praxis kommen in erster Linie
die Verfahren in Frage, bei denen kleine Mengen Blut (10—20 ccm)
dem Kranken intramuskulédr injiziert werden.

Noch wirksamer, freilich auch technisch viel komplizierter, ist die
intravensse Ubertragung gréBerer Blutmengen, sei es, da man
das Blut vorher durch Schiitteln mit Glasperlen von seinem Fibrin
befreit hat oder daf man Nativblut oder Citratblut verwendet. Diese
Verfahren sind im Privathaus kaum durchfithrbar (vgl. auch S. 64).
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In verzweifelten 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. Tatsichlich sind eine Reihe von Fallen beschrieben, bei denen
die Milzexstirpation voriibergehend einen glinzenden Erfolg hatte. Man
erklirt sich diese Wirkung so, dafl bei der pernizidsen Andmie die blut-
korperzerstorende Wirkung der Milz abnorm gesteigert sei, dafl eine
sog. ,,Hypersplenie’ bestehe. Moglich ist auch, daf 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, daf der Eingriff auBerordentlich
getahrlich ist. Man wird sich deshalb nur selten dazu entschlieBen kénnen.

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

Sehr wesentlich ist auBer der medikamentosen Behandlung eine All-
gemeinbehandlung der Kranken. dJeder Patient mit pernizitser
Anémie gehort zunichst ins Bett. Der Didt ist die groBite Sorgfalt
zuzuwenden. Es ist gewohnlich schwer, die Kranken, die zuweijlen ganz
appetitlos sind, ausreichend zu ernahren. Die iiblichen Bittermittel
sind meistens ganz ohne EinfluB3, dagegen empfiehlt sich die Verabreichung
nicht zu kleiner Mengen Salzsdure mit oder ohne Pepsinzusatz. Bei
Darmstorungen bewahrt sich oft die Verabreichung von Pankreon
(3—6 Tabletten téglich).

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 Andmie nicht noch
mehr anzufachen, den Kranken eine vorwiegend vegetarische Nahrung
geben, muB aber sehen, daB sie kalorienreich und geniigend abwechslungs-
reich ist.

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

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

2, Perniziose Animien mit bekannter Ursache.

AuBler der kryptogenetischen Form der perniziésen Animie gibt
es einige andere mit gleichem Blut- und Organbefund, bei denen die
Atiologie bekannt ist. Hierher gehéren die” Bothriocephalus-

Rosenow, Blutkrankheiten. 7
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anidmien, die perniziése Anémie wiahrend der Schwanger-
schaft und die syphilitische perniziése Animie.

Ein groBer Teil dieser Falle heilt vollstindig, wenn rechtzeitig das
ursiichliche Moment der Animie beseitigt wird.

Alle diese Formen sind sehr viel seltener als die kryptogenetische
perniziose Andmie.

Bothriocephalus-Animie.

Bereits in dem Kapitel iiber die kryptogenetische perniziése Andmie
haben wir darauf hingewiesen, dafl der Bothriocephalus latus, der
breite Bandwurm, ein klinisch wie hdmatologisch ganz &hnliches Bild
der kryptogenetischen perniziésen Andmie beim Menschen erzeugen kann.

Die Hiufigkeit der Erkrankung héngt natiirlich von der Haufig-
keit der Bothriocephalusinfektion ab. In den meisten Gegenden Deutsch-
lands gehort dieser Bandwurm im Gegensatz zu den anderen Bandwurm-
arten zu den groBten Seltenheiten. Dagegen ist er in OstpreulBen,
in Finnland, in den Ostseeprovinzen ein aullerordentlich hiufiger
Darmparasit. Auch in der Schweiz, in der Gegend des Genfer
Sees, trifft man relativ viel Menschen, die Trager dieses Bandwurms
sind. Daf gerade Ostpreullen und die Gegend des Kurischen Haffs
so viele Bothriocephalustriger aufweisen, 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 Ostpreulen so haufig, daB in einzelnen Ortschaften
am Kurischen Haff nahezu jeder Einwohner als Bothriocephalustriger
gelten kann! Auf welche Weise der Wurm eine Anidmie bei seinem Wirt
erzeugt, ist trotz ausgedehnter Untersuchungen noch nicht klargestellt.
Man nimmt an, da der Wurm Giftstoffe an den menschlichen Organis-
mus abgibt, vor allem dann, wenn er im Darm zerfallt und abstirbt.
Freilich ist es bisher nicht gelungen, diese Gifte zu isolieren und etwa im
Tierversuch eine entsprechende Erkrankung wie die Bothriecephalus-
andmie hervorzurufen. Ganz sicher ist fiir die Entstehung dieser
Animiebeim MenschenauBerdem Vorhandenseindes Bothrio-
cephalus noch ein zweites Moment erforderlich; sonst wire es
nicht zu erklaren, warum nur ein sehr kleiner Prozentsatz aller Bothrio-
cephalustriiger an einer derartigen Anéimie erkrankt, wihrend die meisten
keinerlei tiefergreifende Verinderungen ihres Blutes aufweisen. Wahr-
scheinlich mufl eine besondere Disposition — vielleicht eine Minder-
wertigkeit der blutbildenden Organe — vorhanden sein, damit es zur
Entstehung dieser schweren Andmie kommt.

Uber das Symptomenbild der Erkrankung ist nur zu sagen, daf} es
bis in seine kleinsten Einzelheiten dem der kryptogenetischen
perniziésen Andmie gleicht. Das gilt auch fiir das Blutbild.
Man hat frither versucht, rein klinisch zwisclien der Bothriocephalus-
animie und der Biermerschen Animie zu unterscheiden und meinte,
daB die Zungenveranderungen, die Achylie, der Bothriocephalusanémie
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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 Bothriocephalusandmien zu sehen
und ich kann nur sagen, daf} die Félle, die ich beobachten konnte (es
sind einige 30), sich in keiner Weise, weder klinisch noch hamatologisch,
von der gewohnlichen perniziésen Anédmie unterscheiden. Freilich wére
es trotz dieser symptomatologischen Gleichheit durchaus falsch, wollte
man die beiden Krankheiten miteinander identifizieren. Dal das unzu-
lassig ist, geht am klarsten aus der verschiedenen Prognose hervor,
die die Bothriocephalusandmie gegeniiber der kryptogenetischen perni-
ziosen Anédmie aufweist. Die Biermersche Anémie ist ein unheilbares
Leiden, die Bothriocephalusandmie heilt nach Entfernung des
oderder Bandwiirmer (in einem von mir beobachteten Fall beherbergte
der betreffende Kranke in seinem Darm mindestens 37 Exemplare des
Bothriocephalus!) in den meisten Fallen in relativ kurzer Zeit restlos
und dauernd aus.

D. 8., 42jahr. Besitzer. 1918.

Herzbeschwerden seit 1905, jetzt schlimmer. Nie Bandwurm bemerkt.
Systolisches Gersusch iiber allen Ostien. Réntg. 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. 61,5%,, Eos. 0,59, Ly. 37%/,, Mo. 19/,.

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. 54,5%,, Eos. 2°/,, Ly. 429/,
Mon. 19/, keine Erythroblasten.

Freilich sind Fille bekannt, und ich habe selbst solche gesehen, bei
denen auch die Abtreibung des Wurms nicht zur Heilung fithrte, sondern
der Tod des Kranken eintrat. Dann handelt es sich aber stets um eine
sehr weit fortgeschrittene und bereits langere Zeit bestehende Animie.

In dem folgenden Fall waren reichlich Bothriocephaluseier im Stuhl
vorhanden, aber die eingeleitete Bandwurmkur férderte nur wenige
Proglottiden zutage, und der 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 fiithrten.

Joh. P., 33jahr. Besitzer. (Militarstation, Nov. 1918).

Von Kind an oft rohe Fische gegessen. Seit 14 Tagen auffillig blaB, grole
Mattigkeit.

Sehr blasse Haut. Milz nicht palpabel. Leber eben tastbar.

Urin: Urobilinogen -+ ; Stuhl: Bothriocephaluseier 4 --.

Hb 15, R. 540000, L. 1900, N. 23¢/,, Eos. 0%/,, Lymph. 74%/,. Mono. 3%/,
Erythroblasten. Fiebert bis 39°. Tod nach Abtreiben einiger Proglottiden ohne

7*
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Kopf (10 g Filmaron) im Koma. Sektion: Kein Bandwurm, Blutungen an der
Serosa des Peritoneum, Pleura und Perikard. Hamosiderose der Leber und Nieren.
Erythropoetisches Knochenmark.

Derartige Fille gehoren gliicklicherweise zu den Seltenheiten.

Da das Heilmittel fiir das Leiden in der Abtreibung des Bothrio-
cephalus besteht, so hangt sehr viel von der friihzeitigen Diagnose
ab. Wer, namentlich in Gegenden, in denen der Bothrio-

Abb. 23. Bothriocephaluseier im Stuhl.

cephalus heimisch ist, eine Stuhluntersuchung bei Kranken
mit Anamie unterldft, handelt zum mindesten grob fahr-
lassig.

Die Eier des Bothriocephalus findet man iibrigens fast stets in
solcher Menge im Stuhl, dafl ihr 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 148t er sich abtreiben.
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Wir verwenden in der Klinik schon seit vielen Jahren mit bestem Erfolg
zu diesem Zweck das Filmarondl, das wir in Dosen von 8—10 g verab-
reichen, nachdem die iibliche Vorbehandlung, wie bei jedem Bandwurm-
kranken, vorausgegangen ist.

Gewohnlich tritt schon wenige Tage nach Entfernung der Parasiten
eine rapide Blutneubildung ein, die sich im Blutbild oft im Auftreten
massenhafter kernhaltiger roter Blutkorperchen &uflert. Das Hamo-
globin steigt, das Aussehen der Kranken bessert sich von Tag zu Tag,
die gelbliche Gesichtsfarbe schwindet und nach einigen Wochen ist der
Kranke geheilt und bleibt es. Nach unseren Erfahrungen ist es meist
nicht noétig, die Blutregeneration noch durch Verabreichung von Arsen-
praparaten besonders anzuregen, sie erfolgt nach Abtreibung des Wurms
auch ohne derartige medikamentose Malnahmen.

Andmien durech andere Darmparasiten. Gelegentlich kénnen auch
andere Bandwiirmer, die Tdnien, Andmien d4hnlich der Bothriocephalus-
animie hervorrufen. Mir selbst ist allerdings kein derartiger Fall bisher
vor Augen gekommen und die in der Literatur mitgeteilten Beobach-
tungen erscheinen zum grofien Teil nicht ganz einwandfrei.

Geradezu fehlerhaft ist es aber, wenn, wie das in einigen Biichern
der Fall ist, das Ankylostoma duodenale als Ursache einer perni-
ziosen Andmie angefithrt wird. In Wirklichkeit handelt es sich bei den
Ankylostomatrigern nicht um eine solche, sondern um eine Blutungs-
andmie. Diese Darmparasiten sondern keine Giftstoffe ab, sie sind
vielmehr echte Blutsauger. Ubrigens ist auch das Blutbild durchaus von
dem der Bothriocephalusandmie unterschieden, vor allem gekennzeichnet
durch eine ausgesprochene Eosinophilie, die der Bothriocephalusandmie
nicht eigen ist.

Die pernizitse Schwangerschaftsanimie.

In der Schwangerschaft kommen neben An#dmieformen, die der
Biermerschen kryptogenetischen An&mie in mancher Hinsicht ahnlich
sehen, solche vor, die ihr im Blut- und Organbefund vollig gleichen.
Es handelt sich bei diesen Fallen nicht etwa um ein zufalliges Zusammen-
treffen von Graviditit und Animie; die Graviditit ist vielmehr die Ur-
sache der Andmie. Man nimmt heute im allgemeinen an, daf vom Embryo
hamolytisch wirkende Gifte auf die Mutter iibergehen. Diese echte
Schwangerschaftsperniciosa ist sehr selten. In Wien wurden z. B. inner-
halb 18 Jahren unter 60 000 Geburten in der Frauenklinik nur 6 Fille
beobachtet. Meist sind Mehrgebidrende betroffen.

Krankheitshild: Die Beschwerden der Kranken beginnen gewthn-
lich erst in der zweiten Halfte der Schwangerschaft. Die Frauen werden
miide, matt, appetitlos; es ist verstandlich, dafl diese Klagen leicht als
Schwangerschaftsbeschwerden gedeutet werden koénnen. Bald aber
entwickelt sich dann eine zunehmende Bliasse der Haut und alle Er-
scheinungen von seiten des Kreislaufs, des Nervensystems und der
itbrigen Organe, wie sie bei der kryptogenetischen Form beschrieben sind.
Auch der Blutbefund ist in den typischen Fillen der gleiche. Der
Farbeindex ist erhoht, im Ausstrich trifft man Megalocyten, hier und
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da auch Megaloblasten. Auch die Leukopenie und die Verringerung
der Blutplattchen fehlt nicht. Der Urin enthilt reichlich Urobilin und
Urobilinogen als Zeichen des vermehrten Blutzerfalls.

Mit dem Fortschreiten der Graviditat nehmen alle Krankheitserschei-
nungen zu, oft tritt kurz vor, wihrend oder nach der Geburt eine wesent-
liche Verschlimmerung auf. In den meisten Fillen erfolgt eine Friih-
geburt. Beim Geburtsakt sind zwei Dinge auffillig: Die Geringfiigigkeit
des Wehenschmerzes und des Blutverlustes. Die Geburtsdauer ist ge-
wohnlich sehr kurz, trotzdem verschlechtert sich, wie erwihnt, die Anéamie
oft im unmittelbaren Anschlufl an die Geburt. Ein Teil der Frauen stirbt,
bei einem anderen (etwa 1/;) tritt aber bald nach der Geburt ein vélliger
Umschwung ein. Es kommt mit oder ohne Blutkrisen zu raschem Steigen
des Hamoglobins und der Erythrocytenzahlen, alle von der Animie
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 kénnen sogar neue Schwangerschaften
ohne Stérungen durchmachen.

Es unterliegt kaum einem Zweifel, dafl die Schwangerschaft die
schwere Animie verursacht oder auslost. Allerdings hat die Graviditit
offenbar diese Wirkung nur bei Frauen, die eine besondere Disposition
(Schwiche der blutbildenden Apparate?) haben, denn der Prozentsatz
der an pernizioser Andmie in der Graviditit erkrankten Frauen ist,
wie erwiahnt, aullerordentlich klein.

Aus der Auffassung, daB die Graviditit von entscheidender Bedeu-
tung fiir die Entstehung der Animie ist, folgt ohne weiteres die Be-
rechtigung, die Schwangerschaft zu unterbrechen. Die kiinstliche Unter-
brechung scheint aber nur dann Nutzen zu haben, wenn sie sehr friith
vorgenommen wird, AuBerdem sind alle die MafBnahmen einzuleiten,
die bei der Therapie der kryptogenetischen perniziésen Animie ausfiihr-
lich besprochen sind.

Die syphilitische perniziose Animie.

Gleichzeitiges Vorkommen von Syphilis und pernizitser Animie ist
bei der ungeheuren Verbreitung der Lues nicht selten. Es sind aber
auch einzelne Fille beschrieben worden, bei denen die Kombination
beider Krankheiten anscheinend nicht zufillig, sondern die pernizitse
Andmie durch die Syphilis verursacht war. Beweisend scheinen aller-
dings nur diejenigen Beobachtungen, bei denen die pernizitse Animie
durch eine energische antisyphilitische Behandlung (nétigenfalls in Ver-
bindung mit einer Arsentherapie) dauernd geheilt wurde, ohne daf
Rezidive bei dem Kranken auftreten. Derartige Fille sind bisher nur
ganz vereinzelt mitgeteilt worden und selbst ihre Beweiskraft ist nicht
ganz unbestritten geblieben.

Bei der Behandlung wird man heute wohl dem Salvarsan vor den
Quecksilberpriparaten 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 Blutgiftanimien.

Eine grofle 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 wirkt direkt auf den Blutfarbstoff ein. Ein
Teil von ihnmen geht mit dem H#moglobin chemische, fiir die innere
Atmung unbrauchbare Bindungen ein, ohne die Blutkérperchen zu
schiadigen. Hierher gehért die Vergiftung mit Kohlenoxyd und
Schwefelwasserstoff. Ein anderer Teil verwandelt das Oxyhimo-
globin in Methamoglobin. Solche Blutgifte sind eine Reihe von Medi-
kamenten, wie 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 neben der Methimoglobin-
bildung hamolytisch, so da Methimoglobin in das Blutplasma iiber-
tritt. Wieder andere Blutgifte wirken zwar himolytisch, indem sie die
Struktur der Erythrocyten sehr stark veréindern, lassen aber den Blut-
farbstoff intakt. Hierzu gehort der Arsenwasserstoff, manche Pilz-
gifte und das Schlangengift. Schlieflich 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
schiadigen anscheinend nur das Plasma.

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

Blutverinderungen bei Bleivergiftungen. Bei chronischer Bleiver-
giftung, der namentlich Schriftsetzer, Maler und Lackierer ausgesetzt
sind, kommt es oft zu einer Andmie mit herabgesetztem Firbeindex,
die meistens nicht sehr hochgradig ist. Die starke Blisse der Bleiarbeiter
ist aber in erster Reihe auf die Gefifspasmen zuriickzufiihren, die das
Blei macht (Naegeli). Diagnostisch sehr wichtig ist im Blutbild das Auf-
treten basophil gekornter Erythrocyten; bei schweren Blei-
andmien ist die Zahl der gekoérnten Erythrocyten sehr reichlich. Die
basophile Punktierung hat eine grofie Bedeutung, da sie oft schon vor
allen anderen Erscheinungen der Bleiintoxikation zu finden ist. Bei
stirkeren Graden von Anéamie sind im Ausstrich Anisocytose und Poikilo-
cytose vorhanden, vielfach auch kernhaltige rote Blutkérperchen.

Bei den Vergiftungen mit den Substanzen, die Methdmoglobin-
bildner sind (chlorsaures Kali, Anilin usw.) treten meist schwere
Andmien auf. Morphologisch sind die roten Blutkérperchen regel-
mafBig verindert. Oft sieht man entfirbte Erythrocyten, in anderen
mitten im Protoplasma ein oder mehrere sich mit Eosin lebhaft rot
farbende Kiigelchen. Diese Gebilde hat Ehrlich als himoglobin-
dmische Innenkdérper bezeichnet. Auflerdem sind im Ausstrich
kernhaltige rote Blutkérperchen der verschiedensten Art, meist ist eine
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hochgradige neutrophile Leukocytose vorhanden. Enthalt das Blut
gréBere Mengen von Methémoglobin, so sieht es schokoladenfarbig aus,
kleinere Mengen lassen sich mit Sicherheit nur durch das charakteristi-
sche Spektrum nachweisen.

Von den Giften, die sich an das Hamoglobin verankern ohne morpho-
logische Veréinderungen der Blutkérperchen und Hamolyse zu machen,
ist das praktisch wichtigste das Kohlenoxyd. Es bildet mit dem
Himoglobin das kirschrote Kohlenoxydhédmoglobin (Nachweis kleiner
Mengen am sichersten spektroskopisch!). Oft besteht eine neutrophile
Leukocytose bei der Kohlenoxydvergiftung, wie in den beiden nach-
stehenden Fallen.

M., 28jahr. Schmied. 1916.

Gestern mit CO vergiftet durch offenes Kohlenbecken.

Blut: Hb 75, R. 4 416 000, L. 15 300, N. 89°/,, Ly. 9%/,, Mono. 29/, Mastz. 0,5%,.

N., 53 Jahre. 1916.

Vor 2 Tagen durch offene Ofenklappe vergiftet.

L. 13 350, N. 83°/,, Fo. 0,5%,, Mono. 2,59, Ly. 14%/,.

Himoglobindmie und Himoglobinurie. Kommt es zur Hamolyse inner-
halb der Blutbahn, so tritt geloster Blutfarbstoff ins Plasma iiber, es
kommt zur Himoglobindmie. Das gelgste Hamoglobin wird zum Teil
in der Milz und Leber abgelagert und verarbeitet; oft tritt Ikterus auf.
Bei starkeren Graden von Hamoglobindmie wird ein Teil des geldsten
Hamoglobins durch. die Nieren ausgeschieden (Hamoglobinurie). Der
rote Urin enthdlt’ dann gewohnlich keine Erythrocyten, sondern nur
gelostes Hamoglobin. Ganz entsprechende- Vorginge spielen sich ab,
wenn Methamoglobin im- Blut gelost kreist (Methdmoglobindmie und
Methimoglobinurie). Oft ist Hiamoglobinimie mit Methiamoglobinimie
zusammen vorhanden.

Die Hamoglobinurie kann auch ohne Einwirkung von -chemischen
Giften zustande kommen. Nicht selten tritt sie nach der Transfusion
groflerer Mengen Blut auf. Kine wichtige symptomatische Form ist
das Schwarzwasserfieber bei der Malaria (s. S. 228). Schliefilich gibt es
eine Reihe seltener Krankheitsbilder, die durch eine anfallsweise auf-
tretende Hémoglobinurie gekennzeichnet sind.

Paroxysmale Formen der Himoglobinurie. Paroxysmale Kéalte-
himoglobinurie. Am hiufigsten ist die durch Kilte ausgeloste
Himoglobinurie. Plotzlich aus voller Gesundheit heraus erkranken die
betreffenden Menschen mit heftigem Schiittelfrost, Schmerzen in der
Nierengegend, Fieber und Ausscheidung stark hamoglobinhaltigen
Harns. Der Anfall wird besonders durch Abkihlung- ausgelost. Das
Serum ist im Anfall himoglobinhaltig. Der Hamoglobinurie geht also
eine Hémoglobinandmie voraus. — Im Blut dieser Menschen ist ein
Hamolysin vorhanden, das sich nur in der Kilte an die roten Blut-
korperchen bindet (Kéltehamolysin).

In vielen Fillen handelt es sich um Luetiker. Oft.sinkt im Anfall
die Zahl der Erythrocyten im Blut stark ab. Auch die weillen Blutkérper-
chen zeigen Veriinderungen ihrer Zusammensetzung. Wihrend des
Anfalls sind die Lymphocyten stark vermindert, die Eosinophilen ver-
schwinden fast vollig. Die Gesamtleukocytenzahl bleibt ungeéndert.
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In seltenen Fillen ist eine Hamoglobinurie nach anstrengendem
Gehen in lordotischer Haltung beobachtet worden (Marschhimo-
globinurie). Diese Form geht ohne wesentliche Stérung des All-
gemeinbefindens ‘einher; Fieber tritt nicht auf.

SchlieBlich ist vereinzelt eine Form der paroxysmalen Héamoglobin-
urie beobachtet worden, bei der die Anfalle mit hochgradigen degene-
rativen Verinderungen der Skelettmuskulatur mit entsprechenden Funk-
tionsstorungen einhergehen. Ein derartiges Krankheitsbild ist bei
Pferden nicht selten. Es kommt dabei zu Léhmungen der hinteren
Extremititen und H&émoglobinurie. Bei diesen myopathischen
Hamoglobinurien wird offenbar gleichzeitig Muskulatur und Blut
durch eine Noxe geschidigt.

In allerletzter Zeit ist eine bisher unbekannte, paroxysmale Form der Hamo-
globinurie in Ostpreuflen aufgetreten. Bei dieser sogenannten Haffkrankheit
steht neben der anfallsweisen Ausscheidung himoglobinhaltigen Harns eine enorme
Schmerzhaftigkeit und Steifheit der gesamten Kérpermuskulatur 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 &hnelt also dem der paroxysmalen
Hamoglobinurie. Die Ursache der Erkrankung ist ‘noch unbekannt.

g) Aplastische Aniimie (Aleukie).

Schon mehrfach ist dieser Form der Animie gedacht worden, die,
wie der Name sagt, sich durch ihren Mangel an Regenerationsfahigkeit
des Blutes auszeichnet. Diese Unfahigkeit, Blut neu zu bilden, beruht
auf einer schweren Schidigung des Knochenmarks. Man findet das
Knochenmark in den Rippen und den platten Knochen atrophisch,
sehr arm an zelligen Elementen, namentlich an Neutrophilen, Myelo-
cyten, Erythroblasten. Lymphocytire Elemente iiberwiegen meist
durchaus. In den langen Réhrenknochen ist nicht wie bei anderen
Anémien als Zeichen gesteigerter Knochenmarkstétigkeit rotes Knochen-
mark, sondern Fettmark vorhanden.

Die aplastische Anémie kann als selbstindige Krankheit auftreten
oder Folgezustand anderer pathologischer Prozesse sein. Eine einheit-
liche Pathogenese gibt es nicht. Fiir einen Teil der Falle kommen septische
Prozesse in Frage. Auch Gifte, die das Knochenmark zerstéren, wie
das Benzol und die Réntgenstrahlen, Radium, Thorium X kénnen das
Krankheitsbild erzeugen. Tatséchlich hat man solche Fille aplastischer
Animie auch bei Arbeiterinnen, die mit Benzol zu tun hatten, beobachtet.
Stets handelt es sich um sehr schwere, rasch progediente Ansmien, oft sind
die Werte des Hamoglobins und der Erythrocyten extrem vermindert.
Das klinische Bild beherrschen neben der Bldsse vor allem Blu-
tungen in die Haut und die Schleimh&ute. Zuweilen sind diese
Blutungen sogar das erste Symptom, das die Kranken zum Arzt fiihrt. .
Im Blut fehlen Zeichen einer Blutregeneration, wie punktierte oder
kernhaltige Erythrocyten, Polychromatophilie, vollkommen. Bei einem
Teil der Falle ist eine ganz enorme Reduktion der Leukocytenzahl
vorhanden. Werte von 1000 Weillen bis hinunter auf wenige 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 Schidigung des leukopoeti-
schen Gewebes im Knochenmark, deren Ausdruck die Leukopenie und
der Granulocyten- und Thrombocytenschwund im Blut sind, das Wesent-
liche und die Animie nur von untergeordneter Bedeutung. Frank hat
deshalb vorgeschlagen, diese Fille als Aleukie zu bezeichnen (s. S. 174).

Die Prognose dieser Erkrankungen ist ganz infaust. Die Versuche,
durch Knochenmarksreizmittel (Collargol, Nucleinséiure, Transfusion usw.)
das Knochenmark anzuregen, kénnen natiirlich, wenn eine echte Atrophie
des Marks (Amyelie) vorliegt, nicht helfen,

h) Himolytischer Ikterus.
(Konstitutionelle himolytische Anidmie.
Chronischer acholurischer Ikterus mit Splenomegalie.)

Wie schon der Name sagt, handelt es sich bei dieser relativ seltenen
Erkrankung um etwas von dem gewdhnlichen Ikterus durch Stauung
in 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
frither meinte durch das Urobilin).

Wihrend man frither nur eine familidr auftretende Form des
himolytischen Ikterus (Typ Wilson-Minkowski) kannte, weil3
man jetzt, dall es auch erworbene Formen (Typ Hayem), freilich
viel seltener, gibt. Fiir diese kommt namentlich die Syphilis, Malaria
und die Tuberkulose ursichlich in Frage.

Allerdings ist es neuerdings zweifelhaft geworden, ob nicht auch diese Fille an-
geboren sind und nur durch irgendwelche dulere Ursachen manifest geworden sind.

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

Krankheitshild. Drei Hauptsymptome kennzeichnen das Leiden,
das ist einmal die schon erwidhnte ikterische Verfarbung, zweitens
eine VergroBerung der Milz und drittens eine Anéimie. Um diese
drei Hauptsymptome gruppieren sich nun eine Reihe anderer, zum Teil
sehr wichtiger.

Was zunichst den Ikterus betrifft, so ist fiir ihn ziemlich kenn-
zeichnend, daB er an Intensitdt stark schwankt, ja es fallt oft sogar
dem Kranken und seiner Umgebung auf, dafl er an ein und demselben
Tage mehr oder weniger ikterisch aussieht. Im allgemeinen ist die
gelbliche Verfairbung der Haut und Schleimhiute viel geringer als beim
chronischen Stauungsikterus, was zum Teil auch darauf beruht, daf
neben der Gelbfarbung eine deutliche Blasse der Haut und Schleimhaute
vorhanden ist.
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Das zweite Hauptsymptom, die VergréBerung der Milz, pflegt
fast in keinem Falle zu fehlen. Besonders grofe Tumoren (etwa wie bei
der Leuk#dmie) findet man bei der angeborenen Form der Erkrankung,
kleinere bei der erworbenen. Auch die GroBe des Milztumors unterliegt
auflerordentlichen Schwankungen, und zwar ist es gewéhnlich so, daB
bei den noch nsher zu besprechenden krisenartigen Verschlechterungen
des Allgemeinbefindens die Milz anschwillt und bei Besserungen wieder
kleiner wird. Sonstige wesentliche Organverinderungen sind bei dem
Kranken nicht vorhanden, insbesondere ist die Leber fast niemals
erheblich vergroBert. Die Leberfunktionspriifung ergibt normale
Verhaltnisse. Der Stuhl ist nicht, wie beim gewthnlichen Ikterus,
entfarbt, sondern im Gegenteil stets abnorm dunkel, was auf
den erhohten Gehalt an Urobilin zuriickzufiihren ist.

Der Urin ist auffallend braunrot, hat hiufig ein reichliches Ziegel-
mehlsediment (Gansslen). Er enthilt reichlich Urobilin und seine
Vorstufe, das Urobilinogen, das mit der Ehrlichschen Aldehyd-
probe leicht nachzuweisen ist, Bilirubin fehlt; nur wihrend der Krisen
kénnen im Urin geringe Mengen vorhanden sein.

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

Die Abnahme der Zahl der roten Blutkdérperchen ist jm
allgemeinen nicht sehr erheblich, die des Hiamoglobins lauft damit
etwa parallel, so dafl der Farbeindex meist 1 ist, doch komm$ nament-
lich zu Zeiten, wenn es dem Kranken schlechter geht, auch eine Erhohung
des Fiarbeindex iiber 1 vor. Im gefarbten Ausstrichpriparat sieht
man fast immer eine erhebliche Ungleichheit in der GréBe der einzelnen
Zellen, eine Anisocytose, ferner zahlreiche polychromatophile
rote Blutk6rperchen. Es fallt ferner auf, dafl die einzelnen roten
Blutzellen abnorm klein sind. Die Auffassung, daB die roten Blut-
korperchen bei diesem Leiden abnorm konstituiert sind, worauf Naegeli
zuerst hingewiesen hat, wird auch dadurch gestiitzt, daB sich in vielen
Erythrocyten bei vitaler Farbung ein feines Netzwerk nachweisen 1a3t.
Diese Substantia reticulo-filamentosa ist vermutlich eine be-
sondere Abart der Polychromasie. Sie ist auch bei anderen Ansmien
nachweisbar, nie aber so reichlich wie beim hamolytischen Ikterus.

Technik der Vitalfarbung. Auf einen in der iiblichen Weise hergestellten Blut-
ausstrich, der lufttrocken geworden ist, legt man ein Deckglischen mit einem
Tropfen einer Losung von Methylenblau medic. 1 : 500 auf. In dieser verdiinnten
Farbfliissigkeit wird das Praparat untersucht. Nach dem Eintrocknen lassen
sich die Préaparate auch durch Einlegen in Methylalkohol fixieren.

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

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

Die Zahl der Blutplattchen ist wechselnd, meist sind Plittchen
in normaler Menge vorhanden.
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Das Blutserum ist gelbbriunlich, zuweilen hat es daneben
einen leicht griinlichen Farbenton. Das Serum enthalt reichlich
Bilirubin, wie sich mit der Diazoreaktion nachweisen 1aBt. Dieses
Bilirubin beim hamolytischen Tkterus gibt die indirekte Reaktion;
auf diese Weise lassen sich andere Formen von Gelbsucht, die auf
Gallenstauung beruhen, leicht ausschlieBen. Die Diazoreaktion des
himolytischen Bilirubins ist enorm verzdgert, es dauert oft
stundenlang, bis eine leichte Rotfarbung eintritt; der Gegensatz zu dem
ahnlich aussehenden Serum beim Ikterus durch Stauung ist eklatant.
Hier tritt sofort Rotfarbung auf (vgl. auch 8. 57).

Diagnostisch noch wichtiger und auch fiir die Auffassung des Wesens
der Erkrankung bedeutungsvoller sind nun aber Verinderungen der
roten Blutkoérperchen, die sich nicht farberisch, sondern in ihrem
Verhalten gegeniiber verschieden konzentrierten Kochsalz-
lésungen auBern. Man findet namlich in den meisten Fillen beim
hamolytischen Tkterus eine sehr starke Herabsetzung der osmoti-
schen Resistenz der Erythrocyten; wahrend normalerweise das Hamo-
globin der roten Blutkorperchen erst in einer Kochsalzlésung von ungefahr
0,48 bis 0,429/, auszutreten beginnt und erst etwa in einer 0,289/ igen
Kochsalzlosung alle Erythrocyten aufgelost werden, beginnt die Koch-
salzhdmolyse beim hémolytischen Ikterus schon in Kochsalzldsungen von
etwa 0,6—0,7°/, und ist bereits bei einer Konzentration von etwa 0,339/,
vollstaindig. Hine derartige Verminderung der Kochsalzresistensz
der Erythrocyten ist namentlich deswegen wichtig, weil bei anderen
Ikterusarten die Kochsalzresistenz nicht vermindert, sondern im Gegen-
teil erheblich vermehrt ist.

Freilich gibt es auch vereinzelte Fialle, 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 osmotischen Resistenz sind die Ery-
throcyten nicht normal, denn es gelingt oft durch verschiedene Provoka-
tionsverfahren, wie Milz-Duschen, -Massage, Quarzlampenbestrahlung, doch
die latente Resistenzverminderung gegen Kochsalzlésungen nachzuweisen.

Sehr eigenartig ist der Verlauf des Leidens. Viele dieser Kranken
kommen iiberhaupt nicht zum Arzt, da sie ihre Gelbfirbung mehr als
einen kosmetischen Fehler betrachten und keinerlei Beschwerden ver-
spiiren. Sie sind, wie Chauffard gesagt hat, mehr gelb als krank.
Andere Xranke dagegen klagen viel iiher Herzklopfen, Kopf-
schmerzen und allgemeine Mattigkeit, Beschwerden, die offenbar
abhangig von der Animie sind.

Bei anderen Kranken wieder treten Schmerzanfille im Bauch,
die gewohnlich in der Leber- oder Milzgegend (Milzkrisen) lokali-
siert sind, auf. Oft sind diese Schmerzen dhnlich denen bei Gallenstein-
anfallen und es ist klar, daf in solchen Fillen die Differentialdiagnose
Schwierigkeiten machen kann. Freilich schiitzt bei genauer Erhebung der
Anamnese vor einer solchen Verwechslung schon die Tatsache, dall die
Kranken niemals iiber Hautjucken klagen. Ubrigens fehlt bei ihnen auch
regelmifig die beim Stauungsikterus oft vorhandene Pulsverlangsamung.
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Auffallend ist die Neigung zu Schweilen und Blutungen
aus der Nase und dem Zahnfleisch. Bei einer Reihe von Kranken
schwankt, wie schon oben kurz erwihnt wurde, der Ikterus in seiner
Intensitdt. Oft schwillt gleichzeitig bei ihnen die Milz stirker an und
die Anamie tritt mehr hervor. Sehr haufig gehen diese Verschlimmerungen
mit Schmerzanfillen in der Leber- oder Milzgegend und Fieber einher.

Ein Beispiel fir die familidre Form des héamolytischen Ikterus
ist folgender Fall, der einen Kollegen betrifft:

A. B., 28 Jahre alt. 28. 12. 1920—17. 1. 1921.

Mutter des Kranken hat seit 20 Jahren eine gelbliche Hautfarbe und eine grofie
Milz, die bis zum Nabel reicht. 1910 hatte der Kranke einen starken ,katar-
rhalischen‘‘ Tkterus, der auf die iibliche Behandlung zuriickging. Es blieb aber eine
leichte Gelbfirbung der Haut und der Skleren zuriick, die stirker wurde, wenn
er sich erkiltete oder Diatfehler beging. Nie Hautjucken. Seit 1919 bemerkt
der Kollege, der sich gut beobachtete, mitunter leichte ziehende Schmerzen in der
Milzgegend, die etwa eine Stunde dauerten, dann wieder monatelang ausblieben.
Er hat selbst eine Vergroflerung seiner Milz gefunden.

Befund: Leichter Ikterus der Haut und Skleren. Milz iiberragt den Rippen-
bogen um 3 Finger, ist derb, glatt, nicht schmerzhaft. Leber nicht vergréBert.

Urin: E.-Z.-Urobilinogen -, Urobilin +. Stuhl normal gefirbt. Blut: Hb 72,
R. 4220000, L. 5300, N. 62°/,, Ly. 32°/;,, Eos. 3°/;,, Mono. 3%, (bei spéteren
Untersuchungen Eosinophilie bis 99/,!). Geringe Anisocytose. Vereinzelt Normo-
blasten.

Resistenz der roten Blutkérperchen gegen NaCl-Losungen: beginnende Hamolyse
bei 0,42, komplette bei 0,39°/;,. Im Blut 2,1 Bilirubineinheiten.

Subkutane Tuberkulinprobe negativ, ebenso Wa.-R.

Stoffwechselversuch: Kein erhohter Eiweifzerfall. Auf 100 g Lévulose niichtern
keine Lédvulosurie.

Trotz der normalen Kochsalzresistenz kann an der Diagnose in diesem Fall
kein Zweifel sein.

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

Zuweilen ist nicht der Ikterus, sondern eine chronische Anamie
das hervorstechendste Symptom der Erkrankung, wieder in anderen
Fallen ist jahrelang nur ein Milztumor vorhanden, bis dann spater
Ikterus und Andmie hinzutreten. Es ist deshalb vorgeschlagen worden,
iiberhaupt nicht von einem h#amolytischen Ikterus, sondern von einer
himolytischen Konstitution zu sprechen. Dall der Zustand
konstitutionell bedingt ist, wird auch dadurch wahrscheinlich, daf} sehr
viele Menschen gleichzeitig sichere Konstitutionsanomalien der ver-
schiedensten Art, namentlich am Skelettsystem aufweisen. Auffallend
oft ist ein Turmschéadel vorhanden.

Relativ selten wird die Andmie so hochgradig, daB dadurch Gefahren
fiir den Kranken entstehen. Recht unangenehm konnen aber die krisen-
artig auftretenden Schmerzanfille, die mit Fieber einhergehen, werden.
Schon aus diesem Grunde und dann auch, weil, wie oben erwihnt,
ein Teil der Menschen mit hamolytischem Ikterus zweifellos in ver-
mindertem Mafe leistungsféhig ist, darf eine Behandlung des Zustandes
nicht unterbleiben. Mit internen Mafinahmen, wie Arsen, erreicht



110 Die Animien,

man gewohnlich nicht viel und es ist besser, sich in allen schweren Fallen
wenigstens nicht erst mit medikamentdsen 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 familidren Form
des Leidens, ausgezeichnet. Der Ikterus verschwindet sehr rasch nach
der Operation, die Schmerzanfille horen auf, das Fieber kehrt nicht
wieder, die Anamie bessert sich zusehends. Dal trotzdem die Ent-
fernung der Milz nicht die abnorme konstitutionelle Veranlagung dieser
Kranken zu beseitigen vermag, geht daraus hervor, daf die Resistenz-
verminderung der roten Blutkoérperchen gewdhnlich nicht schwindet.
In dem nachstehenden Fall war die Splenektomie auch beim erwor-
benen himolytischen 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
ofter Blut und blutigschleimige Fliissigkeit beim Stuhlgang. Er war ofter auf-
fallend gelb im Gesicht, ist mehrfach von Arzten wegen Mastdarmentziindung
behandelt worden. 1916 im AnschluB an starke Erkiltung Durchfall, Stuhl war

bluthaltig. 3 Monate spiter Fieber und zum ersten Male Schmerzen in der Milz-
gegend. Er kommt jetzt wegen seines Darmleidens in die Klinik.

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

Blut: Hb 28, R.1390000. F.J. =1, L. 14250, N.73°%,, Ly. 21°/,, Eos. 2%,
Ma. 39/, Mono. 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 gréfiere Ulcerationen.

Wihrend des Aufenthaltes in der Klinik traten ganz unregelmifBig kolikartige
Schmerzen in der Milzgegend mit Fieber bis 38° auf. Der Ikterus wurde deutlich
starker. Im Blut fanden sich zahlreiche Normoblasten. Die Milz schwoll wahrend
dieser Krise an, ging rasch wieder auf ihre urspriingliche Gréfie zuriick.

Blut: Wa.-R. —. Resistenzbestimmung: beginnende Hamolyse bei 0,64, kompl.
bei 0,44°/, NaCl (normal 0,46 bzw. 0,349/,).

Da das Befinden sich trotz Arsenmedikation, Tierkohle, Belladonnazipfchen nicht
besserte, wurde dem Patienten die Milzexstirpation geraten und am 8. Juni 1918
ausgefiihrt (Prof. Kirschner). Pathologisch-anatomisch: Im wesentlichen normaler
Aufbau, Follikel frei, Pulpa sehr blutreich, GefaBe haben weite Lumina, sind nicht
thrombotisch. 14 Tage nach der Operation ist der Ikterus verschwunden.
Hamoglobin und Erythrocyten haben zugenommen. Keine Normoblasten, keine
wesentliche Anisocytose und Poikilocytose. Urin ohne Ziegelmehlsediment, Urobilin
und Urobilinogen negativ. Der Patient blieb dauernd beschwerdefrei.

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

Differentialdiagnose. Schwierig kann unter Umstdnden die Abgren-
zung des himolytischen Ikterus gegen andere Krankheiten sein, die
mit dhnlichen Symptomen einhergehen. Von den Gallensteinen ist oben
schon gesprochen. Es ist gar nicht selten, dafl Kranke mit hdmolytischem
Tkterus jahrelang nach Karlsbad gegangen sind, weil man sie fiir gallen-
steinkrank hielt, oder daf man solche Kranke Gallensteinoperationen
unterworfen hat. Wie schon oben ausgefiihrt, darf eine solche Ver-
wechslung eigentlich nicht vorkommen. Am sichersten schiitzt vor ihr
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neben der 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 mufl aber nochmals betont werden, dall eine
normale Kochsalzresistenz der Erythrocyten nicht unbedingt gegen die
Annahme eines himolytischen Tkterus spricht. Oft ist die Resistenz-
verminderung erst nach Bestrahlungen der Milz mit der Quarzlampe,
nach Milzduschen oder Milzmassage nachweisbar. Zu priifen ist im
Zweifelsfall ferner die Diazoreaktion des Serums, die beim Stauungs-
ikterus sofort starke Rotfirbung ergibt, wihrend beim himolytischen
Ikterus erst mach sehr langer Zeit eine ganz leichte Rotfirbung ein-
tritt. Allerdings scheint eine Kombination von himolytischem Ikterus
mit Gallensteinen nicht selten zu sein.

Auch die perniziése Andamie kann gelegentlich gewisse Ahnlich-
keiten mit dem hémolytischen Ikterus aufweisen, doch schiitzt schon
die morphologische Blutuntersuchung vor einer Verwechslung. Schlief3-
lich ware noch die chronische Malaria zu nennen, die ebenfalls
durchaus ahnliche Symptome haben kann (Milztumor, Ikterus und
Andmie) und bei der haufig auch die Kochsalzresistenz der roten Blut-
korperchen herabgesetzt ist. In diesen Fillen 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 himolytischen Ikterus. Das Wesentliche der Er-
krankung ist ohne Frage ein stark iiber die Norm erhéhter Blutzerfall;
wie er zustande kommt, ist aber noch nicht vollig aufgeklirt. Einzelne
Autoren vertreten die Auffassung, dafl das Primére eine ererbte oder
erworbene, anatomische und funktionelle Minderwertigkeit der Erythro-
cyten sei, die besonders leicht im Organismus zerstort wiirden. Dagegen
spricht aber, dafi es zweifellos Fialle von himolytischem Ikterus gibt,
die das Symptom der Herabsetzung der Kochsalzresistenz der Erythro-
cyten nicht aufweisen. Mehr Anhénger hat die Theorie, die eine Er-
krankung der Milz in den Mittelpunkt der Pathogenese riickt: Die Milz ist
der hamolysierende Hauptfaktor. Vor allem sind es die glinzenden
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 Blutzerfall, gemessen an der Urobilinausscheidung im
Harn und Stuhl, sofort auf die Norm ab. Es scheint {ibrigens nach neueren
Erfahrungen mehr und mehr, als wenn die verminderte NaCl-Resistenz
nicht die ihr anfanglich zugeschriebene Bedeutung habe. Sie kann,
wie erwahnt, {iberhaupt fehlen und kommt andererseits auch bei anderen
Erkrankungen vor, die sicher mit dem hémolytischen Ikterus.nichts zu
tun haben.

Eine Folge des abnorm starken Blutzerfalls ist die Andmie. Zwar
bemiiht sich das Knochenmark, die zugrunde gehenden Erythrocyten
zu ersetzen — es weist auch anatomisch alle Merkmale einer besonders
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starken Aktivitit auf — doch vermag offenbar die Produktion neuer
Zellen mit dem abnorm vermehrten Verbrauch nicht Schritt zu halten.

Der Milztumor ist nicht durch eine Hyperplasie des Parenchyms,
sondern durch eine starke Blutiiberfiilllung der Milzpulpa bedingt, Am
blutreichsten sind in den meisten bisher untersuchten Fillen die Inter-
stitien gefunden worden, wihrend die Venensinus blutleer oder doch
arm an Blutkorperchen waren. Die Milzfollikel sind normal, selten ver-
kleinert.

Die Analyse des Zustandekommens desTkterus bietet groBe Schwierig-
keiten. Eine Stauung in den Gallenwegen liegt nicht vor, ebenso wenig
eine primére Erkrankung der Leber. Die Leberfunktion ist nicht gestort.
Sicher steht, daB durch den abnorm reichlichen Blutzerfall der Leber
abnorm viel Material zur Bildung von Gallenfarbstoff zur Verfiigung
gestellt wird. So kommt es zur Vermehrung der Gailenmenge und zur
Bildung einer abnorm farbstoffreichen Galle, zur Pleiochromie. Daf} eine
vermehrte Bilirubinbildung auBerhalb der Leberzellen in der Milz und
den Kupfferschen Sternzellen und sonst im reticulo-endothelialen
Apparat dabei eine nennenswerte Rolle spielt, ist wahrscheinlich.

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

Warum trotz des erhohten Bilirubingehaltes im Blut kein Bilirubin
im Harn auftritt, ist bisher nicht geklart. Man spricht von einer
besonderen Dichtung des Nierenfilters, aber das ist vorlaufig reine
Hypothese. Hs ist iibrigens sehr wahrscheinlich, dafl die verschiedenen
Formen des hamolytischen Tkterus sich auch hinsichtlich ihrer Patho-
genese nicht gleichartig verhalten.

Chlorose.

Seltenheit der Chlorose. Mit der Diagnose Chlorose oder ,,Bleich-
sucht wird sicherlich nicht nur vom Publikum, sondern auch von
Arzten viel MiBbrauch getrieben. Man erlebt es deshalb auch immer
wieder, dafl jungen Midchen, die iiber unbestimmte Beschwerden wie
Mattigkeit, leichte Ermiidbarkeit klagen und die etwas blafl 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
Krankenhédusern sind die Chlorosen heute geradezu eine Raritat geworden;
in 13 Jahren habe ich in der Klinik nur einen einzigen sicheren Fall
gesehen.

Krankheitsbegriff. Eine kurze erschopfende Definition fir den
Krankheitsbegriff ,,Chlorose zu geben, ist nicht leicht, insbesondere
ist schon hier zu betonen, dafl 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.

DaBB die ersten Erscheinungen der Chlorose ausschlieflich bei
Midchen ohne duBere Ursachen in der Pubertidtszeit auftreten,
ist bekannt. Von Zeit zu Zeit wird immer wieder versucht, auch bei
jungen Méannern ein #dhnliches Krankheitsbild aufzustellen. Es halten
aber alle bisher beschriebenen Fialle dieser sog. virilen Chlorose einer
strengen Kritik nicht stand.

Das Durchschnittsalter der chlorotischen Madchen liegt etwa
zwischen 15—22 Jahren. Fialle jenseits des 30. Lebensjahres
sind auBerordentlich selten. FEigentiimlich ist die Neigung der
Erkrankung zu Riickfiallen, namentlich im Frithjahr und Herbst,
die sich dann allerdings auch bis in das dritte Lebensjahrzehnt hinein
erstrecken koénnen.

Wahrend bei diesen Spétrezidiven der Chlorose eine genaue Anamnese
immer den Beginn der Chlorose bis in die Pubertétszeit zuriickverfolgen
1a6t, kommen auch echte Spatchlorosen vor. Sie treten bei Frauen
auf, die niemals eine Pubertétschlorose hatten, aber erst weit jenseits der
Pubertitsjahre — in den 30er Jahren — auch spéter. Solche Fille sind
aber sehr selten.

DaB die Chlorose sich gerade in der Pubertitszeit entwickelt, hat
seine QGriinde offenbar in Stérungen der inneren Sekretion der
weiblichen Geschlechtsorgane. Uber die niheren Zusammenhinge
zwischen Blutbildung und Geschlechtsorganen ist man bisher leider nur
mangelhaft unterrichtet. Daf} recht enge Beziehungen bestehen, kann
aber als sicher angenommen werden.

Neben der spontanen Entwicklung der Chlorose bei jungen Madchen
in der Pubertdtszeit und dem Auftreten menstrueller Stérungen sind es
nun eine ganze Reihe vieldeutiger Symptome, die zum Krankheitsbild
gehdren. Dazu méchte 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
es kann doch nicht ibersehen werden, dafl auch der Blutbefund in
den meisten Féallen nicht absolut charakteristisch fiir diese
eine Erkrankung ist, wenigstens nicht bei leichten und mittelschweren
Fallen.

Krankheitshild. Sehr wichtige Aufschliisse und Hinweise gibt die
Aufnahme der Vorgeschichte bei den Kranken. Sie klagen iiber ali-
gemeine Mattigkeit, abnorm leichte Ermiidbarkeit, -haufig
iberSchwindel, OhrensausenundKopfschmerzen. Recht typisch
ist die Angabe, die man oft erhalt, daf die Kranken ein vermehrtes
Schlafbediirfnis haben und daB sie morgens schwer aus dem Bett
zu bekommen sind, weil sie trotz festen Schlafs in der Nacht noch miide
sind. Bekannt ist auch der eigentiimliche Einfluf psychischer
Momente auf die korperliche Leistungsfahigkeit der Chloro-
t¢ischen. Ein junges Madchen, das tagsiiber herumsitzt und arbeits-
uanfahig ist, kann z. B. abends ganz vergniigt auf den Ball gehen und

Rosenow, Blutkrankheiten. 8
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die Nacht hindurch tanzen, ohne dafl man ihr eine Spur von Ermiidung
anmerkt. Man téte solchen Kranken Unrecht, wenn man sie als
Simulanten bezeichnen wollte. In Wirklichkeit gehért diese psychi-
sche BeeinfluBbarkeit zum Krankheitsbild.

Die verschiedenartigsten Storungen findet man am Verdauungsappa-
rat. Sehr héaufig wird tber Appetitlosigkeit geklagt, ferner iiber
saures AufstoBen, Brechreiz, oft ilber 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 Geliisten in der Graviditit ist be-
merkenswert! Auffallend ist ein vermehrtes Warmebediirfnis der
Kranken und die hiufige Klage tiber kalte Hande und File.

Fast in jedem Fall sind Stérungen der Menstruation vor-
handen. Gar nicht selten sind sogar diese Menstruationsanomalien das-
jenige Symptom, das die jungen Miadchen zunichst zum Arzt fithrt.
Am héiufigsten ist das Aufhoéren der Menses oder wenigstens eine
sehr starke Abschwédchung der monatlichen Blutungen. Andere
Typen von Menstruationsstérungen, wie vermehrte und schmerzhafte
Blutungen sind viel seltener. Oft klagen die Kranken iiber Ausflufi.

Gleichzeitig mit der Entwicklung dieses bunten Bildes von Er-
scheinungen verandert sich nun das Aussehen der Kranken. Sie
werden, wie bekannt, allm&hlich mehr oder minder blaf. Dabei bleibt
der Erndhrungszustand immer gut, ja die Kranken sehen sogar
meistens im Gesicht besonders wohlgenihrt aus. Seltener bleibt die
Gesichtsfarbe dauernd frisch; man wundert sich dann, bei der Blut-
untersuchung eine wesentliche Verminderung des Hiamoglobingehaltes
zu finden. Diese Fille sog. blithender Bleichsucht beruhen offen-
bar auf vasomotorischen Einfliissen.

Gewdhnlich sind aber die Kranken, namentlich wenn die Chlorose eine
Zeitlang bestanden hat, sehr bla. Die Haut sieht dann alabaster-
weill aus, seltener sind griinliche Farbentone, die ja eigentlich der
Krankheit den Namen gegeben haben. In jedem Fall, auch bei den
blithenden Chlorosen, sind die Schleimh&dute blaf; man darf deshalb
ihre Untersuchung, die am bequemsten an der Bindehaut des Auges
vorgenommen wird, niemals versdumen.

Die Untersuchung der inneren Organe ergibt fast regelmaBig
Storungen, namentlich des Kreislaufapparates. Sehr haufig
findet man Verbreiterungen des Herzens nach rechts und links,
immer laute systolische Gerdusche an der Herzspitze und tiiber
der Pulmonalis. Daf} es sich um akzidentelle Geriusche handelt,
geht schon daraus hervor, dafll sie mit der Besserung des Befundes all-
méahlich vollkommen verschwinden und eigentliche Zeichen einer
Herzinsuffizienz fehlen. Fast in jedem Fall hort man auch iiber
den Jugularvenen das bekannte Nonnensausen, das, wie es scheint,
nicht lediglich auf die Blutverinderungen bezogen werden kann.
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Haufig findet man bei Chlorotischen eine vergréBerte Schilddriise.
Zuweilen erhalt man sogar die Angabe, dafl mit der Entwicklung der
chlorotischen Beschwerden der Hals rasch an Umfang zugenommen habe.

Stérungen im Wasserhaushalt pflegen stets vorhanden zu sein.
Sehr hiufig sind leichte Odeme an den Knécheln und eine eigen-
ttimliche pastése 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 Durchtrinkung des Ge-
hirns bzw. eine abnorm reichliche Bildung von Liquor, wenigstens
lassen sich so die Erfolge erkliren, die man in einer Reihe von Fallen
bei hartnickigen Kopfschmerzen durch Lumbalpunktion der Kranken
erzielt hat. Ubrigens ist auch tatsichlich der Liquordruck erhoht ge-
funden worden.

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

Hiufig sind Klagen iber Flimmern vor den Augen. Man kann
ab und zu mit dem Augenspiegel eine Neuritis optica feststellen,
sogar Retinalblutungen kommen vor.

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

Der Urin ist auffallend hell, dabei, wie schon erwahnt, oft spérlich,
pathologische Bestandteile findet man in ihm nicht, insbesondére auch
kein Urobilin und Urobilinogen. Es ist das ein recht wichtiger
Unterschied gegeniiber der pernizitsen Anédmie.

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

Blutbefunde. Zu allen diesen Symptomen tritt nun als besonders
bedeutsames eine Verinderung des Blutes hinzu. Die Ansicht, daf
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 auBler den mannigfachen Symptomen auch die fiir
dieses Leiden charakteristischen Blutverinderungen vorhanden sind.
Die weitaus wichtigste Erscheinung ist die Abnahme des Hémo-
globingehalts oder besser ausgedrickt die Himoglobinarmut
des einzelnen roten Blutkdrperchens. Dementsprechend findet
man in allen Fillen den Férbeindex mehr oder minder stark
herabgesetzt. Dabei ist die Zahl der roten Blutkérperchen sehr
héufig ganz normal oder nur in geringfiigigem Mafle vermindert.
Es unterliegt keinem Zweifel, dafl diese ,,Blutarmut® der roten

8*
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Blutkorperchen auf eine Stérung der Haimoglobinbildung zuriick-
zufiihren ist. Nur so lassen sich jene Falle sicherer Chlorose erklaren,
bei denen sogar eine Vermehrung der Zahl der roten Blutkdrperchen zu
konstatieren ist, bei denen aber trotzdem der Firbeindex erniedrigt ist.
Im allgemeinen findet man Herabsetzungen des Himoglobingehaltes
bei vollentwickelten Féallen auf etwa 40—50, doch sind auch niedrigere
Werte nicht selten.

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

Genaueren Aufschluf iiber die morphologischen Blutverinderungen
gewahrt ein gefarbtes Trockenpraparat: Die hiamoglobinarmen
Erythrocyten fallen sofort ins Auge, da bei ihnen eigentlich nur die
Peripherie gefarbt ist (Pessarformen). Haufig sieht man polychroma-
tische rote Blutkérperchen und abnorm kleine Formen. Xernhaltige
Erythrocyten sind bei der Chlorose selten, kommen aber vor.

Die Leukocyten bieten keine irgendwie typischen Verinderungen.
Die zuweilen beschriebenen Leukopenien mit relativer Lymphocytose
sind vermutlich auf eine Kombination der Chlorose mit Stérungen
der Schilddriisentatigkeit zuriickzufithren. Diagnostisch wichtige Auf-
schliisse gibt die Untersuchung der Serumfarbe, die auch in der Sprech-
stunde leicht auszufithren ist. KEs geniigt, aus der Fingerbeere einige
Blutstropfen in einem U-Rohrchen aufzufangen. Das abgeschiedene
Serum ist bei der Chlorose ganz wasserhell, nahezu ungefirbt, wihrend
es bei den hamolytischen Andmien, namentlich bei der Anaemia perniciosa,
abnorm dunkel ist.

Verlauf. Zu den Eigentiimlichkeiten der Chlorose gehort, wie schon
oben erwahnt, die Neigung zu Rezidiven. Fast niemals bleibt es bei
einem Anfall, meist treten nach Zeiten voélligen Wohlbefindens Riick-
falle des Leidens, namentlich im Frihjahr und Herbst ein. Man
spricht in solchen Fallen von habitueller Chlorose.

AuBer diesen Friihrezidiven gibt es aber auch Spétrezidive,
sie sind dadurch gekennzeichnet, daf, 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, dafl das Leiden sich zuweilen auch bei sachgemifBer
Behandlung iiber Jahre hinaus erstrecken kann. Die Mehrzahl aller
Falle ist allerdings viel leichter therapeutisch beeinflu3bar.

Prognose. Die Prognose der Chlorose kann man fast absolut
ginstig nennen. Selbst extreme Verminderungen des Hiamoglobin-
gehalts gleichen sich oft in erstaunlich kurzer Zeit wieder aus. Ge-
fabr droht den Chlorotischen eigentlich nur durch etwaige Kompli-
kationen.
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Von ihnen ist die (nicht haufige) Neigung zur Thrombenbildung
bereits erwahnt worden. Relativ oft sieht man, daB sich wihrend der
Chlorose oder bei friiher chlorotischen M#dchen eine Lungentuber-
kulose entwickelt.

Von sonstigen Komplikationen ware schliefilich noch das Magen-
geschwiir zu nennen, das freilich in sehr wechselnder Haufigkeit be-
obachtet wird. Selbsverstandlich kann diese Komplikation die Prognose,
namentlich wenn stéirkere Magenblutungen erfolgen, sehr erheblich
triitben.

Die Diagnose der Chlorose ist in den typischen Féllen bei voll
entwickeltem Symptomenkomplex leicht; besonders ist auf die spon-
tane langsame Entwicklung des Leidens in den Pubertatsjahren Gewicht
zu legen. Die wesentlichste Stiitze der Diagnose kann der Blutbefund
bieten; bei keiner anderen Animie ist bei normaler oder fast normaler
Erythrocytenzahl der Hamoglobingehalt so erheblich herabgesetzt wie
bei der Chlorose. Schwierigkeiten kénnen aber entstehen, wenn bei
der Chlorose auch die Zahl der roten Blutkorperchen erheblich vermin.
dert ist. In solchen Fillen resultiert ein Blutbild, das von dem anderer
An#émien (z. B. chronischer Blutungsandmien) nicht ohne weiteres zu
unterscheiden ist. Die Abgrenzung gegeniiber der pernizidsen Animie,
bei der der Farbeindex stets erhéht und das Serum dunkel gefirbt
ist, ist dagegen leicht.

Sehr wichtig ist die Unterscheidung der Chlorose von einer
beginnenden Lungentuberkulose: Die Allgemeinsymptome sind
aullerordentlich &hnlich und leichte Andmien auch bei der Tuberkulose
hiufig. In solchen Féllen wird man gut tun, namentlich bei vor-
handener familidrer Belastung, immer wieder mit besonderer Sorgfalt
nach Lungenverinderungen 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 beriicksichtigen, sondern stets nur im Zusammenhang
mit den tbrigen Symptomen.

Wie aulBlerordentlich. vorsichtig man in dieser Beziehung sein muf,
lehrt folgender typische Fall:

Elly F., 16jahr. Kontoristin (1915).

Vater an Tuberkulose gestorben. Seit 8 Jahren ,,blutarm®, matt, hat oft
Kopfschmerzen. Seit 4 Monaten ofter Ubelkeit, auffallende Blisse. Ofters
trockener Husten. 1. Menses mit 11 Jahren, sind sehr stark, waren sonst regel-
mibig, letzte aber erst nach 8 Wochen, schwicher als sonst.

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

Lungen o. B., auch réntgenologisch frei! Blut: Hb 31, R. 3000000, L. 6100,
N. 48,59/, Eos. 2,5%,, Ly. 46°, Mono. 3%, F.I.0,56. Ganz vereinzelt Normo-
blasten. Nach 4wochiger Eisenbehandlung (Blaudsche Pillen) Hb 82, R. 4200 000.
Gutes Allgemeinbefinden.
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Trotz mancher Ziige im Krankheitsbild, die nicht zur Chlorose pafiten (Beginn
mit 8 Jahren, geringes Fettpolster, Temperaturen!, palpable Milz), glaubte ich
doch, hier einen der bei uns ungemein seltenen Félle von Chlorose vor mir zu haben,
zumal wegen des glinzenden Eisenerfolges. Die weitere Beobachtung ergab aber,
daB es sich doch um eine Lungentuberkulose handelte.

Therapie. Im 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 FErfolg
oder MiBlerfolg der Eisenbehandlung entnommen werden kann. In welcher
Form man das Hisen 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 zugefithrt werden. In dieser Beziehung ist man
jetzt viel weitherziger geworden und gibt viel groBere Eisenmengen
als friither; besonders gute Erfolge erzielt man mit Pulvern von Ferrum
reductum 0,5, 3 bis 6mal tiglich vor der Mahlzeit. Natiirlich kann
man auch die Blaudschen Pillen oder andere Eisenpriparate geben.
Verabreicht man Pillen, so mufl man darauf achten, daf 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 zweckm#fig die Eisenverabreichung mit der von Arsenpréipa-
raten. Kin recht gutes Praparat dieser Art ist z. B. das Eisenelarson,
das in Dosen von etwa 3mal téglich 2—3 Tabletten verabreicht wird.
Die Dauer einer Eisenbehandlung soll nicht zu kurz bemessen werden.
In der Regel mufl man 6 —8 Wochen rechnen, oft mufl man nach einigen
Monaten die KEisenbehandlung wiederholen. Gegen das Trinken von
eisenhaltigen Mineralwissern in Kurorten und das Baden in Stahlbrunnen
ist nichts einzuwenden. Dafl 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 medikamentése Behandlung nicht zu beschrinken,
sondern derartige Kranke einige Wochen hindurch Bettruhe einhalten
zu lassen. Die Erndhrung soll nicht einseitig sein. Wegen der hiufig
bestehenden Appetitlosigkeit und der Magenbeschwerden gibt man
mehrere kleine Mahlzeiten téaglich, 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
beschrénken.

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

Ganz besonders zu warnen ist vor einer Lokalbehandlung
der Menstruationsstérungen. Ich sah erst kiirzlich eine junge
Kollegin, der ein Gynakologe wegen ihrer Menorrhagien durchaus eine
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Abrasio der Uterusschleimhaut machen wollte; die genaue Untersuchung
ergab, dafl es sich um eine typische Chlorose handelte, und alle Be-
schwerden auch von seiten der Genitalsphéire schwanden restlos nach
mehrwochiger Eisen-Arsenbehandlung.

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

Frage der Verheiratung. Oft wird die Frage gestellt, ob chloro-
tische Madchen heiraten diirfen. Im allgemeinen bestehen keine Be-
denken, im Gegenteil wirkt der Eintritt einer Schwangerschaft meistens
sehr giinstig. Bei ganz schweren Formen der Chlorose wird man aber
zweckméflig vor Eingehen der Ehe eine geniigend intensive Eisen-Arsen-
kur durchmachen lassen.

Aniimien im Kindesalter.

Die Animien im Kindesalter nehmen insofern eine Sonderstellung
ein, als alimentére und konstitutionelle Einflisse hier eine viel erheblichere
Rolle spielen als beim Erwachsenen. Aullerdem reagiert das kindliche
Knochenmark viel lebhafter, so daf es leicht zur Ausschwemmung
unreifer Erythrocyten und Leukocyten kommt. Sehr hiufig ist bei
den kindlichen Animien ein Milztumor vorhanden.

Alimentire Andmien. Derartige Animien finden sich vor allem bei
einseitiger Milchnahrung bei frilhgeborenen Siuglingen. Der Blut-
befund entspricht meistens dem einer hypochromen Anémie, der Farbe-
index ist also kleiner als 1, die Leukocytenzahlen sind wenig oder gar
nicht verindert. Ein Teil dieser Siuglingsanimien ist auf die Eisen-
armut der Siuglingsnabrung zuriickzufiihren. Sie konnen durch medi-
kamentdse Verabreichung von Hisen in Verbindung mit gemischter
Kost heilen. Neuerdings sind auch Bluttransfusionen warm empfohlen
worden. Sehr schwere Andmien verursacht die einseitige Ziegenmilch -
ernshrung. Hier ist es vermutlich der hohe Gehalt der Milch an niederen
Fettsiuren, die anamisierend wirken. Bei diesen Anidmien sind 6fter
Zeichen vermehrten Blutzerfalls vorhanden (Urobilin im Urin).

Im spéteren Kindesalter kann die Driisentuberkulose zu andmi-
schen Zustéinden fithren. Bei den tuberkuldsen Ansmien soll hiufig
eine auffallende Neutrophilie im Bluthild vorhanden sein. Die Diagnose
kann nur durch Nachweis etwaiger tuberkultser Organverinderungen
gefiihrt werden.

Dafl ungiinstige hygienische und soziale Verhiltnisse, Fehlen von
Luft und Licht echte animische Zustinde (Stubenhockeranimie,
Proletarieranémie) 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 animisch.
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Anaemia pseudoleucaemica infantum. Jacksch-Hayemsche Andmie.

Dieses Krankheitsbild, das mit verschiedenen Namen belegt ist
(Anaemia splenica infantum, Anaemia pseudoleucaemica
infantum, rachitische Splenomegalie, Jacksch-Hayemsche
Anamie) ist d4tiologisch sicherlich nicht einheitlich. Die wich-
tigste Rolle spielt die Rachitis, die sehr selten vermilt wird, aber
auch bei Syphilis, Erndhrungsstérungen aller Art, verschieden-
artigen Infektionen sieht man es. Stets handelt es sich um junge
Kinder (1/,—1%/, Jahr), meist um Flaschenkinder.

Anscheinend kommt wenigstens fiir einen Teil der Falle eine gewisse
,,Disposition‘‘ hinzu. Auffallend ist jedenfalls, dafl nicht selten mehrere
Geschwister in der gleichen Weise erkranken.

Krankheitsbild. Es entwickelt sich zunéchst eine auflerordentlich
hochgradige Animie, die die Eltern dann veranlaft, den Arzt zu be-
fragen. Das Allgemeinbefinden ist fast immer schwer gestért, gelegent-
lich ist unregelmifiges Fieber vorhanden.

Zuweilen 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
stairker werdende Auftreibung des Leibes aufgefallen. Sie ist bedingt
durch eine zuweilen sehr hochgradige Vergr6Berung der Milz, die als
derber glatter Tumor oft bis zum Nabel ragt. Auch die Leber ist viel-
fach vergréBert, dagegen fehlen allgemeine Driisenschwellungen ganz
oder fast ganz. Rachitische Zeichen vermifit man fast niemals.

Bei der Blutuntersuchung findet man eine meist sehr starke Herab-
setzung der Zahl der Roten und des Hbs. Der Féarbeindex kann er-
niedrigt oder iiber 1sein. Fast nie vermifit man eine mehr oder minder
starke Vermehrung der Leukocyten. Werte von 20—30000 sind
die Regel, aber auch weit hoéhere Zahlen kommen vor. Sehr charakte-
ristische Befunde gibt das gefarbte Blutpraparat (in seltenen Fillen
auch ohne dafl eine deutliche Andmie vorhanden ist). Normo- und
Megaloblasten sind stets vorhanden, oft so zahlreich, dafi das ganze
Gesichtsfeld ibersat ist. In anderen Fallen mufl man nach ihnen suchen.
Vielfach zeigen diese ebenso wie die Erythrocyten Zeichen von Unreife,
Polychromasie, Anisocytose und Poikilocytose; meist besteht eine be-
trachtliche relative Lymphocytose, gewShnlich 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.

Gewdhnlich dauert das Leiden monatelang, ein Teil der Falle
heilt, andere sterben an Komplikationen, namentlich Broncho-
pneumonien, seltener an Blutungen und Herzmuskelerkran-
kungen.
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Die Prognose ist im allgemeinen durchaus nicht ungiinstig. Die Er-
krankung kann sich aber auch bis ins 3. Lebensjahr hinziehen.

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

Abb. 24. Anaemia pseudoleucaemica infantum (Jacksch-Hayem). (Firbung May-
Griinwald-Giemsa.) 1. Jugendlicher Megaloblast, 2. Basophile Normoblasten, 3. Poly-
chromatische Erythrocyten, 4. Neutrophiler Myelocyt. Starke Amnisocytose.

Therapie. Ein Teil der Falle heilt nach monatelangem Bestand
auch ohne weitere Therapie allmahlich aus. Hat man Anbaltspunkte
fir Lues oder Rachitis, so wird man entsprechende MaBnahmen
anordnen. Sehr wichtig ist gute Pflege und gemischte Kost (cave
einseitige Milchkost!). Zuweilen wirkt Arsen sehr giinstig. Zu der
einige Male mit Erfolg ausgefiihrten operativen Entfernung der Milz
wird man sich wohl nur in den seltensten Fallen entschliefen miissen.
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Die leukimischen Erkrankungen.

Allgemeines

Die gewebliche Eigenart der leukéamischen Erkrankungen besteht
in einer Wucherung der gesamten leukocytenbildenden Gewebe
des Korpers, auch derjenigen Gewebsabschnitte und Zellgruppen, die nur
beim Embryo an der Leukocytenbildung beteiligt sind. Diese leukamische
Gewebshyperplasie betrifft entweder alle an der Bildung der Leukocyten
der myeloischen Reihe oder alle an der Bildung der lymphatischen
Zellen beteiligten Gewebe, also entweder das gesamte myeloische
oder das lymphatische System. Es handelt sich bei der Leuk-
gmie mithin nicht (wie man friher meinte) um die Erkrankung
eines einzelnen Organs (des Knochenmarks oder der Milz oder der
Lymphdriisen), sondern um eine Systemerkrankung.

Die Proliferation der leukopoetischen Gewebe fiihrt in vielen Fallen
zu einer Ausschwemmung zablreicher reifer und unreifer Leuko-
cyten in das Blut, und damit zu einer Erh6hung der Gesamt-
leukocytenzahl. Diese Zunahme der Leukocytenzahl im peripheren
Blut — mag sie auch hochgradig sein — ist also nur ein Ausdruck der
vermehrten Téatigkeit des betreffenden Systems, sie hat somit nur den
Wert eines, freilich sehr wichtigen, Symptoms.

Trotz ausgesprochener leukdmischer Verinderungen in den blut-
bildenden Geweben kann aber eine solche Vermehrung der Blutleuko-
cyten auch sehr wenig ausgesprochen sein oder vollstandig fehlen. Friiher
nannte man diese Formen wie andere mit Driisenschwellungen und
MilzvergroBerung einhergehenden Erkrankungen Pseudoleukidmien,
heute bezeichnet man sie richtiger als Aleukamien. Anatomisch
und in ihrem Verlauf erweisen sie sich aber als echte Leukimien; sie
unterscheiden sich von den blutleukimischen Formen lediglich dadurch,
daBl es bei ihnen nicht zur Ausschwemmung der in den Blutbildungs-
organen gewucherten leukdmischen Zellen in das Blut kommt.

Dai Aleukdmien und Leukédmien tatsichlich trotz dieses klini-
schen Unterschiedes wesensgleiche Erkrankungen sind, geht auch
daraus hervor, dal gar nicht selten eine lange bestehende Aleukémie in
eine Leukémie mit entsprechenden Blutveranderungen iibergeht. Zudem
sind, wie gesagt, die histologischen Verianderungen bei den Aleukiamien
bis in die kleinsten Einzelheiten die gleichen wie bei den Leukamien.

Die leukédmischen und die aleukdmischen Erkrankungen werden
gelegentlich auch als Leukosen zusammengefalit, um auszudriicken,
daB beiden Formen eine Proliferation und Hyperaktivitat des betreffenden
leukopoetischen Systems zugrunde liegt.

Von den Leukocytosen sind die Leukdmien streng zu trennen.
Keine noch so hochgradige Leukocytose ,,schlagt in eine Leukamie um®,
die gelegentlich erhobenen Befunde, die das beweisen sollten, haben sich
als irrig erwiesen. Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal ist, da} die
Leukocytose einen voribergehenden, die einmal bestehende Leukamie
einen Dauerzustand darstellt, dal bei den Leukocytosen niemals
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grobere anatomische Verdnderungen in den blutbildenden
Organen, bei den Leukidmien -solche immer vorhanden sind.
SchlieBllich sind die Leukidmien gegeniiber den Leukocytosen durch das
reichliche Auftreten ganz unreifer Leukocytenformen im Blut charakteri-
siert. Die sog. leukdmoiden Reaktionen werden bei der Differential-
diagnose der Leukédmie 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 kénnen entweder mit oder ohne leukamischen
Blutbefund, also leukimisch oder aleukdmisch einhergehen.
Beriicksichtigt man schlieflich, dafl ein Teil der Erkrankungen
chronisch, ein anderer Teil akut verlauft, so kann man folgende

Einteilung der Leukosen
aufstellen:

I. Myelosen.

A. Mit leukdmischem Blutbefund (myeloische Leukamie
oder leukimische Myelose).
a) Mit chronischem Verlauf,
b) mit akutem Verlauf.

B. Ohne leukémischen Blutbefund (myeloische Aleukimie,
aleukdmische Myelose).

a) Mit chronischem Verlauf,

b) mit akutem Verlauf.

II. Lymphadenosen,

A. Mit leukdmischem Blutbefund (leukdmische Lymphadenose,
lymphatische Leukémie).
a) Mit chronischem Verlauf,
b) mit akutem Verlauf.

B. Ohne leukédmischen Blutbefund (aleukdmische Lymph-
adenose, lymphatische Aleukéimie).
a) Mit chronischem Verlauf,
b) mit akutem Verlauf.

Am haufigsten sind die blutleukimischen Formen, die
Leukdmien im engeren Sinn und von ihnen wieder die chronischen
Verlaufsarten, die chronische Myelose und chronische Lymph-
adenose.

Bei der chronischen leukamischen Myelose sind im Blut
zablreiche reife und unreife Leukocyten nebst ihren Vorstadien, den
Myelocyten und Myeloblasten vorhanden, also Zellen, die beim FEr-
wachsenen normalerweise nur im Knochenmark zu finden sind.

Bei der lymphatischen Leukidmie enthdlt das periphere Blut
neben reifen Formen zahlreiche unreife Lymphocyten. Beide Formen
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der Leukdmie gehen gewéhnlich (!) mit einer sehr starken ab-
soluten Vermehrung der Gesamtzahl der weilen Blutkdrper-
chen einher.

Die Wucherung der leukopoetischen Organe hat bei beiden Formen
der Leukimie 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 Leukdmie noch Vergriferungen 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 Lymphdriisen und
in vielen anderen Organen zu finden. Der Milztumor besteht fast
ausschlieflich aus myeloischem Gewebe, wobei die myeloische Wuche-
rung von der Pulpa ausgeht, wihrend die Follikel frei bleiben.

Dagegen besteht der Milztumor bei den Lymphadenosen aus ge-
wuchertem lymphatischem Gewebe, ebenso wie die Driisen-
tumoren.

Das Knochenmark ist bei beiden Formen der Leukamie affiziert,
bei den Myelosen nimmt es an der allgemeinen myeloischen Hyper-
plasie teil, bei den Lymphadenosen bildet sich im Anschluff an die
im Mark vorhandenen Inseln lymphatischen Gewebes solches dort in
reichlicher Menge neu und verdringt das myeloische; auch in vielen
anderen Organen (Leber, Nieren usw.) sind entsprechende lymphatische
Neubildungen vorhanden.

Atiologie der leukiimischen Erkrankungen.

Atiologie. Die Ursache der leukéamischen Erkrankungen ist
trotz aller darauf gerichteten Untersuchungen noch génzlich unklar.
Manches spricht dafiir, daf es sich um eine Infektion mit einem noch
unbekannten Erreger handelt; auch an eine Stérung der normalerweise
wohl innersekretorisclf beeinflulten Blutzusammensetzung ist ge-
dacht worden. Man ist aber, wie gesagt, iber reine Hypothesen bisher
nicht hinausgekommen und auch die interessanten Arbeiten iiber Leuk-
amien bei Hiihnern, die sich auf andere gesunde Tiere tiberimpfen lielen
(es handelt sich um ein filtrierbares Virus), haben fiir die Pathologie
der menschlichen leukdmischen Erkrankungen bisher keine Bedeutung
erlangt.

Ab und zu — sehr selten! — ftritt die Leukédmie als familidres
Leiden auf. Uber eine sichere Beobachtung verfiige ich selbst.

Ein 42jahr. Herr D. litt an chronischer [ymphatischer Leukémie (L. 205000, Ly.
97%/,), bei seiner Mutter trat im 71. Lebensjahr ebenfalls eine lymphatische Leuk-
amie auf, die zunichst subleukdmisch war, spéter aber einen ausgesprochenen
leukamischen Blutbefund hatte (L. 38000, Ly. 94,5%,).

Nicht selten behaupten die Kranken, daf} die Leukamie sich an eine
Quetschung der Milzgegend oder an eine dhnliche stumpfe traumatische
Einwirkung angeschlossen habe. Nach den vorliegenden Beobach-
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tungen ist aber eine traumatische Entstehung der Leukimie hochst
unwahrscheinlich; wohl aber kann eine bestehende leukimische Er-
krankung durch ein solches Trauma verschlimmert werden.

Die leukéamischen Erkrankungen sind mach dem heutigen Stand
unserer Kenntnisse unheilbare Leiden.

Hiufigkeit der Leukimien. Die Leukédmie ist keineswegs ein
seltenes Leiden, sie ist vielmehr, insbesondere in einzelnen Gegenden,
recht haufig; hier in OstpreuBlen sogar z. Zt. so haufig, daB wir zu-
weilen 3—4 Fille gleichzeitig in der Klinik haben.

Die nachstehende Schilderung des Krankheitsbildes kann sich auf
125 Falle stiitzen, die in den Jahren 1912—1923 die Konigsberger medi-
zinische Klinik aufgesucht haben. Das m&nnliche Geschlecht ist
hiufiger betroffen. Bei uns waren es 79 Minner gegeniiber 46 Frauen.
Myeloische Formen waren unter den 125 Fallen etwas mehr als die Halfte
(65) vorhanden. Beziiglich der Verteilung auf die Lebensalter geht aus
unseren Zahlen hervor, daf die Zeit zwischen dem 50.—60. Lebensjahr
bevorzugt zu sein scheint (31 Falle). Der jingste Fall unserer eigenen
Beobachtungen betraf einen 7jahrigen Jungen, der alteste einen 71jah-
rigen Mann. Awuch in noch hoherem Lebensalter sind vereinzelt von
anderen Autoren Falle mitgeteilt worden?).

Von den verschiedenen Formen der Leukamie sieht man, wenigstens
bei uns — auch das ist regiondr verschieden — am héufigsten die
myeloische Form in ihrer chronischen Verlaufsart, die chronische
myeloische Leukédmie (chronische Myelose), die deshalb zunichst
besprochen werden soll.

Die chronischen Leukimien und Aleukimien.
1. Chronische myeloische Leukimie. (Chronische lenkimische Myelose.)

Krankheitshild. Die Kranken kommen gew¢hnlich zum Arzt, da
sie Druck und Véllegefithl im Bauch verspiiren. Bedingt sind
diese Beschwerden durch den sich allmihlich entwickelnden, oft enorme
Grofe erreichenden Milztumor.

Die sonstigen Klagen der Kranken sind im allgemeinen recht
uncharakteristisch : sie fithlen sich elend, schwitzen leicht, werden
namentlich bei Anstrengungen kurzatmig, sind appetitlos, fiebern
gelegentlich etwas (hohere Temperaturen sind selten), so daf sie
zuweilen bei mangelhafter Untersuchung zunichst fiir Anfangstuber-
kulosen gehalten werden. Bei linger bestehender Erkrankung tritt eine
auffallende Kachexie ein.

In einem Teil der Fille findet man Stérungen der Sinnesorgane,
namentlich solche des Sehvermogens, seltener Gehorstérungen, die

1} Die Zahlen sind Minimalzahlen. In Wirklichkeit sind etwa 10—12 Fille
nicht mitverwertet, da die betreffenden Papiere in den ersten Kriegsjahren verloren
gegangen sind. Leukdmische und aleukdmische Formen sind nicht- gesondert
aufgefiihrt!
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auf eine leukdmische Infiltration der betreffenden Nerven zuriickzu-
fithren sind.

Die Feststellung des bereits erwahnten Milztumors macht
fast niemals Schwierigkeiten. Thn von anderen Tumoren im Bauch zu
unterscheiden ist leicht, wenn man sich erinnert, daf} bei der Atnmiung
die Milz sich von links oben nach rechts unten verschiebt und daB die
Einkerbungen an ihrem medialen Rand auch bei erheblichen VergriSe-
rungen erhalten bleiben. Die Konsistenz des leukémischen Milz-
tumors ist sehr hart, seine Oberfliche glatt.

Auch die Leber ist in fast allen Fillen als wesentlich vergréBerter
Tumor, meist etwa in Nabelhohe, zu tasten, sie ist hart, ihre Oberfliche

Abb. 25. Myeloische Leukimie. Ungefirbtes Praparat. Man erkennt deutlich die Ver-
mebrung der weiBen Blutzellen und unter ihnen die groBen gekornten Myelocyten.
(Nach Erich Meyer.)

glatt. Hervorgerufen ist die LebervergroBerung durch eine Infiltration
des Lebergewebes mit leukéamischen 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
anidmisches Gerdusch, im Urin oft kleine Mengen Eiweil.

Hiufig sind Darmstérungen, namentlich bei schon linger dauern-
den Fillen.

Ein sehr merkwiirdiges Frithsymptom, das fast ausschlieflich bei
der myeloischen Leukémie vorkommt, ist die Dauererektion des Penis,
der sog. Priapismus.

Herm. H., 47jihr., Dez. 1916.

Vor 4 Wochen 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 {iberwies uns den Kranken
mit folgenden Bemerkungen: ,,Atiologie nicht klar, ich habe an Leukamie gedacht.*
Die Untersuchung bestitigte seine Vermutungsdiagnose vollkommen. Kraftiger
Mann. Penis dauernd erigiert, aber nur Corpora cavernosa penis. Media und Glans
weich! Kein Milztumor. Keine Driisenschwellungen. Blut: Hb 55, R. 4010000.
L. 283000, N. 29,5°,, Eos. 19,59, Ly.2,5%, Mastz.1,5%,, neutr. Myelo. 389/,
eos. Myelo. 7%/, Mpyeloblasten 2°,. Nach einer Rontgenbestrahlung der Milz
schwindet die den Kranken sehr quéilende Erektion allméhlich. Sie dauerte im ganzen
4 Wochen! Der Kranke ist spater noch mehrfach in Behandlung der Klinik gewesen,
eine Erektion ist nie wieder aufgetreten, das Blutbild einer chronischen myeloischen
Leukdmie war stets ausgesprochen, die Milz jetzt sehr erheblich vergrofert.

Die Lymphdriisen sind bei der chronischen Myelose fast niemals
in nennenswertem Maflle vergréfert. An der Haut findet man keine
irgendwie typischen Verinderungen. Im allgemeinen ist die Haut der
Kranken trocken, schuppt Jeicht, selten sieht man punktférmige Haut-
blutungen, am ehesten noch an den unteren Extremitaten. Myeloische
knétechenformige Infiltrate in der Haut sind auBerordentlich selten.

Die bei den akuten Leukidmien ganz im Vordergrund stehende
hamorrhagische Diathese (s. u.) spielt bei den chronischen Formen
keine erhebliche Rolle. Ab und zu haben wohl die Kranken Nasen-
bluten oder Blutungen aus dem Zahnfleisch, ohne daf aber
diese Erscheinungen bedrohlich werden.

Blutbefund. Entscheidend fiir die Diagnose ist der Blutbefund,
der mit einem Schlage das Krankheitsbild klart. Man kann deshalb
gar nicht genug darauf hinweisen, dall bei jedem Kranken mit
einem Milztumor sofort eine Untersuchung des Blutes vor-
genommen werden muf}. Leider wird in der Praxis gegen diese For-
derung sehr héufig verstollen und kostbare Zeit mit allen moglichen
unzweckméfigen therapeutischen Versuchen versidumt.

Die Anfertigung eines frischen Blutpréaparates geniigt zunéchst.
Schon hier sieht man, dafl die Leukocyten an Zahl stark ver-
mehrt sind, daB zahlreiche besonders groBle Zellen unter ihnen vor-
handen sind. Zihlt man, so findet man Werte von 200000— 300000
Leukocyten und mehr im Kubikmillimeter.

Zur genaueren Untersuchung kann man das gefarbte Ausstrich-
préparat nicht entbehren. Hier 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 weilen Blutkorperchen iibersat. Dabei springt die Ver-
schiedenheit der einzelnen Zellformen sofort ins Auge: neben
reifen Leukocyten sind zahlreiche unreife Knochenmarks-
vorstufen (Myelocyten und Myeloblasten) vorhanden. Es wire
aber falsch, wenn man glaubte, dafi diese unreifen Elemente prozentual
die reifen Formen tiberwiegen. Tatséichlich ist das nicht der Fall,
sondern die reifen polymorphkernigen Leukocyten behalten fast immer
zahlenmiBig das Ubergewicht. In einer Reihe von Fallen sind die
eosinophilen Zellen und die Mastzellen besonders vermehrt;
deswegen besondere Formen abzugrenzen wie die Mastzellenleukdmien,
ist aber fiir die Praxis bedeutungslos. Numerisch stark in den Hinter-
grund gedrangt sind die Lymphocyten; oft mufl man mehrere Gesichts-
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felder durchmustern, bis man einen typischen Lymphocyten findet!
Ebenso sparlich sind die Monocyten; was zundchst dafiir angesprochen
werden konnte, erweist sich bei genauerer Untersuchung gewdohnlich
als ungranulierte Vorstufe der Myelocyten, als Myeloblast.

Abb. 26. Chronische myeloische Leukimie (May-Grinwald).
1. Neutrophile Myelocyten, 2. Eosinophile Myelocyten, 3. Mastmyelocyten, 4. Myeloblasten,
5. Eosinophiler Leukocyt, 6. Neutrophile polymorphkernige Leukocyten, 7. Mastzelle,
8. Lymphocyten, 9. Normoblasten, 10. Blutpldattchen.

Es ist verstdndlich, daB eine Frkrankung wie die myeloische
Leukémie, bei der das Knochenmark so hervorragend beteiligt ist, nicht
ohne EinfluB} auf den anderen Anteil des Knochenmarks, der die Bildung
der roten Blutkérperchen besorgt, bleibt. So findet man denn auch
regelmiBig bei der Leukdmie als Zeichen einer starken Reizung
des erythropoetischen Systems mehr oder minder zahlreiche
kernhaltige rote Blutkorperchen,
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Es ist unendlich viel Mithe und Arbeit auf die genaue morphologische
Untersuchung der einzelnen leukidmischen Zellformen gerade bei der
myeloischen Leukimie verwandt worden. Fiir praktische Zwecke
braucht man diese oft bis zur Spitzfindigkeit getriebenen Unterschei-
dungsmerkmale nicht, da geniigt es, wenn man durch die Blutunter-
suchung feststellen kann, ob wirklich eine Leukdmie in dem betreffen-
den Fall vorliegt oder nicht. Ich gehe deshalb auf diese zum Teil
auch strittigen morphologischen Einzelfragen nicht weiter ein. Zur
Ilustration des Krankheitsbildes fiige ich eine typische Krankenge-
schichte hier an.

Friedr. P., 58 Jahre. 1. Aufnahme Juli 1917.

Bis Sommer 1916 gesund, damals Schmerzen im Magen, Erbrechen, AufstoBen.
Leib schwoll immer mehr an, wurde matt, elend, mager. Befund: Sehr bla. GroBer
derber Milztumor, unterer Pol am Nabel, reicht median bis zur Mittellinie. Leber:
Unterer Rand in Nabelhohe, derbe Konsistenz. Keine Driisen. Blut: Hb 60, R. 3176,
L. 225000, N. 589/, Eos. 1%/, Ly. 7,5%,, neutr. Myelo. 27,59/,, eos. Myel. 3,5%/,,
Mono. 2,5%,. 6mal Rontgenbestrahlung der Milz reduziert L. bis 126 800 inner-
halb 14 Tagen. Dann entlassen.

2. Aufnahme Sept. 1917. Gutes Befinden, hat gearbeitet. Milz ist kleiner
geworden. L. nur noch 151500, Hb 82, R. 4,500 Mill., N. 75%,, Ly. 8%, Mast-
zellen 4,5%,, neutr. Myelo. 129/, Mast. myelo. 0,5%,. Wird nur 2mal bestrahlt.

3. Aufnahme Méarz 1918. Wieder matt geworden. Milz groff. L. 88000.
Erneute Bestrahlung. Mit 900000 Leukocyten entlassen.

4. Aufnahme Januar 1919. Zunichst arbeitsfihig gewesen, dann wieder
Schmerzen im Bauch, Magenschmerzen, AufstoBen. Milz noch 9 c¢cm unter dem
Rippenrand. L. jetzt 17 950 mit 11,5%/, Myelocyten. Neuerliche Bestrahlungen,
Leukocyten sinken innerhalb 3 Wochen auf 13000. Wohlbefinden.

5. Aufnahme 5. Juli 1920. Fiihlte sich wohl. Als er merkte, daB die Milz
groBer wurde, kam er wieder. Milz noch 2 Querfinger unter dem Rippenbogen.
Hb 75, R. 5830, L. wieder 126750, poly. Neutr. 55,3 9/,, poly. Eos. 1°/,, Ly. 5,3,
Monocyten 0,39/, Mastz. 1,7%/,, neutro. Myelo. 33,79/, eos. Myelocyten 0,7%/,,
Mast. myelo. 1%/, Myeloblasten 0,3%,.

Langsamer Riickgang der Milz und der Leukocytenzahl auf 95 550 unter Rontgen-
therapie. Wohlbefinden. Noch 27°/; Myelocyten!

6. Aufnahme Dez. 1921.

Seit Sept. 1921 wieder die alten Beschwerden. Milz jetzt wieder 5 Querfinger
unterhalb des Rippenbogens. L. 219000, Poly. 72,5%,, Ly. 3%/, Eos. 1°/,, Mastz.
19/, Myelo. 200/, Myeloblasten 2,5°,. 4mal bestrahlt, Sinken bis 95000. Das
letzte Mal sprach ich den Kranken vor etwa 1 Jahr, es ging ihm gut.

Kommt ein Kranker ganz im Beginn des Leidens, so ist unter Um-
stinden die absolute Leukocytenzahl noch nicht oder nur sehr un-
wesentlich vermehrt. Freilich kann man meist auch in solchen Fillen
an dem Auftreten zahlreicher unreifer leukocytiarer Elemente die richtige
Diagnose stellen. Im iibrigen klart sich in solchen Fillen die Sach-
lage gewéhnlich sehr rasch, da dieses subleukdmische Anfangsstadium
gewohnlich nur sehr kurze Zeit dauert.

Interessant und praktisch wichtig sind die Veradnderungen
des leukdmischen Blutbildes durch interkurrente Er.
krankungen, namentlich akute Infektionskrankheiten. Ins-
besondere ist es bekannt, dall das Erysipel, allgemeine septische
Infektionen, die Malaria und zuweilen akute Tuberkulosen das
leukamische Blutbild voriibergehend sehr weitgehend veréindern kénnen.
Es kommt in diesen Féllen 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 wihrend des Feldzuges
sich eine Malaria tertiana zugezogen hatte und spiter an myeloischer
Leukéimie erkrankt war. Bei jedem Malariaanfall, den der Kranke
bekam, ging die Zahl der Leukocyten auBerordentlich stark zuriick, die
Myelocyten wurden erheblich weniger, kurzum, das Blutbild niherte
sich der Norm. Mit dem Abklingen des Malariaanfalls traten dann die
leukamischen Blutverinderungen wieder deutlich hervor. Ahnliche Be-
obachtungen sind auch sonst beschrieben worden. In einem anderen
in der Klinik beobachteten Fall, bei dem eine an lymphatischer
Leuk#émie leidende Frau an echten Pocken erkrankte, blieb das Blut-
bild unverindert.

Prognose. Die myeloische Leukidmie 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 Lebensdauer der Kranken kann man durchschnittlich etwa
auf vier bis fiinf Jahre veranschlagen. Der Tod erfolgt, nachdem sich
allméhlich eine schwere Kachexie herausgebildet hat, schlieSlich an
Entkraftung oder — relativ haufig — an komplizierenden tuberkulésen
Lungenprozessen. Ein Teil der Kranken geht auch an akuten Ver-
laufsformen, die sich aus den chronischen entwickeln, zugrunde. Die
chronische Myelocytenleukdmie schligt dann, wie in dem nachstehen-
den Fall, in eine Myeloblastenleukimie um.

Frau 8. 8., 29 Jahre. Myeloische Leukdmie. April 1923.

Verheiratet. Ein Kind. Seit vorigem Friihjahr schwach, miide, zunehmend
blasser. Druckgefiihl in der 1. Oberbauchgegend veranlaBte sie, ihr Korsett abzu-
legen. Seit 10 Wochen bettligerig. In letzter Zeit Verstopfung. Ein Arzt fand
eine Geschwulst im Bauch, die gréBer wurde. Blut wurde serologisch unter-
sucht, sprach fiir Typhus! Erst ein anderer Arzt diagnostizierte Leukimie.

Befund: Sebr blaB. Keine Odeme. Milz gro8, derb, nimmt die ganze 1. Bauch-
seite ein, reicht bis zur Symphyse. Leber nicht nennenswert vergréBert. Blut:
Hb 30, R.1760000, L.291000, N. 35°,, Lymph. 3,5°/,, Mastz. 27,5%/,, Myelo.
20,5%,, Myelobl. 8,5%,, Mastmyelo. 2°/,, Kos. 19/, 4,5 Normoblasten auf 100
Leukocyten. Urin frei. Hohes hektisches Fieber bis 39,8, morgens unter 37.

Rontgenbestrahlung der Milz muBl nach 2 Tagen ausgesetzt werden, da sie
die Kranke zu sehr angreift. Allméhlich kann die Bestrahlung 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 gréfer sein. Sieht wohl und frisch aus. Milz bis zur
Symphyse. Hb 48, R. 2710, L. 152000, Myelocyten 33,5%,. Sehr vorsichtige
Rontgenbestrahlung 1/;,—!/; 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. 0,59, Mast. 1°/,. Bestrahlung: 6 mal 3 Felder mit je
2mal 1/, HED. Milztumor etwas kleiner geworden. L. auf 36050 gesunken.

13. 11. Kommt wieder, da in den letzten Tagen hohe Temperatur bis 40°.
Heftige Schmerzen im Leib, AufstoBen, Brechreiz. Milz rasch gewachsen. Fiihlt
sich sehr schlecht. Milz wieder erheblich gréBer als das letzte 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. 4,59/,
stabkernige N. 1°/,, Myelocyten 12°/,, Myeloblasten 35,5°/,. Im Urin Eiweil3.
Keine Hautblutungen.

Fiebert bis 389, 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 chronischen Leukimie. Besonders eindrucksvoll
ist bei der Sektion der riesige Milztumor. Oft sieht man Infarktnarben an
seiner Oberfliche und keilférmige graue Infarkte auf der Schnittfliche. Das
Knochenmark kann griinlich-gelb, eiterihnlich sein, doch ist, worauf nament-
lich Naegeli hinweist, diese Verinderung keineswegs in allen Féllen vorhanden.
Ich sah wiederholt rétlich-graues Mark im Femur.

Die typischen Verinderungen der Organe ergibt erst die histologische Unter-
suchung: Der Milztumor besteht fast vollstindig aus myeloischem Gewebe,
man findet also in ihm alle Anteile des Knochenmadrks, Myelocyten, Myeloblasten,
Leukocyten, Blutplittchen, Erythroblasten. Die Struktur der Milz ist vollkommen
verwischt. Von den Milzfollikeln sind, wenn tiberhaupt, nur noch spirliche Reste
vorhanden. In entsprechender Weise sind die Lymphdriisen myeloisch meta-
plasiert. Auch in vielen anderen Organen im Bindegewebe sieht man Herde mye-
loischen Gewebes, stets in der Umgebung von Gefiflen. Die Leber, die schon
makroskopisch oft vergroBert erscheint, ist diffus infiltriert mit myeloischen Zellen,
die teils in den erweiterten Capillaren angehduft sind, teils im peritonealen
Bindegewebe sitzen.

Das Knochenmark enthélt eine groBe Menge der verschiedensten Myelocyten
und reifen Leukocyten.

Therapie s. 8. 141.

2. Chronische myeloische Aleukiimie. (Aleukimische Myelose.)

Die myeloische Aleukédmie ist ein recht seltenes Leiden. Ana-
tomisch und im klinischen Verlauf gleicht sie vollkommen der myeloischen
Leukédmie, mit der alleinigen Ausnahme, daf ein ausgesprochen
leuk#misches Blutbild oder jedenfalls eine starke absolute Vermehrung
der Leukocytenzahl fehlt. Qualitativ sind in diesen Fallen allerdings
stets im Blutbild deutliche Ankléinge an die myeloische Leukédmie vor-
handen. Meist findet man reichlich Myelocyten. Die Milz pflegt
aulerordentlich grof 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 sich in der Magen-
gegend heruntersenkte. Nach dem HEssen Magenbeschwerden, zuweilen Erbrechen.
Seit 3 Wochen fiihlt er eine Geschwulst im Bauch.

Befund: Mittlerer Erndhrungszustand. BlaB. Am Hals kleine, in der Achsel-
héhle bis haselnuBgroBe Driisen, ebenso in den Leistenbengen.

Grofler Milztumor, derb, hart, 35 em : 21 em. Milz reicht bis zur Symphyse,
iiberschreitet etwas die Mittellinie. Leber ebenfalls vergriBert, bis zum Nabel
reichend, derb.

Fieberfrei, Blut: Hb 65, R. 346000, W. 9650, N. 79%/,, Ly. 9%/,, Eos. 4%/,
Mastz. 0,5%, 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 8,3%/,!

Fiir diejenigen Félle, 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 aleukdmischen Myelose zu sichern. Im allgemeinen

g*



132 Die leukimischen Erkrankungen.

wird man aber wohl ohne diesen nicht ganz ungeféhrlichen diagnosti-
schen Eingriff auskommen (Technik der Milzpunktion s. S. 34).
Therapie s. S. 141.

3. Chronische lymphatische Leukiimie. (Chronische leukimische
Lymphadenose.)

Krankheitshild. Wahrend bei der chronischen myeloischen Leukimie
die MilzvergroBerung gewohnlich das erste Symptom ist, das den

Abb. 27, Chronische lymphatische Leuk#émie. Schwellungen der Lymphknoten
am Hals und in den Achselhdhlen.

Kranken zum Arzt fihrt, ist es bei der lymphatischen Leukimie die
Schwellung der Lymphknoten. Zunichst meist an den Hals-
lymphdriisen beginnend, schwellen bald die Lymphknoten in den Achsel-
hohlen und namentlich in den Leistengegenden an. Der Grad der Ver-
groferung ist in den einzelnen Fillen verschieden, doch ist es gar nicht
selten, daB .die einzelnen Driisen TaubeneigréBe und mehr erreichen
(s. Abb. 27).

Von tuberkuldsen Lymphdriisenschwellungen lassen sich diese leuk-
amischen Driisentumoren gewshnlich leicht unterscheiden; auf der Unter-
lage sind sie frei verschieblich, sie sind derb, die Haut iiber ihnen ist
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nie entziindlich verdndert, zur Einschmelzung und Fistelbildung kommt
es nicht.

Neben diesen schon bei oberflichlicher Betrachtung in die Augen
fallenden Driisentumoren kann man aber bei genauerer Untersuchung
leicht feststellen, dafl das gesamte lymphatische Gewebe an dem
KrankheitsprozeB beteiligt ist. Uberall findet man kleinere oder
groBere Lymphdriisen zuweilen in Ketten angeordnet, so am Nacken,
unter der Brusthaut, in der Ellenbeuge. Da es sich um eine System-
erkrankung handelt, beschrinkt sich natiirlich die Vergroferung der
Driisen nicht auf die duflerlich sicht- und tastbaren Gruppen, vielmehr
nehmen an ihr auch die Driisenim Mesenterium, am Bronchial-
baum, die Darmfollikel und das lymphatische Gewebe des
Rachenrings teil.

Nicht ganz selten ist sogar die VergréBerung der Mandeln und
die damit verbundene Erschwerung des Schluckens und der
Sprache das erste Symptom, das die Kranken zum Arzt fithrt. Ich
sah vor kurzem eine Frau, bei der durch die leukiamische Infiltration
die Rachentonsillen auf iiber Walnufigrole 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 Gliick entwickelten, dafl keine schwere Blutung
eintrat. Ein solches Vorgehen ist natiirlich ein ganz grober Kunstfehler.

Selten sind die Driisen im Mediastinum so stark vergrofert, dafl es
zu den Erscheinungen eines Mediastinaltumors kommt. Die Beteiligung
der Darmfollikel duBlert sich zuweilen in hartnackigen Durchfillen, die
sogar ein Anfangssymptom sein konnen.

Die Milz ist fast immer deutlich vergréfert; gewohnlich findet man
Milztumoren, die den Rippenbogen etwa um Handbreite iiberragen,
viel seltener so riesenhafte Vergréferungen wie bei der myeloischen
Leukémie. Gelegentlich kommen auch Falle vor, bei denen tiberhaupt
keine Milzschwellung besteht. Dann pflegen die Driisentumoren um
so stirker ausgebildet zu sein. Auch die Leber erweist sich in vielen
Fallen als vergroBert, freilich meistens auch in viel bescheidenerem
Ausmal} als bei der myeloischen Leukémie.

Sehr interessant und diagnostisch wichtig sind die nicht allzu
haufigen leukdmischen Verdnderungen an der Haut, die ge-
rade bei den chronischen Lymphamien stark ausgeprigt sein kdénnen.
Man hat dabei recht verschiedenartige Prozesse zu unterscheiden.
Am eindruckvollsten sind die leuk&amischen Tumoren der Haut.
Sie bevorzugen das Gesicht, vor allem die Nase, die Lippen, die Augen-
brauen. Entweder treten sie als diffuse Verdickungen einzelner Teile
der Gesichtshaut oder als abgegrenzte knotige Gebilde auf. Es kann so
zu ganz grotesken Entstellungen des Gesichts kommen; das Aussehen
solcher Kranker erinnert an die knotige Lepra. Die Tumoren sind weich,
eigentiimlich sukkulent, die Haut iiber ihnen ist glatt und stark verdiinnt,
Auch an anderen Stellen des Kérpers (namentlich an den Héinden und
Armen) treten gelegentlich derartige leukdmische Hauttumoren auf ; relativ
haufig sind solche Knoten in der Brustdriise. Im allgemeinen zeigen
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diese leukimischen 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 Anhéufungen von Lymphocyten, die nach oben bis dicht an die
Epidermis, nach der Tiefe zu oft bis in die Muskulatur hineinreichen.

AuBler dieser Infiltrat- bzw. Tumorbildung kommen auch andere
leukdmische Hautverinderungen vor, die auf den ersten Blick ganz
banalenekzematosen Veranderungen oder einer einfachen Erythro-
dermie gleichen. Bei der ersten Form der Dermatitis oder dem
universellen leukdmischen Ekzem ist die ganze Korperhaut, oft
unter Bevorzugung des Gesichts, verdickt, gerdtet und zeigt frische
ekzemartige Entziindungserscheinungen neben &lteren; zahlreiche Stellen
nissen, andere sind mit Krusten bedeckt oder schuppen stark. Die
Affektion juckt sehr stark. Bei der einfachen leukdmischen Erythro-
dermie ist das unertrigliche Jucken ebenfalls das Symptom, das den
Kranken am meisten belastigt. Es tritt dann zuerst eine tiefdunkle
Roétung und Schwellung der Haut auf. Durch das stindige 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 um eine diffuse Durchsetzung der Haut mit
Lymphocyten. — Neben diesen eigentlichen leukémischen Hautverinde-
rungen gibt es nun eine ganze Reihe anderer Hautaffektionen bei der
lymphatischen Leukamie, die aber histologisch sich von den oben beschrie-
benen dadurch unterscheiden, daf sie keine Einlagerungen von Lympho-
cyten aufweisen. AufBler Blutungen, Blasenbildung, prurigindsen Pro-
zessen werden namentlich juckende urticariadhnliche Hauteruptionen
beobachtet. Man hat alle diese Affektionen auch unter dem Namen der
Leukidmide, oder sofern es sich um lymphatische Leukémien handelt,
der Lymphadenide zusammengefaf3t.

Sehr verschiedenartige Symptome kann die Infiltration der
inneren Organe, insbhesondere der Sinnesorgane, hervorrufen.
Stérungen des Gehors durch Infiltration des Nervus acusticus mit
Lymphocyten sind beschrieben. Einen eigenartigen Fall beobachtete
ich vor einigen Jahren. Der betreffende Kranke war wegen einer
doppelseitigen Facialislahmung zun#chst in neurologische Hénde geraten
und dort eine Zeitlang — natiirlich ohne irgend einen Erfolg —
elektrisch behandelt worden. Er hatte, wie sich leicht feststellen lief3,
eine typische lymphatische Leukémie, an der er spiter in der Klinik
gestorben ist. Meine Vermutung, daBl die doppelseitige Facialislthmung
durch eine leukdmische 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 muf.

Auch sonst verlauft gerade die chronische lymphatische Leukédmie
nicht selten unter Bildern, die zun#chst gar nicht an Leukémie denken
lagssen. 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, dafl seine Urinbeschwerden
bedingt waren durch eine ganz ungewéhnlich ausgedehnte VergréBerung
der Lymphknoten im Mesenterium, die zu iiber faustgroflen Paketen

Abb. 28, Chronische lymphatische Leukdmie. Im Gesichtsfeld fast ausschlieBlich
Lymphocyten. (May-Griinwald-Firbung.)

angewachsen waren und die ihrerseits wieder nur Ausdruck einer be-
stehenden chronischen lymphatischen Leukimie waren.

An der Lunge und am Herzen sind keine bemerkenswerten Befunde
zu erheben. Oft besteht eine uncharakteristische diffuse Bronchitis,
bei stirker andmischen Kranken sind vielfach akzidentelle Geradusche
an der Herzspitze zu héren.

Im Urin ist hiufig etwas Eiweil, hier und da auch einige Zylinder,
in vielen Fillen scheidet sich Harnsdure in Krystallen ab. Ganz selten
kommt es zur Ausscheidung des Bence-Jonesschen Eiweiflkorpers im
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Urin. Einen Fall dieser Art, der gleichzeitig leukémische Verinderungen
an der Haut hatte, habe ich selbst beobachtet.

Rudolf W., 49jihr. Arbeiter. Februar 1923. Seit 1919 mit Schwellungen der
Lymphdriisen erkrankt. Bei der Aufnahme haselnufigrofie Driisentumoren in den
Leistenbeugen und Achselhohlen und an den Kieferwinkeln. GroBer bis unter-den
Nabel reichender Milztumor. Hb 65, R. 3 900 000, L. 423 000, Ly. 99°/,, Eos. 0,4%/,,

Abb. 29. Chronische lymphatische Leukimie. (May-Griinwald-Giemsa - Farbung.)
Zahlreiche zerquetschte Lymphocyten (Gumprechtsche Kernschollen).

N. 0,4°/,, Mastz. 0,2%,. Im Urin der Bence-Jonessche Eiweikérper in Menge
von etwa !/, pro Mille. Auf Réntgenbestrahlung rascher Riickgang der Leukocyten,
der Milz und der Driisentumoren, gutes Allgemeinbefinden. Urinbefund bleibt
unveridndert. Der Kranke ist dann mehrfach wieder in der Klinik gewesen und von
neuem bestrahlt worden. 1923 bekam er unter unseren Augen einen ausgedehnten
Herpes zoster im Bereich des Nervus cutaneus fem. extern. Der Kranke ist dann
vor wenigen Wochen wieder gekommen. Es ist ihm inzwischen gut gegangen, die
Milz war kaum noch zu tasten, die Lymphdriisen nur noch unwesentlich vergrofiert.
Im Blut 70 000 L. Seit dem vorigen Sommer hat der Mann eine auffallende Réte
seines Gesichts bemerkt, die Gesichtshaut hat auch gejuckt. Es fand sich einc
braunrote, fleckige Verfirbung namentlich der Stirnhaut und der Nase mit ekzema-
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tosen Verinderungen. Die Haut war besonders auf der Stirn mit unregelmafligen
Papeln beetartig infiltriert. Die Untersuchung eines exzidierten Stiicks aus der
Stirnhaut bestétigte unsere schon vorher gestellte Diagnose einer lymphatisch-
leukdmischen Infiltratbildung in der Haut. Der Bence-Jonessche EiweiBlkorper
ist auch jetzt noch nachweisbar.

Fieber ist bei der chronischen lymphatischen Leukimie gewohnlich
nicht vorhanden.

Blutbefund. Man wird natiirlich in vielen Fillen aus den oben ge-
schilderten Symptomen schon die richtige Vermutungsdiagnose stellen
kénnen. Sicherheit bringt aber erst die Blutuntersuchung. Die
Gesamtzahl der Leukocyten ist in den meisten Fallen erheb-
lich vermehrt. Man sieht das schon im frischen Préparat, zdhlt man,
so findet man gewohnlich Werte zwischen 100000—500000 Leukocyten
im Kubikmillimeter, doch sind auch hohere Zahlen keine Seltenheit.

Im Gegensatz zur chronisch-myeloischen Leukéimie bietet der gefirbte
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 Blutlymphocyten. Oft fehlen die bei Giemsafirbung sonst
sichtbaren Azurgranula. Fast regelmiBig trifft man vereinzelte gréBere
‘Exemplare. Gerade diese sind auflerordentlich leicht mechanisch ladier-
bar. So kommt es, dal man sehr leicht eine Anzahl dieser Lymphocyten
beim Ausstrich zerquetscht. Diese zackigen Gebilde fiarben sich bei der
May-Grinwaldfarbung bzw. Giemsafirbung mit. Man bezeichnet sie als
Gumprechtsche Kernschollen (s. auch S. 29).

Als Beispiel einer chronischen lymphatischen Leukimie fithre ich
noch den folgenden Fall an:

0. 8., 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 1!/, Jahren. Halsdriisen schwollen an, er magerte stark
ab, wurde nervos, bekam Herzbeschwerden, Schwindel.

B. MaBiger Ernahrungszustand (54,8 kg). Am Xieferwinkel, im Nacken,
in den Leistenbogen multiple erbsen- bis pflaumengroBe derbe Driisen. Tonsillen
haselnufigroB3.

Herz: Galopprhythmus. Scharfes systol. Gerdusch an der Spitze. Klappender
2. Pulmonalton. Bauch: Leber eben tastbar, Milz reicht zwei Finger iiber den unteren
Rippenrand, glatt derb. Urin: E. schwach <. Blut: Hb 60, R. 3 010 000, L. 389 000,
Ly. 99,39/, N. 0,66%,.

Rontgenbestrahlungen der Milz greifen den Kranken sehr an. Leukocyten
gehen zuriick bis 87000. Driisenpakete am Hals, die ebenfalls bestrahlt wurden,
sind fast ginzlich verschwunden, nur in beiden Achselh6hlen noch kastaniengroBe
Driisen. Milz nur noch eben tastbar. Allgemeinbefinden sehr gebessert.

2. Aufnahme 20. 1. 1921. Hb 54, R. 2,630 Mill,, L. 61 000, Ly. 99,5, N. 0,5%/,.
Bestrahlung der Milz. L. gehen herunter bis auf 33 500, der Leistendriisen auf 20 000,
-spéter noch bis auf 12 800. Bei gutem Allgemeinbefinden entlassen.

21. 3. 1921. 3. Aufnahme. Schwere Anidmie, Milz kaum zu fiihlen. Blut;
L. 31250, Hb 23, R. 1 180 000, Ly. 94%/,, N. 5%,, Mono. 1%/,.

Nach kurzer Zeit zu Hause gestorben.

Gegeniiber diesen charakteristischen Befunden an den weilen Blut-
korperchen treten die Verdnderungen der Erythrocyten und des



138 Die leukédmischen Erkrankungen.

Hamoglobins ganz in den Hintergrund. Fast immer entwickelt sich
im Laufe des Leidens eine gewohnlich nicht sehr hochgradige Andmie
mit entsprechender Reduktion der Erythrocytenzahl und des Hamo-
globins. Seltener, aber praktisch darum nicht weniger wichtig sind
diejenigen Fille chronisch-lymphatischer Leukéimie, bei denen die Ge-
samtleukocytenzahl nur unbedeutend vermehrt ist, wie in dem néchst-
stehenden Fall (subleukdmische Form). Aber auch dann findet
man im Blutausstrich das prozentische Verhiltnis der einzelnen Leuko-
cytenarten zueinander in der Weise verindert, dafl die Lymphocyten
bei weitem an Zahl dominieren.

G. 8., 54jahr. Mann. 2. 9. 1922 bis 10. 10. 1922.

Vor etwa 4 Jahren erbsengrofles ,,Gewdchs® in der rechten Leistengegend,
das allméhlich faustgroB wurde. Jetzige Krankheit seit Weihnachten. Mattigkeit,
-Schwiche, Appetitlosigkeit, ist blaBgelb geworden.

Befund: Guter Ernahrungszustand. Sehr blasse Haut und Schleimhiute. Am
Hals in den Supraclaviculargruben, Achselhohlen, Leistenbeugen erbsen- bis
bohnengroBe, derbe, nicht schmerzhaftée Driisen. In der rechten Leistenbeuge
kleinapfelgrofier Driisentumor. Systol. Gerdusch an allen Ostien. Bdr. 120. Leber:
Unterer Rand zwei Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Milz nicht palpabel.
Urin frei. Blut: Hb 36, R. 1970 000, L. 15 700,BN. 8,59, Ly. 54,5%,, Eos. 4%/,
Mono. 5%/, Uberg.. 4%/, gr. Ly. 17°/,, neutr. Polym. 7°/,. Auf 200 Zellen 1 Normo-
blast. Wa. R. —. Urin: Urobilinogen schwach -, Diazo —, Urobilin schwach -+,
subfebrile Temperaturen. Bestrahlung des grofien Driisentumors wird schlecht
vertragen. Danach Schiittelfrost und Fieber. Im Augenhintergrund treten Blu-
tungen auf. Hb geht rasch zuriick trotz mehrmaliger intravensser Bluttransfusion,
Hb 11, R.750000, L.9700, N.15,5%,, Ly. 64,5%,, or. Ly. 6°/,, Eos. 3%/,, Mono. 5,5/,
Mastz. 0,59, 2 Normoblasten auf 200 Zellen. Exitus. Sektion: Lymphatische
Leukémie.

Ein Teil dieser subleukédmischen Falle verlauft mit sehr groBen Milz.-
tumoren.

Prognose. Auch die chronisch-lymphatische Leukimie ist nach dem
heutigen Stand ungerer Kenntnisse ein unheilbares Leiden. Immerhin
sind gerade bei dieser Form, wie schon oben bemerkt, manchmal die
Aussichten, fiir eine Zeitlang die Kranken arbeitsfahig zu erhalten,
nicht schlecht.

Das Allgemeinbefinden der Kranken pflegt in vielen Fillen
relativ lange Zeit leidlich gut zu sein. Ich kenne eine ganze Reihe von
Patienten, die jahrelang in Beobachtung und Behandlung standen und in
bescheidenem Ausmal arbeitsfabig blieben. Leider 148t sich ein solcher
Zustand nur eine gewisse Zeit erhalten. Léngstens nach einigen Jahren
tritt eine dann gewdshnlich sehr rasch zunehmende allgemeine Schwiche
und Kachexie ein, und meistens erfolgt ganz plétzlich der Tod.

Therapie s. S. 143.

Pathologisch-anatomisch findet man eine starke VergréBerung aller Lymph-
driisen. Man ist oft iiberrascht, zu sehen, wie ausgedehnt schon makroskopisch
die lymphatische Hyperplasie ist. Milz und Leber sind mehr oder
minder vergréBert. Die Milzfollikel sind oft mit bloBem Auge als graue Knétchen
sichtbar, in der Leber sieht man ebenfalls zahlreiche Knétchen. Die priexistierenden
lymphatischen Bildungen, wie die Tonsillen, der Thymus, die Darmfollikel
sind auffallend gro. Das Knochenmark ist meist graurot. Mikroskopisch findet
man eine enorme Wucherung des lymphatischen Gewebes in allen Organen. Milz,
Lymphdrisen, Tonsillen zeigen keine Sonderung in Follikel und Parenchym mehr,
sondern die Struktur ist vollig verwischt, alles ist mit lymphatischem Gewebe
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erfiillt. Streifen von Lymphocyteninfiltraten sind in den Nieren, herdférmige
Lymphocytenanhdufungen regelmaBig im periportalen Lebergewebe, zwischen den
Acinis. Das Knochenmark ist fast vollig lymphocytéir umgewandelt, doch sind auf
Schnittpraparaten einzelne Inseln myeloischen Gewebes fast in jedem Fall nach-
zuweisen.

4. Chronische lymphatische Aleukimie. (Aleukimische Lymphadenose.)

Dielymphatische Aleuk&dmie, oder wie sie auch zuweilen genannt
wird, die aleukdmische Lymphadenose, ist ganz die gleiche von
vornherein generalisierte Erkrankung des lymphatischen Systems, wie
die lymphatische Leukimie. Dementsprechend findet man bei der
lymphatischen Aleukémie wie bei der lymphatischen Leukédmie Schwel -
lungen aller Lymphdriisengruppen des Korpers und Hyper-
plasien des ganzen lymphatischen Gewebes, auch der Milz.
Es kommen aber auch Fille vor, wo die Milz wenigstens nicht nach-
weisbar vergréfert ist, wie in dem folgenden:

P., 70jihr. Mann. Jan. 1914.

Seit 3 Monaten allméhlich wachsende harte Schwellung vor und unter dem
linken Ohr. Vor- und unterhalb des linken Ohres bis hinab zum Kieferwinkel
eine zweigelappte derbe Driise von TaubeneigréBe. R. Submaxillardriise walnuB-
groB3, in der linken Supraclavicula eine haselnufigrofle Driise.

Leber: Unterer Rand zwei Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Milz nicht
vergroBlert. Rontgendurchleuchtung: Starke VergroSerung der intrathorakalen
Driisen. Eine Halsdriise wird exstirpiert. Histologisch: Einfache Hyperplasie,
keine Tuberkulose, kein Granulom. Blut: Hb 859/, R. 5300000, N. 18,5%,
Ly. 779/, Eos. 0,5%,, Mono. 1,5°/,, Mastz. 2,5°/,. Auf Encytolinjektionen, Rontgen-
bestrahlung, Arsen Riickgang der Driisentumoren. Auf Wunsch entlassen.

Die Wesensgleichheit der lymphatischen Leukimie und der lym-
phatischen Aleukémie wird, abgesehen von den klinischen &ulleren
Symptomen und dem vollstindig iibereinstimmenden anatomischen
Befund, noch dadurch besonders klar beleuchtet, dafl im Verlauf das
Leiden zuweilen in die blutleukadmische lymphatische Leukémie 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. Hémoglobin und rote Blutkérperchen kénnen
anfangs vollkommen normale Werte aufweisen, allméhlich freilich
entwickelt sich meist eine mehr oder minder ausgesprochene Animie,

Das Hauptinteresse richtet sich natiirlich auf die weillen Blut-
kérperchen, ihre Zahl ist gew6hnlich normal, seltener sind leichte
Erhohungen, etwa bis 15000 im Kubikmillimeter, in anderen Fillen
trifft man sogar deutliche Verminderungen.

So uncharakteristisch also auch diese quantitative Untersuchung der
Leukocyten im allgemeinen bei der lymphatischen Aleukimie ausfallt,
so wichtige Hinweise lassen sich doch in den meisten Fillen aus dem
gefarbten Ausstrichpriparat entnehmen. Nur ganz selten findet
man nidmlich hier eine normale prozentische Zusammensetzung des
Blutes, meistens ist eine ganz auffallige Vermehrung der
Lymphocyten vorhanden. Diese relative Lymphocytose, die
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zuweilen Werte von 70—809/; 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 allméhlich
gréBer wurde, allméihlich trat Schwiche und Mattigkeit auf. Kein Fieber. Befund:
Blasses Aussehen, Halsdriisen bis haselnuBigroB, in der Achselhéhle und an der
seitlichen Brustwand ebenso haselnulligroBe, in der Inguinalgegend zahlreiche
solche Driisen. Sie sind hart, gut verschieblich, nicht schmerzhaft. Tonsillen nicht
vergréflert. Leber: unterer Rand ein Querfinger unterhalb des Rippenbogens zu
tasten. Milz: stark vergréBert, reicht bis zum Nabel und zur Medianlinie, Ober-
flache glatt, Konsistenz derb. Urin: E. 4, Sed. sehr viele granulierte Zylinder.
Blut: Hb 50, R. 4 140 000, L. 5100, N. 48°/,, Ly. 44°/,, Eos. 49/,, Mono. 29),. Auf
Rontgentiefenbestrahlung der Milz und der einzelnen Driisen &ndert sich das Blut-
bild insofern, als die Gesamtleukocytenzahl bis auf 2100 sinkt. Die Lymphocyten
steigen aber bis 58,99/,. Milztumor ist erheblich kleiner geworden. Die Achsel-
driisen und die an der rechten Halsseite sind verschwunden. Allgemeinbefinden gut.

Relativ haufig sieht man gerade bei der lymphatischen Aleukimie
pathologische Lymphocyten, namentlich solche mit buchtigen Kernen
(sog. Riederlymphocyten).

Noch ausgesprochener war die relative Lymphocytose in dem fol-
genden Fall:

J. H., 58jihr. Mann. 1924.

Mit 32 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit 7 Jahren Husten mit etwas Auswurf.
Nie NachtschweiBle. Seit 7 Wochen ist der Leib links dicker geworden, der Kranke
wurde seitdem miide.

Guter Ernahrungszustand. In beiden Achselhéhlen mehrere walnuB3- und hasel-
nufigrofle Driisen. Inguinaldriisen vergréBert, einzelne bis Walnu3groBe. Erbsen-
groBe Driisen in den Supraclaviculargruben. Die Driisen sind glatt, derb, nicht
druckempfindlich. Tonsillen nicht vergréBert. Leber: Unterer Rand 2 Finger unter-
halb des Rippenbogens tastbar. Milz: stark vergroBert, reicht nach unten bis
2 Querfinger unterhalb des Nabels, und nach der Mitte zu 1 Querfinger tber die
Mittellinie hinaus. Konsistenz derb. Urin: Ubg. +, E. —. Blut: Hb. 65, R. 4040000,
L. 11 350, N. 25°/,, Ly. 75%, Intrathorakal keine Driisenschatten. Auf Arsen
und Rontgenbestrahlung der Milz und Driisen erheblicher Riickgang der Milz und
der Driisentumoren. Gutes Allgemeinbefinden. Blut bei der Entlassung: L. 13500,
N. 329/, Ly. 66°/,, Eos. 1,6%,, Mono. 0,49/,. Febr. 1924 entlassen.

Die Differentialdiagnose der lymphatischen Aleukidmie gegeniiber
anderen mit VergroBerung zahlreicher Lymphknoten einhergehenden
Erkrankungen kann zuweilen aulerordentlich schwierig sein. Ist neben
der DriisenvergroBlerung eine ausgesprochene relative Lymphocytose
vorhanden, so wird man nahezu mit Sicherheit eine aleukimische Lymph-
adenose annehmen diirfen. Fehlt aber eine entsprechende Verinderung
der prozentualen Leukocytenzusammensetzung, so kann es sich auch
um ein malignes Granulom, oder eine generalisierte tuberkulose oder
luetische Lymphomatose handeln. Oft hilft in solchen Fillen nur
die Excision einer Driise und die histologische Untersuchung weiter;
von der von manchen Autoren empfohlenen diagnostischen Punktion
der Driisentumoren mochte ich abraten. Die Beurteilung der einzelnen
Zellen im Punktat ist gewdhnlich sehr viel schwieriger als die eines
Schnittes und der Nachweis von Mikroorganismen im Punktat, nament-
lich von Tuberkelbacillen (beim tuberkulésen Granulom), gelingt keines-
wegs regelmiBig.
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Uber Verlauf und Prognose des Leidens ist nicht viel anderes zu
sagen, als das, was bei der lymphatischen Leukimie besprochen ist.
Neben den hiufigeren chronischen Formen kommen auch akute vor.
Diese letzteren pflegen hoch fieberhaft zu verlaufen, wihrend sonst bei
den chronischen Formen nur geringe Temperaturerh6hung und auch
diese nicht zu allen Zeiten, vorhanden sind (vgl. die allgemeine Schilde-
rung der Krankheitsbilder der akuten leukémischen Erkrankungen auf
S. 144).

Eine Heilung des Leidens 1af3t sich ebensowenig wie bei der lympha-
tischen Leuk#mie erzielen. Ob, wie manche Autoren meinen, die lympha-
tische Aleukimie etwas weniger maligne ist als die lymphatische Leuk-
imie, scheint mir nach den Fillen, die ich selbst gesehen habe, recht
zweifelhaft.

Behandlung s. S. 143.

5. Therapie der chronischen Leukimien und Aleukfimien.

Wir kénnen die Behandlung der myeloischen und lymphatischen
Formen gemeinsam besprechen, da sie im wesentlichen die gleiche ist.
Die Erfolge, die man mit medikamentosen Mafnahmen erzielen
kann, sind #uBerst bescheidene. Monatelange Verabreichung von
Arsen in groBlen Dosen ist vielleicht noch am ehesten von Nutzen.
Wirkliche eklatante Besserung des Blutbildes und einen deutlichen
Riickgang der leukdmischen Organverdinderung sieht man aber nur bei
Anwendung der Strahlentherapie. Sowohl mit den Réntgen-
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 Leukidmie in erster Linie die Milz. Hs ist aber
grundfalsch, wie das leider immer noch geschieht, solche Kranken Ront-
geninstituten zur Behandlung zu iberweisen, ohne daf} dauernd das
Blutbild sachgemif kontrolliert wird. Bei richtiger Dosierung der
Bestrahlung sollen die Leukocytenzahlen allméhlich abnehmen;
unerwiinscht sind starke Stiirze. Das Himoglobin mufl zunehmen,
das Allgemeinbefinden darf nicht nennenswert wihrend der Be-
strablung 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 Leukémie
wihrend der Bestrahlung. Gewdhnlich ist das ein Zeichen, dafl die
Leukdmie nunmehr infolge der Bestrahlung in eine akute Form iiber-
gegangen ist.

In einer Reihe von Fillen gelingt es durch die Bestrahlung der Milz
nicht, einen nennenswerten Riickgang der Leukocytenzahlen zu erzielen.
Zuweilen niitzt dann auch eine Bestrahlung der langen Roéhrenknochen
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 solchen giinstig verlaufenden Bestrahlungskur. Etwa
parallel mit dem Kleinerwerden der Milz nehmen auch die Leukocyten
an Zahl ab, die pathologischen Zellformen verschwinden zum
grofen Teil aus dem Blut, so dafi schliefilich 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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Abb. 30. Wirkung der Rontgenbestrahlung bei myeloischer Leuk#mie. (J bedeutet
Rontgentiefenbestrahlung der Milz.) Starkes Absinken der Leukocytenwerte. Steigen des
Hamcglobins und der Erythrocyten.

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, gewshnlich nach dem dritten
oder vierten Rezidiv, niitzt aber auch die Réntgentherapie nichts mehr,
die Kranken bleiben entweder den Strahlen gegeniiber ganz refraktar
oder aber — das ist das Haufigere — im Anschluf an die Bestrahlung
geht die bis dahin chronisch verlaufende Leukamie in eine akute Myelo-
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blastenleukémie tiber, die dann gewohnlich unter stiirmischen Erschei-
nungen (Fieber, hamorrhagische Diathese) rasch zum Tode fiihrt.

Auch bei der lymphatischen Leukédmie und Aleukédmie ist die
Rontgenbestrahlung die Therapie der Wahl. Hier beschrankt man sich
nicht darauf, nur die Milz zu bestrahlen, sondern bestrahlt auch nach-
einander die einzelnen vergroBerten Driisengruppen. 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 Fillen nicht zu erzielen.

Verfiigt man nicht iiber einen Rontgenapparat, so kann man das
Thorium X verwenden. Ich habe vor etwa zehn Jahren, als diese
Therapie eingefiihrt wurde, eine ganze Reihe von Leukidmikern mit
Thorium X behandelt und war mit den Erfolgen leidlich zufrieden. Die
Wirkung ist bei den gut beeinfluBten Féllen etwa die gleiche wie bei
einer Rontgenbestrahlung. Man hat bei dem Thorium X neben der
Unabhéngigkeit von der Rontgenapparatur den Vorteil, daB} die wirk-
same Substanz nicht nur an eine Stelle des Korpers appliziert ist, wie
die Rontgenstrahlen, sondern daf sie in die Blutbahn gelangt und so
iberall ihren EinfluB auf die leuk#mischen Veréinderungen geltend
machen kann. Genaue Blutkontrolle ist selbstverstindlich unbedingt
erforderlich. Die frither verwandten Dosen von etwa 1000—1500 elektro-
statischen EKinheiten sind, wie die Erfahrung inzwischen gelehrt hat,
wohl zu hoch gew#hlt gewesen; zweckméBiger 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 ulcerése Darmprozesse beobachtet worden. Das Thorium X
ist zuweilen noch wirksam, wenn die Rontgenstrahlen versagen.

Ausdriicklich warnenméchteich vorder vielfachempfohlenen
Kombination einer Arsenbehandlung mit der Réntgenbe-
strahlung oder der Thorium X-Therapie. Ich habe mehrfach
frither dadurch ganz eklatante Verschlechterungen gesehen, indem sehr
unerwiinschte plétzliche Abnahmen der Leukocytenzahl erfolgten.

Fiir ungeeignet halte ich auch die seinerzeit mit grofler Begeisterung
eingefithrte Benzol-Therapie der Leukidmie. Das Benzol verdankt
seine Empfehlung als wirksames Medikament bei Leukémie einer inter-
essanten Beobachtung in Amerika, wo eine Reihe von Arbeiterinnen, die
viel mit Benzol zu tun hatten, unter eigentiimlichen 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 Leukidmie ganz besonders stark
geltend, es gelingt durch interne Verabreichung von Benzol (Benzol,
Ol oliv. 43 0,3—0,5 g in Geloduratkapseln) 2—3 mal taglich eine Kapsel
einen Riickgang der Leukocytenzahl, ebenso des Milztumors und bei
der lymphatischen Form der Driisenschwellungen zu erzielen. Wir sind
aber in der Klinik von der Benzol-Therapie ganz zuriickgekommen,
seitdem wir einmal bei vorsichtigster Verwendung einen Todesfall gesehen
haben (die Leukocyten verschwanden vollstindig aus dem peripheren
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Blut), und da sehr viele Kranke Verdauungsbeschwerden oder Nieren-
reizung durch das Mittel bekommen.

d) Akute Leukiimie.

Neben den bisher geschilderten chronischen Verlaufsformen der
myeloischen und lymphatischen Leukédmie und Aleukédmie 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 tédlichen Ende gekennzeichnet, als durch gewisse
Eigentiimlichkeiten, die den chronischen Formen fehlen und bei den
akuten das Bild vollkommen beherrschen.

Krankheitshild. Drei Hauptsymptome sind es vor allem, die den
Verdacht auf das Vorhandensein einer akuten Leukidmie auch ohne
Blutuntersuchung wachrufen miissen: Geschwiirige Prozesse an
den Tonsillen, oft in Verbindung mit ahnlichen Erscheinungen am
Zahnfleisch, ferner eine auffallende Neigung zu Blutungen in die
Haut und Schleimh&ute und schlieflich eine unter hohem Fieber
sich rasch entwickelnde schwere An&dmie. Da zwischen der akuten
myeloischen und der akuten lymphatischen Leukimie und den ent-
sprechenden Aleukémien, wenn man vom Blutbild absieht, keine nennens-
werten Unterschiede im klinischen Symptomenkomplex bestehen, gilt die
nachfolgende Schilderung zunichst fiir alle diese Formen gemeinsam.

Die akute Leukamie ist keineswegs eine seltene Krankheit. Un-
zweifelhaft werden viele Falle nicht diagnostiziert, da die entscheidende
Blutuntersuchung unterlassen oder der Blutbefund falsch gedeutet wird.
Sie befallt namentlich jiingere Menschen; oft mitten aus voller
Gesundheit heraus tritt nach einem kurzen Prodromalstadium mit all-
gemeinem Unwohlsein, zuweilen auchleichten Fieberbewegungen,
eine dem Kranken selbst und der Umgebung auffallende Blasse ein.
Gleichzeitig oder wenig spéter setzen dann die schon oben kurz er-
wahnten Mundsymptome ein. Es entwickelt sich meist unter
hohem Fieber in kurzer Zeit eine schwere ulcerése Angina.
Beide Mandeln sind mit einem schmierigen eitrigen Belag bedeckt,
die Kranken empfinden die lebhaftesten Schluckbeschwerden, ihrem
Mund entstrémt ein aashafter Gestank. Bald treten auch geschwiirige
Prozesse am Zahnfleisch und an der Mundschleimhaut auf.
Die Zahne werden locker, das Zahnfleisch blutet leicht beim Zihne-
putzen (oft Initialsymptom!); sehr rasch entsteht dann eine allgemeine
ulcerése Stomatitis. Inzwischen ist das Allgemeinbefinden in
den meisten Fallen bereits schwer gestért. Die Kranken haben ge-
wohnlich hohes Fieber, meist nach dem Typus einer Continua; selten
erdffnen auch Gelenkschmerzen und Schwellungen das Bild;
die Fehldiagnose eines Gelenkrheumatismus, wie 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-



Akute Leukimie. 145

rheumatismus! Salicyl half nichts. Rasche Verschlechterung des Allgemeinbe-
findens, Schmerzen nahmen zu, Atemnot und Odeme an den Beinen traten auf.

Befund: Sehr blasse Frau, starke Unterschenkelédeme. 38,29, Keine Driisen-
schwellungen! Bronchitis. Kein Milztumor! Urin: Urobilinogen +-, sonst o. B.
Blut: Hb 25, R. 1 300 000, L. 17 500, N. 279/, Ly. 689/,, Mono. 3,5%,, Myelocyten
1,5%,. Auf 300 Leukocyten 34 Normoblasten. Beiderseits Augenhintergrund-
blutungen. Mehrfache Blutkulturen bleiben steril. UnregelméBiges Fieber bis
399, Rascher Verfall. Auftreten von Diarrhéen. Rasches Sinken von R. und Hb
bis auf 770 000 und 18, L. schwanken zwischen 10—18 000. Zusammensetzung
nahezu unverindert. Stets reichlich Normoblasten.

An der Diagnose lymphatische Leukémie kann trotz des fehlenden Sektions-
befundes nicht gezweifelt werden.

Gleichzeitig mit den beschriebenen Erscheinungen im Mund, zuweilen
aber auch erst einige Tage spiter, treten nun als neues und diagnostisch
besonders wichtiges Symptom Haut- und Schleimhautblutungen am
ganzen Kérper auf; sie fehlen nur selten ganz. Am h#ufigsten 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
verstindlich, daB in solchen Fillen niemand zunichst an die Moglichkeit
einer schweren Allgemeinerkrankung denkt, bis durch das Auftreten
anderer Erscheinungen der Ernst der Sachlage beleuchtet wird. Zu-
weilen kann auch eine Lungenblutung das erste Zeichen der Erkran-
kung sein, dann liegt natiirlich die Fehldiagnose einer Lungentuber-
kulose auBerordentlich nahe.

Ich erinnere mich vor einer Reihe von Jahren 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 zunichst nur
méBig 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 zunichst fiir kurze Zeit, um bald darauf
in verstirktem MaBe wieder aufzutreten und allen angewandten Mitteln zum Trotz
nicht zu verschwinden. Zuféllig 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 &duBerst hochgradige Animie, der Kranke begann hoch
zu fiebern, bis etwa am vierten oder fiinften Tage nach Beginn der ersten Er-
scheinungen plétzlich massenhaft Blutungen in die Haut auftraten, der Urin
ganz blutig und auf diese Weise die Diagnose einer akuten Leukimie, die bis
dahin begreiflicherweise nicht in Betracht gezogen war, wahrscheinlich wurde. Es
fehlten iibrigens in diesem Falle ulcerése Prozesse im Mund vollstandig. Die Unter-
suchung des Blutes und die spiter von mir vorgenommene Sektion bestéitigten meine
Vermutungsdiagnose: es handelte sich um eine allerdings ungewohnlich rasch ver-
laufende akute lymphatische Leukdmie. Offenbar war auch die in Berlin beob-
achtete Lungenblutung bereits ein Zeichen dieser Erkrankung gewesen; denn
die Lungen erwiesen sich anatomisch als véllig frei von tuberkuldsen Verinde-
rungen

Seltener als Nasenblutungen oder Blutungen aus dem Mund treten
zuniichst Blutungen aus dem Darmkanal oder Nieren- oder
Genitalblutungen auf. FEin charakteristischer Fall dieser Art ist
der folgende:

Rosenow, Blutkrankheiten. 10
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Frau M. Sp., 33 Jahre, August 1919.

Beginn mit Stérungen der Menstruation, die bis dahin immer normal gewesen
war. Die beiden letzten Male trat die Menstruation zu friih 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
Entziindung des Zahnfleisches und der Mandeln auf. Das Zahnfleisch blutete leicht.
Heute, 5 Tage nach Beginn der Genitalblutung, bekam die Kranke pl6tzlich heftiges
Nasenbluten, das vom Arzt nur mit Miihe zeitweise gestillt werden konnte.

Befund: Sehr blasse Frau. 37,8°. Beide Augenlider sind geschwollen, das ganze
Gesicht gedunsen. Das Zahnfleisch ist iiberall geschwollen, an einzelnen Stellen
blutig blau-schwarz verfarbt, blutet leicht. An der hinteren Rachenwand Blut,
Tonsillen sind nicht vergréBert. Starker Foetor ex ore. Aus dem linken Nasen-
loch blutet es maBig stark. Der ganze Korper ist iibersit mit punktférmigen Haut-
blutungen, am linken Handgelenk eine mehr flichenhafte groBere Blutung. Lymph-
driisen nicht vergréBert. Leber und Milz nicht vergréBert. Urin E. 4, Blut ++-.
Blut: Hb 44, R. 1860000, L. 11 000. N. 3%/, Ly. 949/, (iiberwiegend groe Formen),
Mono. 2%/, Myelocyten 1%/,. Vereinzelte Normoblasten. Oxydasereaktion negativ.
Blutungszeit sehr verlangert, mehr als 32,5 Min., der Versuch wird dann abge-
brochen. Gerinnungszeit 19 Min. gegen 13 Min. bei einer normalen Frau. Sehr
starke Verminderung der Blutplattchen! (9300). Auf Tamponade steht die Blutung
zundchst. Am Nachmittag heftigste Blutung aus der Vagina, die sich in den
nichsten Tagen trotz Tamponade, intravendser Injektion von Menschenserum
immer wiederholt. Sehr rascher Verfall, Temperatur bis iiber 40°. Im Mund
hat sich eine Stomatitis ulcerosa ausgebildet, Tonsillen sind aber frei. Kein
Milztumor! Blut schlieBlich Hb 15 (1), R. 780000, L. 41900, N. 1,7%/,, gr. Ly.88,3%/,,
kl. Ly. 10%,.

Exitus. Sektion bestitigte die Diagnose akute Leukamie.

Es ist nun fiir diese akuten Formen der Leukémie sehr kennzeichnend,
daB die Kardinalsymptome der chronischen Formen — der
Milztumor bzw. die Driisenschwellungen — hier meist ganz
in den Hintergrund treten. Zwar findet man bei den Kranken,
namentlich bei der lymphatischen Form, die regioniren Lymphknoten
am Hals etwas vergroflert, doch erreicht die Schwellung dieser Driisen
und ebenso die der sonstigen Driisengruppen im Kérper nur sehr mafige
Grade, ist jedenfalls unvergleichlich geringfiigiger als die Schwellung
der Lymphknoten bei der chronisch-lymphatischen Leukémie. Auch
die Milz ist hiufig nur bei genauerer Untersuchung als vergréferter, oft
weicher Tumor fiihlbar, doch sind eine ganze Reihe von Fillen bekannt,
bei denen das nicht der Fall war.

Die Blutungen aus dem Magen-Darmkanal und aus dem Harn-
apparat sind bereits erwihnt, Blutungen im zentralen Nerven-
system mit sofortigem t&dlichen Ausgang oder schweren Ausfalls-
erscheinungen nicht selten beschrieben. Andere Nervensymptome sind
zuriickzufithren auf den leuk#mischen Prozefl selbst und &hneln den
bei den chronischen Formen beschriebenen dieser Art. Insbesondere
kann es durch die leukimische Infiltration einzelner Hirnnerven zu
Labmungen aller Art kommen.

Fieber ist fast in jedem Fall vorhanden. Meist beginnt die Er-
krankung ganz akut mit hohem Fieber.

Nimmt man die Gesamtheit aller dieser Symptome zusammen,
so ist ganz klar, daf sich die Auffassung der akuten Leukamie
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als einer akuten Infektionskrankheit geradezu aufdrangt. Die
Ahnlichkeit wird dadurch noch gréBer, dafl sich, meist von den Tonsillen
ausgehend, alle moglichen Sekundérinfektionen lokaler oder allgemeiner
Art entwickeln kénnen. So sieht man Pleuritiden, Abscesse, gan-
granose Prozesse an der Wangenschleimhaut, die der Noma &hneln.
In einer ganzen Reihe von Fillen findet man, namentlich gegen Ende
des Lebens, Streptokokken oder 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 dieser Krank-
heit vor einigen Monaten mit Schmerzen im rechten FuB, die als rheumatisch
angesehen wurden. Wurde rasch sehr elend und schwach, bettligerig. Seit 1 Monat
starke Schmerzen in den Armen und Beinen. Gelenke waren geschwollen. Seitdem
dauernd Fieber mit Schweiflen. Seit drei Wochen blutet das Zahnfleisch &fters,
die Zahne tun sehr weh, zugleich treten in der rechten Wange derbe druckschmerz-

hafte Knoten auf.

Befund: Sehr schlechter Ernidhrungszustand. Fahle gelb-griinliche Blisse.
An beiden Unterkieferwinkeln kleine derbe Driisen. Am rechten Unterkiefer-
winkel und in der Umgebung des rechten Mundwinkels zahlreiche derbe, blaulich-rot
durchschimmernde Knétchen in der Haut. XKeine sonstigen Driisenschwellungen.
Milz eben tastbar. Tonsillen o. B. Urin o. B. Hohes septisches Fieber (bis 40,89).
Leber nicht vergréfert.

Blut: Hb 15, R. 1160000, W. 10300, Ly. 99°/,, davon 40°/, groBe Ly., N. 1%/,
vereinzelte Myelocyten, Augenhintergrund o. B., Oxydasereaktion negativ. Aus
den Stichwunden blutet es sehr lange nach. Blutplittchen 30000. Poikilocytose
und Anisocytose. Keine punktierten Roten, keine kernhaltigen. Trotz Blut-
transfusion (300 ccm mit Oehleckerschem Apparat) keine nennenswerte Zu-
nahme des Hbs und der Roten. Nach 2 Tagen ausgedehnte Urticaria. Ulcerose

phlegmondse Pharyngitis.
Blutkultur: Pneumokokken. Exitus nach 9 Tagen. Sektion bestétigt die

Diagnose akute Leukémie.

Es ist verstandlich, dafBl unter diesen Umstianden die Ansicht, wonach
die akute Leukidmie iiberhaupt nichts anderes sei, als eine septische
Erkrankung mit einer besonderen Reaktion der blutbildenden Organe,
mancherlei fiir sich hat. Trotzdem neigt aber heute die Mehrzahl
der Autoren dazu, die akute Leukdmie fiir wesensgleich mit der chro-
nischen Form zu halten. Dafiir sprechen besonders die histologischen
Befunde, die ein ganz &hnliches Bild zeigen, wie bei den chronischen
Leukamien.

Eine Reihe akuter Lymphadenosen zeigt ein auffallend aggressives
Wachstum der lymphadenoiden Hyperplasien an einzelnen
Stellen. Das lymphatische Gewebe durchwuchert die Kapsel der Driisen,
dringt zwischen die Muskulatur ein, und einzelne Driisenpakete wachsen
rasch zu erheblicher GroBe an. Das infiltrierende Wachstum derartiger
Geschwulstbildungen &dhnelt 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 der Autoren vertritt mit Recht den Standpunkt, daf es nur
besonders maligne verlaufende Leukidmien seien. Auch der Versuch, die
grofizelligen Lymphadenosen, die besonders bosartig und rasch
progredient sind, als Leukosarkomatosen abzugrenzen (Sternberg),
hat starken Widerspruch erfahren.

10*
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Die Blutbefunde bei den akuten Leukémien verlangen eine besendere
Besprechung. Die charakteristischen Veranderungen findet man natiir-
lich an den Leukocyten. Bis zu einem gewissen Grad kennzeichnend fiir
alle Formen der akuten Leukamie ist das reichliche Auftreten unreifer
einkerniger Zellen im Blut. Wahrend man frither diese Zellen alle
als pathologische Lymphocyten ansah und mithin folgerichtig alle akuten
Leukémien als lymphatische bezeichnete, weil man heute, dafl diese
Auffassung unzutreffend ist. Nur ein Teil der Falle gehort sicher der
lymphatischen Form an. Hier findet man im Blutausstrich zahlreiche
Zellen von Lymphocytencharakter, meist allerdings sog. ,,grofle Lympho-
cyten, die sich von den typischen normalen kleinen Lymphocyten einmal
durch ihre GréBe und dann durch ihren viel schwicher farbbaren Kern
unterscheiden. Die iibrigen Zellarten sind gegeniiber diesen Zellen stark
in den Hintergrund gedringt. Nur hin und wieder sieht man einen
polymorphkernigen Leukocyten im Gesichtsfeld.

In seltenen Fillen ist bei akuten Leukémien eine sehr starke Ver-
mehrung von Monocyten gefunden worden (Monocytenleukimie).

Myeloblastenleukiimie. Es ist eine Erkenntnis der neueren Zeit, daB
in einem Teil der Falle von akuter Leukémie 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. Myeloblastenleukamien bei weitem das gréite Kontingent aller
akuten Leukamien tiberhaupt 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 Schweile
und Fieber. Rasche Gewichtsabnahme.

Befund: Stark abgemagerter Mann. Sehr blaB3. Fiebert (38,29), Alle tastbaren
Lymphdriisen maBig vergrofert. Mundschleimhaut sehr blaB. Zahnfleisch stark
geschwollen und schmerzhaft. Tonsillen nicht vergroBert. Milz und Leber nicht
vergroBert! Urin o. B. Starke Druckempfindlichkeit im Epigastrium und r.
Hypochondrium. Beiderseits zahlreiche fleck- und streifenférmige Augenhinter-
grundsblutungen. Blut: Hb 35, R. 2100000, L. 84000, N. 7%, Neutr.
Myelocyten 119/, Myeloblasten ¢7,5%,, Ly. 4,5°,. Blutungszeit 4 Minuten,
Gerinnungszeit 7!/, Minuten. Rumpel-Leedescher Stauungsversuch positiv.
Blutplittchen 55 000. Auf Roéntgenbestrahlung 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 auf 141000. Oxydasereaktion positiv. Exitus.

Sektion und histologische Untersuchung bestéatigen die Diagnose einer akuten
Myeloblasten-Leukamie,

Die Unterscheidung von Myeloblasten einerseits und pathologischen
Lymphocyten andererseits a3t sich mit den gewthnlichen Farbemethoden
nicht sicher durchfiihren, sondern nur mit der Oxydasereaktion (vgl.
S. £4). Rein praktisch genommen ist die Unterscheidung der ver-
schiedenen Formen bedeutungslos; denn sie weichen in ihrem Verlauf
voneinander nicht wesentlich ab. Fiir die wissenschaftliche Erforschung
der Leukamien und fiir die immer noch viel umstrittene Auffassung von
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der Abstammung der einzelnen Leukocyten sind aber gerade die Fille
von Myeloblastenleukdmie von grofiter Wichtigkeit.
Difterentialdiagnose. Fiir den Arzt sehr viel bedeutsamer als die
Abgrenzung der Myeloblastenleukdmie von der akuten lymphatischen
Form ist die Entscheidung, ob iberhaupt eine akute Leukimie

Abb. 31. Akute Myeloblasten - Leukamie. (May-Griinwald-Giemsa-Farbung.) Im
Gesichtsfeld fast ausschlieBlich Mryeloblasten verschiedenster GréBe mit deutlichem
Nucleolus.

vorliegt. Das kann zuweilen selbst dem Geiibten gewisse Schwierig-
keiten machen. Die absoluten Leukocytenwerte sind nicht
immer differentialdiagnostisch zu verwerten, da nur in einem
Teil der Fille die Gesamtzahl der Leukocyten so erheblich vermehrt
ist, dall man Werte von 100000 und mehr Leukocyten im Kubikmilli-
meter findet.

Viel haufiger sind die Falle, 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., 50jihr. Mann. 1910.

Seit 6 Wochen matt, blaB, zunehmende Schwerhorigkeit! Subfebrile
Temperaturen. Alle Lymphdriisen bis zu Haselnulgrofle geschwollen, nicht
schmerzhaft. Milz iiberragt handbreit den Rippenbogen. Keine Hautblutungen.
Blut: Hb 20, R. 810000, L. 10200, 42°/, groBe und 54,59/, kleine Ly., N. 2,5'/,,
Mastz. 19/,, 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 bestéitigt Diagnose: Akute lymphatische Leukimie.

M. O., 17jahr. Junge. Januar 1914.

Beginn der Erkrankung mit Nasenbluten vor 14 Tagen. Vor 4 Tagen wurde
etwa 1/, 1 hellrotes Blut aus dem Mund entleert. (Ob gehustet oder gebrochen ist
nicht festzustellen.) Ab und zu Zahnfleischblutungen.

Befund: BlaB, zunichst fieberfrei. Kleine Driisenschwellungen am Hals, in den
Leistengegenden, unter dem linken Schliisselbein. Derber gut palpabler Milztumor.
Nach 3 Tagen treten unregelmiBige 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 néchsten 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. Im rechten Oberschenkel rotes Mark,
Milz dunkelrot, wiegt 280 g. Mikroskop.: In der Leber zahlreiche Anhaufungen
von Rundzellen im periacinésen Gewebe. Knochenmark: sehr zahlreiche
Erythroblasten, wenig groBe junge Lymphocyten. Lymphdriisen hyperplastisch.

In diesen Fallen wird man einmal besonderen Wert fiir die Diagnose
auf das Vorhandensein zahlreicher einkerniger Elemente im Blut-
ausstrich legen und sodann auf Verdnderungen an den roten Blut-
koérperchen, die fast immer vorhanden sind. Es besteht eine aus-
gesprochene Hamoglobinarmut der einzelnen Erythrocyten, haufig hoch-
gradige Formverinderungen an ihnen (Anisocytose und Poikilocytose).
Oft findet man viele kernhaltige rote Blutkorperchen.

Die Prognose der akuten Leukidmie ist, wie kaum noch besonders
gesagt zu werden braucht, absolut ungiinstig; Heilungen von dieser
furchtbaren Krankheit kommen nicht vor.

Uber die Dauerderakuten Leuks mien lassen sich genaue Angaben
schwer machen, weil man in den meisten Féllen tiber den Beginn der
Erkrankung schlecht unterrichtet ist. Es gibt Falle — und diese sind
gar nicht selten —, die in wenigen Tagen tddlich verlaufen; bei anderen
zieht sich die Krankheit 6 —~8 Wochen, selten noch langer hin.

Therapeutisch ist man bisher vollkommen machtlos. Man muB sich
darauf beschrinken, rein symptomatisch die Beschwerden der Kranken
zu lindern. Von einer Behandlung mit Roéntgenstrahlen ist dringend
abzuraten. Gewoéhnlich sieht man danach erhebliche Verschlechte-
rungen.

In jiingster Zeit sind vereinzelt Fille mitgeteilt worden, bei denen
eine wiederholte Injektion groBer Neosalvarsandosen giinstig zu wirken
schien. Bei der Aussichtslosigkeit der bisherigen Therapie ist ein Versuch
immerhin zuldssig.

Leukiimoide Reaktionen. So wichtig nun auch die Blutuntersuchung
fiir die Diagnose einer akuten Leukimie ist, so wenig darf sie isoliert
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diagnostisch bewertet werden. Es gibt namlich Fille, bei denen voriiber-
gehend ein ganz #hnliches Blutbild auftritt — namentlich kommt das
im Anschlufl an manche septische Erkrankung vor —, bei denen aber alle
ibrigen klinischen Erscheinungen einer akuten Leukémie vollkommen
fehlen. Es handelt sich bei diesen Kranken lediglich um sog. leukdmoide
Reaktionen.

Ein solches passageres leukémisches Blutbild kann sowohl
eine lymphatische wie eine myeloische Leukdmie — 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 erhdht, in einem Fall
waren tiber 80 000 Leukocyten vorhanden! In den meisten Fallen dieser
Art erreicht aber die Leukocytenzahl nur Werte von etwa 15—20 000.
Das Bemerkenswerte ist nun, daf3 bei diesen Kranken eine sehr starke
relative Lymphocytose vorhanden ist; bis etwa zu 90°/, und mehr
aller Leukocyten waren in einigen Féllen Lymphocyten. Die naheliegende
Annahme einer akuten lymphatischen Leukéimie wird oft noch dadurch
bestarkt, daB zahlreiche unreife ,,grofe’ Lymphocyten im Ausstrich
vorhanden sind und dafl auBlerdem die regioniren Lymphdriisengruppen
am Hals, oder auch alle Driisengruppen des Korpers vergroBlert sein
konnen. Auch ein Milztumor kann vorhanden sein, zuweilen auch eine
ulcerdse Angina.

Die Ahnlichkeit mit einer akuten Leukiimie ist also tatsichlich
zundchst grofl. 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, dall diese lymphatischen
Reaktionen oder wie sie amerikanische Autoren genannt haben, die
benignen Lymphoblastosen, keine Andmie und keine Haut-
blutungen aufweisen (vgl. auch S. 215).

Starkere 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 differentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegen.
iiber der myeloischen Leukémie fiihren.

Uber die klinisch der akuten Leukimie sdhnlichen Krankheitsbilder
der Agranulocytose und der Monocytenangina ist an anderer
Stelle Naheres ausgefithrt (s. S. 215).

Chloroleukimien.

Affektionen, deren Natur frither stark umstritten wurde, {sind die
sog. Chlorome oder, wie man heute besser sagt, die Chloroleuk-
dmien. Diese letztere Bezeichnung ist insofern kennzeichnend, als sie
die Zugehdrigkeit dieser Erkrankungen zu den Leukimien zum Ausdruck
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bringt. Trotzdem verdienen die Chloroleukimien eine besondere Be-
sprechung wegen der Eigenart ihrer Krankheitsbilder und der anatomi-
schen Befunde.

Es handelt sich um flichenhafte auBerordentlich maligne Ge-
schwulstbildungen, die mit Vorliebe an den Schédelknochen
parosteal,ander Dura und am Schadelperiost auftreten, aber auch
andere Organe befallen konnen.

Je nach der Lokalisation dieser Tumoren entstehen die verschiedensten
Krankhbeitsbilder. 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 alle Tumoren die Griinfarbung gleich deutlich; es gibt sogar auch
Falle, 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 leukédmischer Blutbefund und histo-
logisch die gleichen Verdnderungen wie bei den Leukédmien.

Es handelt sich also offenbar nur um eine Abart der leukémischen
Erkrankungen, nicht um ein selbstindiges Krankheitsbild. Die friiher
gebrauchliche Bezeichnung Chlorom wird deshalb, wie schon erwéhnt,
besser durch Chloroleukiamie ersetzt.

Das Blutbild der Chloroleukdmien entspricht entweder dem einer
akuten Lymphadenose oder einer akuten Myelose; man unter-
scheidet demgemif} dieChlorolymphadenosen von den myeloischen
Chloroleukdmien. Die myeloische Form scheint die haufigere zu
gein. Der klinische Verlauf ist bei beiden Formen im wesentlichen der
gleiche.

Symptome und Verlauf. Befallen werden vorwiegend Kinder, meist
Knaben. Am hiufigsten verliuft die Affektion unter dem Bild des
Schidelchloroms. Erste Symptome sind gewohnlich eine rasch
zunehmende schmerzhafte einseitige oder doppelseitige Protrusiobulbi,
die durch Entwicklung der Tumoren in der Orbita bedingt ist. Das
Sehvermogen nimmt durch Infiltration und Kompression der Optici rasch
bis zur Erblindung ab. Wuchern die Tumoren in das Felsenbein, so
kommt es zu Hérstérungen. Bald pflegen dann &uBerlich sichtbare
Schwellungen an den platten Knochen des Schidels, namentlich in
der Schlafengegend aufzutreten. Die Tumoren wachsen rasch und
verunstalten 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 Andmie und bald stellen sich Haut- und Schleimhaut-
blutungen ein. Die Kranken verfallen rasch, werden schwer kachek-
tisch, fiebern, ulcerése Mundprozesse konnen auftreten, und in kurzer
Zeit, meist schon innerhalb weniger Wochen, tritt der Tod ein. Die
Ahnlichkeit des Krankheitsbildes mit dem der akuten Leukéimie ist
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also grofl. In anderen Fillen entwickeln sich die Tumoren im Innern
des Schédels und filhren zu multiplen Hirnnervenlahmungen;
lokalisieren sie sich im Riickenmarkkanal, so kann es zu Kompressions-
erscheinungen und zur Paraplegie kommen. Schlieflich gibt es auch
Falle, die in vivo iiberhaupt nicht diagnostizierbar sind, da sichtbare
Tumoren fehlen und die ganze Affektion wie eine akute Leukimie ver-
lauft. Erst die Griinfarbung der Organe an der Leiche weist auf den
,,Chloromcharakter hin.

In allen Fallen sind die Lymphdrisen im ganzen mehr oder weniger
vergroBert; bei der lymphatischen Form der Chloroleukémie konnen
einzelne Driisenpakete, namentlich am Hals, ansehnliche Gréfe erreichen.

Die Milz ist ganz wie bei den akuten Leukimien oft als weicher
Tumor zu tasten, in anderen Fallen 146t sich klinisch eine Milzschwellung
nicht nachweisen.

Das Blutbild ist, wie schon erwihnt, so, wie man es auch bei der
akuten Myelose bzw. Lymphadenose findet. Im ersteren Fall sind reich-
lich Myelocyten und Myeloblasten vorhanden, im anderen grofe atypische
Lymphocyten, die vielfach gebuchtete Kerne haben (Riederlymphocyten).
Die Gesamtleukocytenzahl kann normal sein, doch steigen gewéhn-
lich bei langerer Krankheitsdauer die Leukocytenzahlen bis zu leukami-
schen Werten (100 000 und mehr) an.

Das Serum ist einige Male griinlich gefunden worden, diagnostisch
laBt sich aber nur dieser positive Befund verwerten, da die Serumver-
farbung sehr oft bei sicheren Chloromféllen nicht vorhanden ist.

Pathologisch-anatomiseh fallen makroskopisch an der Leiche zunéichst die
grilngefirbten Tumoren ins Auge, es sind aber zuweilen, wie schon erwahnt,
einzelne Teile der Tumoren ungefiarbt (selten alle). Besonders stark pflegen die
Tumoren am Schidel entwickelt zu sein. Méafige Wucherungen sieht man ferner am
Periost der Wirbelsdule und an den Rippen, weniger grofie an den Extremitaten-
knochen. Die chloromatésen Tumoren haben die Neigung, in den Wirbelkanal
und sonstige Knochenkanile hineinzuwuchern. Bei der lymphatischen Form des
Chloroms sind die gesamten lymphatischen Organe stark hyperplastisch. Die
Lymphdriisen sind zu griingefarbten Geschwulstpaketen verbacken. Auch die
inneren Organe enthalten griine Herde, ebenso die serosen Haute.

Histologisch entsprechen die Verdnderungen denen bei der akuten Leukamie;
hier wie dort handelt es sich um eine systematisierte Erkrankung, entweder des
gesamten lymphatischen oder des myeloischen Apparates. Das Wachstum der
Chloromtumoren ist aber aggressiver und infiltrierender als bei den gewdhnlichen
Leukidmien. Siesind aus einkernigen groBien Zellen (Myeloblasten oder Lymphocyten)
zusammengesetzt.

Der griine Farbstoff verblaft, wenn die Organe an-der Luft liegen, allmahlich,
148t sich aber durch Wasserstoffsuperoxyd wieder hervorrufen. Die Féarbung 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 Wochen der Tod ein,
selten ist der Verlauf des Leidens etwas protrahierter.

Therapeutisch 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.

s Leukanidmiec.

Kombination von Leukémie und perniziéser Andmie mit den ent-
sprechenden Blut- und anatomischen Veranderungen (eine sog. ,,Leuk-
anamie’) als besondere Krankheit gibt es nicht. Gleichzeitiges Auftreten
pathologischer roter und weiler Blutkorperchen im Blutbild mit Anamie,
das urspriinglich zur Aufstellung dieses Begriffes als besonderes Krank-
heitsbild gefithrt hat, kommt aber bei den verschiedensten Affektionen
vor. So sieht man bei jeder linger bestehenden myeloischen Leukémie
auller einer mehr oder minder ausgesprochenen Anédmie kernhaltige Rote
im Blut. Metastasen maligner Tumoren bewirken ganz gewdhnlich eine
Uberschwemmung des Blutes mit kernhaltigen Roten und unreifen WeiBen
(Myelocyten) und auch bei schweren Anémien, namentlich bei Kindern
und jungen Menschen, ist das Auftreten unreifer Weiler sehr haufig.
Auch bei schweren infektiosen Animien, z. B. bei Sepsis sieht man Ahn-
liches. In Wirklichkeit handelt es sich bei diesen Zustédnden, wie die ana-
tomische Untersuchung beweist, nicht um kombinierte leukamische und
pernizios - anémische Verdnderungen, sondern um eine abnorm starke
Reaktion des Knochenmarks, das ja namentlich bei Kindern besonders
leicht auf alle moglichen Reize anspricht.

Die ,,pseudoleukimischen* Erkrankungen.

Die sogenannte ,,Pseudoleukamie’ gehort zu den Begriffen in
der Medizin, die, einmal eingebiirgert, anscheinend unausrottbar sind.
Die wurspriinglich von Cohnheim zuerst angewandte Bezeichnung
sollte nichts anderes besagen, als daB diese Erkrankungen, rein
duBerlich gewisse Ahnlichkeiten mit der echten Leukimie,
aber keinen leukidmischen Blutbefund aufweisen. SchlieBlich
wurden mit dem bequemen Sammelbegriff Pseudoleukémie -eine
Reihe genetisch ganz verschiedener Affektionen, die auch in ihrem
klinischen Verlauf recht weitgehende Verschiedenheiten aufweisen,
benannt.

Das fiihrende Symptom, das fast allen diesen Erkrankungen
eigen ist, sind Lymphdriisenschwellungen, die bald lokal nur eine
Driisengruppe oder wenige benachbarte Driisengruppen umfassen, bald
generalisiert sdmtliche Lymphknoten des Korpers und iiberhaupt das
ganze lymphatische Gewebe einschlieBlich der Milz affizieren. Differen-
tialdiagnostisch 148t sich freilich der Unterschied, ob die Vergroferung
der Driisen nur an einer Stelle oder an vielen Stellen vorhanden ist,
nicht immer verwenden, da zuweilen aus einer urspriinglich lokalisierten
Erkrankung im weiteren Verlauf eine generalisierte sich entwickeln kann,
und zudem auch bei Fehlen &duflerlich sichtbarer Driisenschwellungen
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solche im Mediastinum, Retroperitonealraum, am Mesenterium vor-
handen sein kénnen.

Die geringsten Schwierigkeiten in diagnostischer Hinsicht bieten
diejenigen Erkrankungen, die anatomisch bis in die kleinsten
Einzelheiten hinein den echten Leukimien gleichen und sich
von diesen lediglich dadurch unterscheiden, daB sie ohne leuk&mi-
sches Blutbild verlaufen. Man bezeichnet diese Erkrankungen am
zweckméBigsten als Aleukéamien. Sie sind genauer bei den Leukdmien
besprochen.

Ein anderer Teil der ,,pseudoleukémischen® Driisentumoren entsteht
aus den Parenchymrzellen des lymphatischen Gewebes als lokale Ge-
schwulstbildungen; es sind echte Geschwiilste, Lymphosarkome.
Wieder eine andere, sehr wichtige Gruppe wird unter dem Namen der
Granulome zusammengefal3t. Bei ihnen liegt primér eine entziindliche
Wucherung des bindegewebigen Stromas im lymphatischen Gewebe vor.
Hierher gehoren die tuberkulésen, die syphilitischen Granu-
lome und das maligne Lymphogranulom.

In manchen dieser Fille 1aBt die genaueste klinische Unter-
suchung im Stich und eine Differenzierung der einzelnen Krankheits-
bilder ist nur dadurch zu erméglichen, dal man histologisch einzelne
dem Kranken entnommene Driisen- 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 At1010g1e ist unbekannt. Gewohnlich geht
die Erkrankung von irgend einer Stelle des lymphatischen Gewebes
der Lymphknoten, haufig auch von den Schleimhiuten aus und fiihrt
sehr rasch zu einer erheblichen Vergroferung der betreffenden Lymph-
knoten. Von hier aus werden dann durch infiltrierendes Wachstum
andere benachbarte Driisengruppen auf dem Lymphweg befallen. Auf
diese Weise konnen schlieBlich sehr viele Lymphknoten des Korpers
erkrankt sein. In den meisten Fillen ist allerdings fiir die Lympho-
sarkomatose gerade das lokale Wachstum charakteristisch.

Die Milz bleibt gewohnlich unbeteiligt.

Das Leiden ist nicht sebr héufig. 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 &uBere
Lymphdriisen befallen, so entstehen grofie Driisenpakete von
derber Konsistenz ohne Neigung zur Erweichung oder Fistelbildung.
Komprimieéren solche Driisenpakete die abfithrenden Venen eines



156 Die ,,pseudoleukéimischen Frkrankungen.

Korperteils, so kommt es zur Stauung und zum Odem, Umwachsen
von Nerven fiilhrt zu Neuralgien oder Lahmungen.

Klinisch besonders wichtig ist die nicht seltene Lokalisation des
Lymphosarkoms an den mediastinalen oder den retroperitonealen
Lymphdriisen. Im ersteren Fall entwickelt sich ein sog. Media-
stinaltumor, der dadurch, daBl er in dem engen Raum des Media-
stinums wachst, sehr qualende, oft lebensbedrohliche Erscheinungen ver-
ursachen kann. Durch Kompression der Speiseréhre wird das

Abb. 32. Lymphosarkom.

Schlucken behindert, durch Druck auf die groBen GefifBe, nament-
lich auf die groflen Venenstimme, treten Stauungen der oberen
Kérperhialfte auf. Die schrankenlos infiltrativ wachsende Geschwulst
dringt h&aufig in den Wirbelkanal ein, komprimiert das
Riickenmark, verursacht dadurch Lahmungen.

In anderen Fallen beschrankt sich die Bildung deslymphosarkomatésen
Gewebes auf die Halsorgane. Sind die Tonsillen erkrankt, so kéunen
dadurch sehr erhebliche Schluckbeschwerden und eine Behinderung
der Atmung verursacht werden. Auffallig ist die Neigung des Liympho-
sarkoms, gerade in der Schleimhaut des Halses flachenhafte Infil-
trate zu bilden.
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Sehr deutlich zeigt sich bei diesen vom Rachen ausgehenden
Formen die Bosartigkeit der Erkrankung. Unaufhaltsam wichst
die Geschwulst allméhlich weiter, dringt in die Nase, in die Ohren
und tiefer in den Schidel ein und verursacht auf diese Weise die
verschiedenartigsten nerviosen Ausfallserscheinungen wie Léhmungen
einzelner Hirnnerven.

Abb. 33. Mediastinaltumor. Lymphosarkom.

Wieder eine andere Verlaufsart der Lymphosarkomatose ist die,
bei der die Wucherung in den retroperitonealen Driisengruppen
beginnt. Diese Fille bieten anfangs diagnostisch auBerordentliche
Schwierigkeiten, da die DriisenvergréBerungen lange, selbst bei "ge-
nauester Untersuchung, verborgen bleiben kénnen.

SchlieSlich wiren noch diejenigen Formen der Lymphosar-
komatose zu erwihnen, die den Magen-Darmkanal priméar
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befallen. In diesen Fallen 1aBt 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 Réntgenuntersuchung
feststellt. Namentlich die Differentialdiagnose gegeniiber den Car-
cinomen wird in vielen Fillen sehr schwierig, zuweilen unméglich
sein. Eine Pradilektionsstelle ist der Diinndarm, von dessen Follikeln
aus das Lymphosarkom flichenhaft 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 adhnlicher Weise infiltriert sein, so daff 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. Ist schon durch die geschilderten eigentiimlichen Lokali-
sationen des Krankheitsprozesses eine Abgrenzung gegeniiber der lympha-
tischen Aleukimie (vgl. S.139) meistens mdoglich, so gibt volle Sicherheit
die Untersuchung des Blutes.

Eine uncharakteristische Anamie findet sich freilich hier wie dort;
wahrend aber bei der lymphatischen Aleukimie, wie oben erwihnt,
die relative Lymphocytose duflerst kennzeichnend ist, sind bei der
Lymphosarkomatose gerade die Lymphocyten stark reduziert, es be-
steht also eine Ly mphopenie. Ubrigens sind die Gesamtleukocyten-
zahlen dabei meistens ganz oder fast ganz normal.

Differentialdiagnostisch kommt aufler der lymphatischen
Aleukidmie, namentlich bei der lokalisierten Form, vor allem das
Lymphogranulom in Betracht.

Die Entscheidung kann ohne Probeexcision und histologische Unter-
suchung recht schwierig sein. Bis zu einem gewissen Grade lift 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 Schwierigkeiten, das Granu-
lom auszuschlieBen, viel geringer, da erfahrungsgemifl das Granulom
meist diese Teile freilaBt und andererseits gerade das flaichenhafte Auf-
treten einer Schleimhautinfiltration sehr charakteristisch fiir das Lympho-
sarkom ist.

Fehlen #duBerlich sichtbare Tumoren ganz, wie bei der retroperi-
tonealen Form, so ist eine sichere Diagnose nahezu unmdéglich.

Auch die isolierte Infiltration der Magen- und Darmwand mit dem
lymphosarkomatésen Gewebe wird nur selten am Kranken richtig er-
kannt werden. Héchstens wiirde der Nachweis eines starren Darm-
abschnittes mit stellenweise erweitertem Lumen im Sinne einer lympho-
sarkomatosen Infiltration gedeutet werden konnen.

Verlauf und Prognose. Der Verlauf des Leidens ist, wie schon aus
der Schilderung der klinischen Symptome hervorgeht, ein auBerordent-
lich bosartiger. Die Prognose ist quoad vitam absolut schlecht,
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 Féllen, durch Kombination von
Rontgenbestrahlungen der Tumoren mit einer energischen
Arsenbehandlung, zeitweise weitgehende Besserungen zu
erzielen. Das gilt insbesondere von den Lymphosarkomen, die sich an
guBerlich zuginglichen 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 Réntgenbestrahlung fiir
mehrere Monate von ihren quilenden Kompressionserscheinungen voll-
kommen befreien kénnen (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 natiirlich in diesen Fallen nicht auf eine Be-
strahlung nur des Mediastinums beschrinken, sondern auch die Wirbel-
sdule selbst den Rontgenstrahlen an den Stellen aussetzen, an denen
nach der Art der Léhmung der lymphosarkomatdse Prozef3 zu ver-
muten ist.

b) Lymphogranalomatose. Malignes Granulom.
(Hodgkinsche Krankheit.)

Rein duflerlich hat diese Erkrankung, die, wie iibereinstimmend von
verschiedenen Seiten berichtet wird, in den letzten Jahren an Héaufigkeit
erheblich zugenommen hat, eine gewisse Ahnlichkeit mit der lympha-
tischen Aleukédmie und der Lymphosarkomatose. Auch beim malignen
Granulom stehen wenigstens zu Beginn des Leidens meist lokale Driisen-
schwellungen im Vordergrund des Krankheitsbildes. Pathologisch-
anatomisch ist aber das maligne Granulom etwas durchaus wesens-
anderes als die vorher genannten. Weder liegt hier eine lymphocytéire
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-
entziindlichen Granulationsgewebes im lymphatischen System. Im
weiteren Verlauf des Leidens tritt dieses Granulationsgewebe auch in
anderen Organen auf.

Pathologische Anatomie. Die charakteristischsten Verinderungen weisen vor
allem Lymphknoten und Milz auf. Die einzelnen Driisengruppen sind sehr
ungleichmiBig betroffen. Wahrend in dem einen Fall die retroperitonealen Driisen
zu faustgrofen Driisenkonvoluten verwachsen sind, sieht man in anderen Fillen
diese Driisen makroskopisch kaum verdndert, dafiir aber grole Tumoren an den
trachealen und bronchialen Driisen.

Nicht selten dringen die granulomatésen Driisen aggressiv wie ein maligner
Tumor in benachbarte Gewebe ein.

Auf der Schnittfliche sind die Lymphdriisen 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 Driisenpakete, deren einzelne Lymphknoten
auffallend hart und derb und auf der Schnittfliche rein weil sind. Die derben
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harten Driisen sind solche, in denen der spezifische ProzeB gréBtenteils zur Abheilung
gekommen ist und sich Narbengewebe entwickelt hat.

Zuweilen — sehr selten — sind wenigstens makroskopisch alle Lymphdriisen
des Korpers unveréindert. In diesen Fillen pflegt die Milz besonders stark am
granulomatosen ProzeB beteiligt zu sein. .

AuBer in den Driisen findet man besonders starke Verinderungen in der
Milz. Héaufig ist die Milz mehr oder weniger vergroflert, meist héckerig, ganz grofle
Tumoren, wie bei der Leukimie, sind nicht hiufig. Die Schnittfliche zeigt
granulomatése Einlagerungen, weiBigelbliche die Schnittfliche iiberragende rund-
liche oder unregelméBige Knoten, die sich scharf von dem umgebenden roten Pulpa-

Abb. 34. Lymphdriise eines Falles von Lymphogranulom. Granulationsgewebe mit Neigung
zur bindegewebigen Induration. Zahlreiche Sternbergsche Riesenzellen. Leitz, 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 granulomatds verinderten Liymphknoten
verschieden, je nachdem man jiingere Stadien des Prozesses, also weiche Driisen oder
iltere, die harten, untersucht. Bei den ersteren ist die normale Struktur der Driise
auf dem Schnitt vollkommen verwischt. Schon bei schwacher VergroBerung fallen
durch ihre GréBe einzelne Zellen auf, die sog. Sternbergschen Riesenzellen, die
einen oder mehrere groBle blischenférmige oder gelappte peripher gelegene Kerne
haben. Sie liegen in einem aus Bindegewebszellen aller Art bestehenden Gewebe,
das durch die oft sehr reichlichen Kernteilungsfiguren seine Wachstumsaktivitit
zeigt. Fleckweise sicht man hiufig im Gewebe ganze Nester von eosinophilen
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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 iibrig 148t. Die narbige Binde-
gewebsentwicklung ist bei den harten Driisen noch viel stiirker ausgesprochen.
Hier ist nur ein derb hyalines, auBlerordentlich zellarmes Gewebe zu finden, das
unter dem Mikroskop nur durch Vergleich mit Schnitten, die von anderen Partien
entnommen sind, noch als zum Granulom gehérig erkennbar ist. Es handelt sich
also beim Granulom nicht um einfach hyperplastische Gewebsverdnderungen oder
um echte Tumoren, sondern um ein typisches Granulationsgewebe, freilich ein
solches mit ganz besonderen Eigentiimlichkeiten.

Entsprechende Verinderungen wie die Lymphknoten zeigen die granulomatése
Milz und die Granulomherde in den anderen Organen.

Die Atiologie der Erkrankung ist noch ungeklirt. Sternbergs Auf-
fassung, dal es sich bei der Lymphogranulomatose um eine eigenartige
Tuberkulose des lymphatischen Apparates handele, schien zunichst
durch Befunde von Frinkel und Much, die in den Granulomherden
antiforminfeste, nach einer modifizierten Grammethode darstellbare, nicht
sdurebestdndige Mikroorganismen nachwiesen, eine starke Stiitze zu er-
halten. Diese Gebilde, die spiter, wenn auch nicht regelmiBig, so doch
hiufig von anderen Untersuchern gefunden wurden, lassen sich im Aus-
sehen von der granuliren Form der Tuberkelbacillen nicht unter-
scheiden. Fiir die Auffassung, daB es sich beim Granulom nur um
eine besondere Art der Tuberkulose handele, sprach auch, daf 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 Verinderungen der
Lymphdriisen erforderlich sind. Durch den Mangel solcher bestimmter
konstitutioneller Faktoren erklaren Frankel und Much auch die Tat-
sache, die von den Gegnern der tuberkulésen Atiologie des Granuloms
immer ins Feld gefithrt wird, da es bisher nicht gelungen ist, durch
Uberimpfung von granulomatésem Material typisches Granulom beim
Tier zu erzeugen. In jingster Zeit sind neue Befunde versffentlicht,
die freilich noch der Bestétigung bediirfen. 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, Grumbach hat aus dem
Blut Granulomkranker einen Bacillus geziichtet, der granulomartige
Gewebsverdnderungen beim Meerschweinchen hervorruft.

Krankheitshild. Das in der Praxis sehr oft verkannte Leiden befillt vor-
wiegend Manner mittleren Lebensalters. Inseinem Verlauf lassen sich zwei
Stadien unterscheiden, zunichst ein solches, in dem einzelne Driisen oder
Driisengruppen erkranken; diesem Stadium der lokalisierten Drii-
senschwellungen folgt dann ein anderes, in dem benachbarte Driisen-
gruppen in den Prozel einbezogen werden oder schlieBlich eine Art Gene -
ralisation im lymphatischen Apparat erfolgt; namentlich diese
Periode pilegt von schweren Allgemeinerscheinungen begleitet zu sein.

Rosenow, Blutkrankheiten, 11
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Je nach der Lokalisation der Driisen, die vorzugsweise befallen sind,
entstehen recht verschiedene Bilder, die #uflerlich so erhebliche Diffe-
renzen darbieten, daBl man danach einzelne Typen des Leidens
(cervicale, mediastinale, retroperitoneale Form) aufgestellt hat.
Bei der splenomegalen Form steht die VergroBerung der Milz ganz
im Vordergrund.

Am haufigsten beginnt die Erkrankung mit einer Vergr6Berung
der Driisen am Halse. Meist ist die Driisenschwellung einseitig oder
jedenfalls auf einer Seite besonders stark hervortretend. Die einzelnen,
anfangs voneinander getrennten Driisen wachsen allm#hlich bis etwa
PflaumengréBe heran. Sie sind gewdhnlich schmerzlos, von weicher Kon-
sistenz; die Haut iiber ihnen ist unverindert, niemals kommt es zur
Einschmelzung oder gar zur Fistelbildung. Allgemeinsymptome kénnen
in diesem Stadium, das oft monatelang, selten jahrelang dauert, fehlen.
Allméhlich nehmen die Driisenschwellungen an Gréfie zu, es verbacken
die einzelnen benachbarten Driisen, die hirter werden, bis zu faust-
groflen Paketen, die oft den Hals in grotesker Weise entstellen. Spéater
iiberschreitet dann der Krankheitsprozell die primér erkrankten Driisen;
neue werden auf dem Lymphwege ergriffen, von den oberflichlichen
Halsdriisen aus die tiefen Lymphknoten vor der Wirbelsdule infiziert,
an der entlang der granulomatése 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 stirkeren Ausbreitung,
sondern der Prozef3 bleibt auf die Halsdriisen beschréinkt. In anderen
Fallen sind wieder die Achseldriisen oder die Inguinaldriisen die
erste Lokalisation des Krankheitsprozesses.

Ein recht auffalliges Symptom ist, daB die GréBe der Driisentumoren
innerhalb kurzer Zeit erheblich schwankt. Dieses An- und Abschwellen
der Driisenpakete ist ungemein charakteristisch fiir das Lympho-
granulom. Es beruht offenbar auf dem Auftreten und Schwinden von
Lymphstauungen. Durch Kompression und Umwachsung von Nerven
z. B. des Plexus brachialis kénnen eine Reihe subjektiver Symptome
(Schmerzen, Kribbeln usw.) entstehen.

Fast in jedem Fall ist die Milz am Krankheitsproze beteiligt und
als derber Tumor nachweisbar. Die GroBe des Milztumors ist ver-
schieden, meist iiberragt die Granulommilz den Rippenbogen nur um
1—2 Querfinger, zuweilen kommen aber auch riesige Tumoren zur
Beobachtung. Die Oberfliche des Organs ist sehr hiufig hockrig.

Sehr selten fehlt der Milztumor dauernd wie in dem nachstehenden,
sonst ganz typischen Fall. Auch die Leber ist oft vergréBert, ihre Kon-
sistenz ist derb, ihre Oberfliche glatt.

Emil L., 32 J. April 1921 bis Juni 1921,

Vor 9 Jahren wegen Lungenspitzenkatarrh in einer Lungenheilstitte. Seine
jetzige Krankheit begann plotzlich am 29. Mérz 1920 mit hohem Fieber. Er fieberte
ununterbrochen um 40° 81/, Wochen, lag damals in einem Krankenhaus. Das Fieber
fiel ganz plotzlich ab und er blieb dann 21/, Wochen vollkommen fieberfrei.

Dann trat wieder Fieber bis 399 auf, das diesmal 14 Tage anhielt, dann wieder ver-
schwand. Seit 14 Tagen fiebert er erneut wieder hoch. Er schwitzt sehr viel und
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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 Durchfialle vorhanden. Die anfangs
negative Diazoreaktion wird positiv. Die
Driisentumoren werden bestrahlt. Nach 14
Tagen fallt 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 AnlaBl erneut hohes kontinuierliches
Fieber bis 40° auf, in dessen Verlauf der
Kranke sehr rasch verfillt. Es entwickelt sich
eine schwere Andmie (Hb 20, R. 1640000); die
Leukocytenzahlen bleiben niedrig, gleichwohl
ist eine deutliche relative neutrophile Leuko-
cytose vorhanden (N. 799/, Ly. 219/)). 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-
dnderungen vor. So entwickelten sich
in einem in der Klinik beobachteten
Falle auf der Zunge gelbe, leicht er-
habene Papeln, die sich in flache Ge-
schwiire umwandelten.

Sehr kennzeichnend fiir das maligne
Granulom ist das Verhalten der Tem-
peratur. DaB das Leiden dauernd
vollstdndig fieberfrei verliuft, ist sehr
selten. In den meisten Fallen fiebern
die Kranken. Neben uncharakteristischen
Temperatursteigerungen kommt recht
héufig ein eigenartiger Fiebertypus vor,
das Pel-Ebsteinsche Riickfallfieber.

Jiozay

5%

Hb. 60

R 3700000

W 5o

Pa/ﬁ Newir 86 %
Lymph.
Mastz 7%
Mono 7%

{5 Vv

2l
//

/"
\\//

o~

4.5 8 7 B8 9 0 71 72 13 74 75. 76. 17 718, 19. 20 27 22. 23 2%

AN

N,

.//J\

0%

VN‘AR
N e
L fiozo

foutr 69%
Z:

w8

A

. 30 1F._2. 3.

_ﬂ_Tﬁ&’_
t
Ho 4
2
W 2900
i
Lymp
Losir 3%

Mastz 2%
Moro. 6%
AN

Lg

Fieberkurve bei malignem Granulom. Typisches Riickfallfieber. In den Fieberperioden Diazoreaktion im Urin positiv.

Abb. 35.

IVAYAZY.VAV™S

o
/

ol Newtr 75\%
mph. 77 %

my
90T 36 fodln, 558

a0~ 35 Maho. 5bs

Diazo+
1

M 20 27 22 23 2% 25. 26. 27 28

He. (70
R. 2900000
W 7750

)
42
|_ 20\
39

760 -

Al T
750 4
740} r 47)
130[— 40)
720,
7701 36|

70- 3%

— 700+ 371
—
*



164 Die ,,pseudoleukimischen® Frkrankungen.

Es ist das ein in eigentiimlichen Wellen verlaufendes Fieber, so dafl
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 1a83t.

Das Allgemeinbefinden leidet schon frith sehr erheblich, die
Kranken sind appetitlos, arbeitsunlustig, magern ab und werden all-
méhlich ausgesprochen kachektisch. Haufig sind schon im Beginn des
Leidens, auch ohne daB Fieber besteht, starke SchweiBausbriiche vor-
handen.

Haut. Eine Reihe von Kranken klagt iiber lastiges Hautjucken,
das schon zu Beginn des Leidens auftreten kann. Objektive Verande-
rungen an der Haut kénnen dabei ganz fehlen, vereinzelt sind aber linsen-
bis erbsengroBe Knétchen von rétlichbrauner Farbe beschrieben, die
zu geschwiirigem Zerfall neigen, aber rasch wieder vernarben. Sie be-
stehen aus typischem Granulomgewebe.

Erhebliche diagnostische Bedeutung kommt der Urinuntersuchung
zu. Sehr hiufig ist ndmlich, besonders in den fieberhaften Perioden,
im Harn eine stark positive Diazoreaktion vorhanden, ein Befund,
den man z. B. bei der Lymphosarkomatose nicht trifft. Oft — freilich
nicht regelméBig — 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 188t sich allein aus dem Blutbefund die Diagnose ,,Lympho-
granulomatose** nicht stellen, der Blutbefund ist vielmehr lediglich
als Teilsymptom in dem ganzen Krankheitsbild zu bewerten. Hémo-
globin und Erythrocytenzahlen kénnen lange normal bleiben, doch ist
bei progredienten Féllen eine Abnahme beider Werte haufig.

Lokalisiert sich das Granulom hauptséchlich 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 GefiBle, Odeme der
oberen Korperhalfte (sog. Kragen von Stokes), Stenose der Speisershre
und der Trachea, Laéhmungen des Recurrens. Haufig greift der granulo-
matose ProzeB auf die Pleura iiber, und verursacht die Bildung ein-
oder doppelseitiger Ergtisse, die oft milchig getriibt, seltener hémor-
rhagisch sind. Auch die mediastinale Form kann dauernd lokalisiert
bleiben, gewéhnlich werden aber allm#hlich immer neue und ent-
ferntere Driisengruppen in den Prozefl einbezogen. Der nachstehende
Fall illustriert diese Form des Granuloms gut.

R. O, 18 J. Juni 1921, Sept. 1921, Januar 1922.

Seit 3 Monaten Husten, Nachtschweile, zunehmende Blisse der Haut, Ge-
wichtsabnahme. Es traten Fieber und Driisenschwellungen am Hals auf. Ein
Arzt vermutete eine Lungentuberkulose.

Blasser Mensch in etwas reduziertem Erndhrungszustand. Hinter dem Sterno-
cleidomastoideus mehrere bohnengrofe Driisen, ebenso in den Supraclavicular-
gruben und an der vorderen Brustwand. Massive Dimpfung iiber dem oberen
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Teil des Sternums. Rechts h. u. Grenze der Lunge schlecht verschieblich. Uber
dem 1. Oberlappen geringe Démpfung, die in die Herzdimpfung iibergeht.
Unterer Milzpol iiberragt eben den Rippenbogen, Milz derb, Leber nicht ver-
grofert. Die Réntgenuntersuchung des Thorax ergibt einen groBen, ziemlich
scharf begrenzten, rundlichen, nach beiden Seiten gleichmiBig ausgedehnten
Mediastinaltumor. Keine tuberkulésen Verinderungen. Probeexcision einer Hals-
driise: Lymphogranulomatoses Gewebe. Blut: Hb 65, R. 4340000, W. 20150,
N. 88,39/, Ly. 7%/,, Eo. 3%, Mono. 1,49/, Myel. 0,3%/,. Im Urin Diazoreaktion
zuniichst negativ, Urobilinogen +. Der Kranke ist zuniichst fieberfrei. Auf
Rontgentiefentherapie des Mediastinaltumors verkleinert sich dieser erheblich.
Nach 14 tigigem Klinikaufenthalt trat eine Fieberperiode von etwa 8 Tagen ein
(bis 39°). Das Fieber verschwand dann wieder. Nach 3 Monaten kam der Kranke
wieder. Es ging ihm zundchst zu Hause gut. Seit 2 Wochen ist aber der Hals
stirker geworden. Die Driisentumoren am Hals sind jetzt erheblich groBer ge-
worden, erreichen Hithnereigrofe. R. serdses Pleuraexsudat. Der Mediastinaltumor
ist jetzt erheblich kleiner als das erste Mal. Im Blut neutrophile Leukocytose,
méifBige Andmie. Das Pleuraexsudat vergroferte 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 unregelmiBiges 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. UnregelmifBig, remit-
tierendes Fieber. Die Rontgenuntersuchung ergibt, daff der Mediastinaltumor
wieder gewachsen ist und nun den ganzen I Olg)erlappen infiltriert. Das Alige-
meinbefinden ist jetzt sehr schlecht. Im Blut keine nennenswerte Anamie. W. 13 200,
N. 849/, Ly. 9%/, Mono. 3%/, Eo. 0,59/,, Mastz. 0,5°/,. Erneute Réntgenbestrahlung
bringt wieder den Mediastinaltumor zur Verkleinerung.

SchlieBlich kann auch von Anfang an das Leiden in vielen Driisen
gleichzeitig beginnen, also von vornherein generalisiert sein.

Sehr eigenartige Krankheitsbilder entstehen, wenn das Lympho-
granulom zuerst oder vorzugsweise die Mesenterial- oder Retro-
peritonealdriisen befallt. Es kann in diesen Fallen durch Kompression
der Pfortader zu hochgradigem Ascites, oder durch Entwicklung von
Driisenpaketen an der Leberpforte zu langdauerndem Ik terus kommen.
Lassen sich die Driisentumoren palpieren, so ist natiirlich die Verwechs-
lung mit einer knotigen Bauchfelltuberkulose aulerordentlich naheliegend.

In manchen Fillen stehen anfangs Schmerzen in den Knochen ganz
im Vordergrund. Fehldiagnosen wie Rheumatismus sind verstindlich,
namentlich, wenn zunéchst sonstige Organverinderungen fehlen. So war
es auch bei einem Kranken, der vor einigen Jahren in der Klinik lag.

43jiahr. Oberstabsarzt C. 1919.

Im Feld gewesen, seit einigen Monaten ,,rheumatische’ Schmerzen im Riicken
und Beinen, allmahliche Abmagerung, dann etwa 3 Monat remittierendes Fieber
bis 390, Milz nicht palpabel. Starke Schmerzen im Becken und in den Oberschenkel-
knochen. Druckschmerzhaftigkeit des Sternums und Paridsthesien im unteren
Trigeminusgebiet. Blut: L. 6150 mit 20/, Myelocyten, 31/, Ly. Spiter doppel-
seitige Trigeminuslahmung im Bereich des 3. Astes, doppelseitige periphere Facialis-
lahmung und rechtsseitige Abducensparese. Trotz Roéntgenbestrahlungen Exitus.
Die mikroskopische Untersuchung der Milz ergab Granulom.

Ungewdhnlich war in diesem Fall die grofe Zahl der Myelocyten.

In seltenen Fallen fehlen #duBerlich sichtbare Driisenschwellungen
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 granulomatése Verdnderungen
am Magendarmkanal beschrieben worden. So war in einem kiirzlich
aus der Prager Klinik von Kaznelson verdffentlichten Fall klinisch
und réntgenologisch ein Magencarcinom diagnostiziert worden.

Verlauf und Prognose. Die Lymphogranulomatose ist meist ein
chronisches Leiden. Man kann im allgemeinen mit einer Krankheits-
dauver von einigen Jahren rechnen. Es gibt aber auch vereinzelte Fialle
mit héchst akutem Verlauf.

Die Prognose ist absolut schlecht. Sichere Heilungen sind nicht
bekannt, durch geeignete Therapie lassen sich aber wenigstens zeit-
weise erhebliche Besserungen erzielen.

Differentialdiagnose. Das Lymphogranulom gehért zu denjenigen
Erkrankungen, die auch dem erfahrensten Arzt zuweilen nahezu un-
16sbare diagnostische Rétsel aufgeben. Der Kreis derjenigen Leiden,
die differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen sind, ist ja ein un-
gemein groBer; neben den aleukdmischen Lymphadenosen, der Lympho-
sarkomatose sind es insbesondere die durch die Tuberkulose und die
Syphilis verursachten hyperplastischen Prozesse der Lymphdriisen,
die tuberkulésen und syphilitischen Granulome. Entscheidend wird in
diesen Fallen der Nachweis der Tuberkulose anderer Organe bzw. der
Ausfall der Wassermannschen Reaktion sein, die man in zweifelhaften
Fillen stets anstellen soll.

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) Fille zu be-
werten, bei denen sich der granulomatdse ProzeB ausschliefllich auf die
Milz beschréankt. In solchen Fiallen kommen natiirlich alle Arten von
Milztumoren differentialdiagnostisch in Frage. Ich verweise auf das
dariiber Seite 195ff. Gesagte.

Bestehen auBere Lymphdriisenschwellungen, so ist das bequemste
Mittel, rasch zu einer sicheren Diagnose zu gelangen, die Excision und
histologische Untersuchung einer Driise, die auf dem Schnitt das typische
Granulationsgewebe, meist mit Riesenzellen und zahlreichen Eosinophilen
zeigt. Freilich gehort zur Beurteilung der Praparate grofle Erfahrung
und ich habe es wiederholt erlebt, daB selbst Pathologen vom Fach
in Verlegenheit waren, wenn man ihnen Schnitte aus derartigen Probe-
excisionen vorlegte.

Therapie. Alle anderen Mittel iibertrifft an Wirksamkeit auch beim
Granulom die- Réntgenbehandlung. Es ist erstaunlich, zu sehen,
wie grofle Driisenpakete sich verkleinern, wie namentlich Mediastinal-
tumoren schwinden und das Allgemeinbefinden sich bessert. Selbst
Paraplegien, die durch Hineinwuchern des Granuloms in den Wirbelkanal
entstanden waren, koénnen zuriickgehen (s. auch S. 69). Leider sind
aber alle diese Erfolge nur voriibergehend. Man unterstiitzt die Réntgen-
bestrahlung zweckmiBig durch gréflere Arsengaben. Operative Ma(-
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 folgt rasch. In einem Fall stirkster
Dyspnoe bei Mediastinaltumor haben wir einmal das Sternum lings
spalten lassen, um dem Kranken, der zu ersticken drohte, Linderung
zu verschaffen. Die nachfolgende Réntgenbestrahlung hat danhn eimen
ausgezeichneten Erfolg gehabt.

In jiingster Zeit ist zur Behandlung des Granuloms eine Jod-Cer-
Verbindung, das Introcid, empfohlen worden (Lewin). Die bisher
verdffentlichten Mitteilungen erlauben noch kein abschlieBendes Urteil,
jedoch scheint das Mittel eine andere Medikamente iiberragende
Wirksamkeit auf granulomatose Geschwiilste zu haben. ZweckmifBig
kombiniert man die Introcidbehandlung mit der Rontgenbestrahlung
der Tumoren. Das Priparat 148t sich subcutan, intramuskulir und
intravends injizieren, es ist in den iiblichen Dosen ganz ungiftig. Man
beginnt mit intravendsen Injektionen jeden 2. Tag von 1—2 cem der
fertigen Losung, steigt langsam um je 1 cem bis zu etwa 5 cem als
Einzeldosis. Die intramuskuldren Injektionen sind etwas schmerzhaft.
Da Reaktionen fehlen, kann die Kur ambulant durchgefithrt werden.
Bestétigen sich die bisherigen Erfahrungen, so wire das Introcid eine
wirkliche Bereicherung der Granulomtherapie.

¢) Das tuberkuldse Granulom,

Es tritt in zwei verschiedenen Formen auf, als lokalisierte tuberkultse
Erkrankung einzelner und als generalisierte Erkrankung vieler oder samt-
licher Lymphknoten. Diese letztere Form ist auBerordentlich selten.

Lokalisierte Formen. Die lokalisierten tuberkulésen Granu-
lome, die am haufigsten an den Driisen des Halses und der Achsel-
hohle vorkommen, sollen hier nur ganz kurz gestreift werden. Meist
sind zahlreiche Lymphknoten einer Region erkrankt. Die langsam
wachsenden Driisen erreichen zuweilen Pflaumengréfe und mehr.
Charakteristisch ist ihre Neigung, mit der bedeckenden Haut zu ver-
wachsen, zur Erweichung und Fistelbildung mit Entleerung eines diinn-
flissigen 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 Fillen sind alle
Lymphdriisen des Korpers vergrofiert. Anfangs sind die Driisen weich,
spiter werden sie derber, mit der bedeckenden Haut sind sie nicht ver-
wachsen. Die Kranken fiebern hiufig, 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 Entkriftigung 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 Hals,
spéter in den Achselhchlen, seit 4 Monaten Fieber, Odem der Beine. Bei der Auf-
nahme 39,1° und schwerkrankes Aussehen, Bldsse. FaustgroBe Driisenpakete zu
beiden Seiten des Halses. Kin groBeres Driisenpaket in der rechten, ein kleineres
in der linken Achselhéhle. Milz nicht palpabel. Normaler Lungenbefund. Geringes
Odem der Beine. Urin eiweiBfrei. Blut: 63°/, Hb, 3130000 R., L. 10000, N. 79,5%/,,
Ly. 149/,, Mastz. 0,5%,, Mono. 6°,. Nach vierwtchigem Klinikaufenthalt trotz
Bestrahlung Exitus. Sektion: Grofe, véllig verkiste Driisenpakete an den Lungen-
hili, Hals, in den Achselhéhlen, Zu beiden Seiten der Wirbelsdule faustgroBe
Pakete verkister Driisen entlang der Aorta bis zur V. iliaca. In den Lungen
auller zahlreichen Tuberkelknétchen reichliche, bis erbsengroBe, in Verkisung
begriffene tuberkulése Einsprengungen. Milz: nach Art einer Porphyrmilz durch-
setzt von zahlreichen, zum Teil stark verkisten Herden.

Blutbefunde. Bei den schweren generalisierten Formen ist eine
ausgesprochene Leukopenie mit Lymphopenie beschrieben worden, gesetz-
miBig ist aber dieses Verhalten nicht. Stirkere Leukocytosen, wie
beim malignen Granulom scheinen seltener zu sein. Eine ausgesprochene

Anéamie fehlt oft.

Die Diagnose ist am sichersten durch Excision einer erkrankten
Driise und den histologischen Nachweis tuberkuléser Verinderungen
zu stellen. Die Tuberkulinproben sind nur zuverlissig, wenn deutliche
Herdreaktionen an den Driisentumoren auftreten, wéhrend eine Allgemein-
reaktion natiirlich auch von anderen tuberkulésen Herden im Korper
herrithren kann.

Therapeutiseh ist die generalisierte Lymphdriisentuberkulose kaum
beeinfluflbar. Man koénnte allenfalls daran denken, durch Injektion
von Thorium X oder Encytol das Driisengewebe 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.

Mikuliczscher Symptomenkomplex.

Eine allmihlich entstehende schmerzlose derbe, symmetrische
Schwellung der Trénendriisen der Ohrspeicheldriisen und
der simtlichen Mundspeicheldriisen ist das Charakteristikum der
sog. Mikuliczschen Krankheit. Es konnen auch nur die Trinen-
driisen oder die Parotiden vergriéBert sein.

Atiologisch kann es sich um ganz verschiedene Prozesse handeln;
man spricht deshalb besser vom Mikuliczschen Symptomenkomplex.
In Betracht kommen aufler einfachen epithelialen Hyperplasien und
gutartigen Geschwiilsten (Lymphangiomen, Lipomen) chronische Ent-
ziindungen, namentlich bei Lues und Tuberkulose. Wéhrend in solchen
Fillen eine rein lokale Affektion der betreffenden Driisen vorliegt, scheint
das eigenartige Syndrom hiufig 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 leukéimischen und aleuk&dmischen
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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 spiter eine Hyperplasie anderer Driisengruppen und
eine Milzvergrofierung entwickeln.

Ob die Ansicht zutrifft, daB ein erheblicher Teil der Fille des Mikulicz-
komplexes auf innersekretorischen Stérungen (Status thymico-lym-
phaticus) beruht, ist noch nicht sichergestellt.

Therapeutisch sind wiederholt durch eine Roéntgenbestrahlung der
vergroflerten Driisen gute Erfolge erzielt worden, daneben gibt man
gern Arsen. Bei luetischer Atiologie ist eine spezifische Behandlung
mit. Jod und Salvarsan erforderlich.

Myelome.
a) Das multiple Myelom (Kahlersche Krankheit).

Das multiple Myelom ist eine Geschwulstbildung im Knochenmark,
die von einzelnen Knochenmarkselementen ausgeht und nur aus solchen
besteht.

Meist gleichzeitig an verschiedenen Stellen des Marks, seltener zu-
nichst von einer Stelle aus entstehen Tumoren in der Markhohle,
die das gesunde Mark verdringen und Knochen und Periost zerstoren
kénnen. 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 diinnen Knochenschale
umgeben sind. In diesen Fillen kommt es leicht zu Infraktionen und
Spontanfrakturen. Metastasen in andere Organe, die hiufig sind, be-
weisen die Malignitdt der Myelome.

Histologisch koénnen 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 Ménnern etwa zwischen 40—60 Jahren. Zuerst treten
in einzelnen Knochen — hiufig an den Rippen — rheumatoide hart-
nickige Schmerzen auf, die zuniichst meist als Neuralgien angesehen
werden. Stutzig machen muB aber eine abnorme Druckempfind-
lichkeit der Knochen.

In spiateren Stadien kommt es bei ganz leichten Einwirkungen zu
multiplen Spontanfrakturen. Schon beim Umdrehen im Bett, bei
geringfiigigen Bewegungen brechen einzelne Rippen. Ein charakteristi-
sches Zeichen ist ferner das Kleinerwerden der Kranken, das auf Zu-
sammenbrechen einzelner mit Myelomen durchsetzter Wirbelkérper be-
ruht. Die Kranken werden allmihlich hochgradig kachektisch. Fieber
kann vorhanden sein oder fehlen. Ein kiirzlich von mir beobachteter
Fall fieberte dauernd. Entwickeln sich myeloische Tumoren intrakraniell
oder im Riickenmarkskanal, 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 vergréBert.

Besondere Bedeutung hat die Urinuntersuchung. Die meisten
Falle haben im Urin den Bence-Jonesschen Eiweillkorper. Es ist
das ein EiweiBkorper, der die Eigentiimlichkeit hat, bei etwa 56° zu
koagulieren, beim Kochen wieder in Losung zu gehen.

Man untersucht in der Weise, daBl man den Harn leicht mit Essig-
sdure ansduert, mit gleichen Teilen Kochsalzlosung 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 Losung. Abkiihlen des
Reagensglases unter der Wasserleitung lafit bei ca. 60° den Eiweilkorper
von neuem ausfallen.

Sehr hiufig ist auBer dem Bence-Jonesschen EiweiBkérper
auch noch gewo6hnliches Eiweil im Harn vorhanden. In diesen
Fillen klart der Harn beim Kochen sich nicht ganz, es bleibt eine mehr
oder minder deutliche Triibung. Die sehr erhebliche diagnostische Be-
deutung des Bence-Jonesschen Eiweillkorpers wird dadurch ein wenig
eingeschrinkt, daf} er nicht nur beim Myelom vorkommt, sondern auch
in seltenen Fillen bei Leukimien und Sarkomen, und auch bei
sicherem Myelom fehlen kann. Immerhin ist sein Vorhandensein neben
Knochenschmerzen und Spontanfrakturen nahezu beweisend fiir das
Myelom.

Wichtige diagnostische Hinweise kann das Réntgenbild geben, das
oft die blasige Auftreibung der Knochen durch die Tumoren gut er-
kennen 1i8t, 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 weile Flecke von Pfennig-
stiickgroBle auf der Schleimhaut der Unterlippe auf, die schmerzten. September
Stiche unter den letzten Rippen, beim Biicken auch im Riicken und Kreuz, spiter
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 blaBbriunlich. Xeine Driisenschwellungen, grofe weiche Struma
mit dicken Hautvenen.

Leichte Skoliose der Brustwirbelsiule. 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 Lendenwirbelsiule. Blutdruck 88. Bauchorgane o. B. Milz nicht vergréBert.

Blut: Hb 90, R. 4480000, W. 7800, Poly. 70,5%,, Ly. 23,5%/,, Eo. 20/,, Mono 49/,.
Urin: E. -+, Bence-Jones +4-. Sed. wenig Leukocyten, vereinzelt Erythrocyten,
einzelne hyaline Zylinder. Sehr starke Druckempfindlichkeit verschiedener Rippen.
Keine sichtbaren Anschwellungen. Wassermannsche Reaktion negativ. Lumbal-
punktion: Druck 200—280. Nonne --, keine Zellvermehrung.

Knochenschmerzen werden immer stirker, so daB der Kranke Narkotica
haben muB. Auch die Anéimie 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. 0,59, Myel. 0,5%,. Blutplattchen 250 000. Schmerzen im Brustkorb be-
gsonders beim Atmen. Das Rontgenbild (s. Abb. 36) zeigt Zerstorungen (Auf-
treibungen an verschiedenen Rippen). An der 6. Rippe an einer Stelle deutliches
Pergamentknittern. Im Urin dauernd Bence-Jones-Kérper zwischen 9—129/y,!

Abb. 36. Multiples Myelom. Das Rontgenbild zeigt an cinzelnen Stellen die Aufhellungen
und Auftreibungen der Rippen, besonders deutlich bei der durch den Pfeil markierten Rippe.

Allméhlich zunehmende Kachexzie. 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 fiir die Diagnose verwertbare Blutverdnderungen
gibt es micht. An&mie ist hiufig, namentlich wenn das Leiden fort-
geschritten ist, die Leukocyten sind oft vermehrt, vereinzelt sind Myelo-
cyten gefunden worden.

Dje Prognose ist ganz schlecht. Die Kranken sterben meist nach
einigen Monaten, seltener erst nach Jahren.
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Therapeuntisch ist man bisher ganz machtlos. Es ware wohl niitzlich,
in solchen Féllen den Versuch einer Therapie mit intravenssen Thorium X.-
injektionen zu machen; man konnte sich vorstellen, daB auf diese Weise
die multiplen Tumoren unter ein inneres Kreuzfeuer genommen werden
kénnten. Erfahrungen dariiber liegen allerdings noch nicht vor. Arsen und
Rontgenstrahlen sind in allen Fallen vollkommen ohne Nutzen gewesen.

b) Metastatische Tumoren des Knochenmarks (sekundiire
Myelome).

Hiaufiger als die vorstehend geschilderte Form primérer Knochen-
markgeschwiilste kommen Metastasen maligner Tumoren ins
Knochenmark vor. Gewéhnlich sind nur einzelne Teile des Skelett-
systems betroffen, seltener viele Knochen. Meist ist der Primértumor
ein Carcinom; die Neigung, Knochenmarksmetastasen zu machen, ist
besonders den Carcinomen der Prostata, der Schilddriise und der Mamma
eigen. Oft, namentlich bei den Prostatakrebsen, ist der Primértumor
ganz klein, und erst die Metastasenbildung fordert zu einer genauen
lokalen Untersuchung auf. AufBler den Carcinomen kénnen gelegentlich
aber auch alle anderen malignen Tumoren Metastasen im Skelettsystem
machen. In einer Reihe von Féllen bleiben die Metastasen auf die
Markhohle beschrinkt, in der sie entweder einzelne Knoten bilden
oder das Knochenmark diffus durchwachsen. Bei stirkerem Wachs-
tum usurieren sie die Knochenschale und es entstehen spindelférmige
Auftreibungen, die spontan oder bei leichten Gelegenheitsursachen
frakturieren. Oft kommt es in der Umgebung der Knochenmetastasen
zur Bildung neuen Knochengewebes (osteoplastisches Carcinom).

Das Krankheitshild kann dem der multiplen primiren Myelome,
die im vorigen Abschnitt besprochen sind, auBerordentlich. ahnlich
sehen. Bei Kranken, die nachweisbar einen primiren malignen Tumor
in einem Organ haben, sind Knochenschmerzen mit oder ohne In-
fraktionen, Anidmie und Kachexie nahezu beweisend fir eine
Metastatisierung ins Knochenmark. Es kann aber auch der primére
Tumor noch vollkommen symptomlos sein, so daBl erst die genannten
Erscheinungen zu einer genauen Untersuchung der Kranken Veranlassung
geben. Oft gelingt es allerdings nicht, wahrend des Lebens den Primér-
tumor nachzuweisen. Nicht selten treten Knochenmarksmetastasen
jahrelang nach scheinbar gegliickter Radikaloperation eines malignen
Tumors auf. Die Erscheinungen der multiplén metastatischen Knochen-
geschwiilste sind dhnliche wie beim priméaren Myelom; so kann es auch
hier zu Kompressionssymptomen des Riickenmarks, zu Hirnnerven-
lshmungen kommen. Da gewdhnlich aufler in das Knochenmark auch
Metastasen in andere innere Organe erfolgen, erfahrt das Symptomenbild
natiirlich mannigfache Modifikationen. Oft fiebern die Kranken.

Der Bence-Jonessche Eiweikérper ist im Urin gelegentlich auch
bei metastatischen Tumoren des Knochenmarks gefunden worden, er
ist aber hier ungleich seltener als beim priméren multiplen Myelom.
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Blutbefunde. Nur in seltenen Fillen fehlen Blutveranderungen ganz.
Meist sind sehr ausgepréigte Abweichungen von der Norm nachzuweisen.
Es besteht eine hochgradige An# mie mit starker Poikilocytose und sehr
zahlreichen kernhaltigen roten Blutkérperchen, Normoblasten
wie Megaloblasten. Dije Leukocyten sind meist méafig vermehrt,
gelegentlich sehr stark bis zu Werten, wie man sie sonst nur bei Leuk-
amie findet (100000 und mehr). Die Ahnlichkeit mit der Leukimie
wird dadurch noch gréfler, dafl Myelocyten und Myeloblasten in grofier
Zahl im Blutausstrich zu finden sind, und daB hiufig ein Milztumor
vorhanden ist.

Einen iiberraschenden Einblick, wie ausgedehnt die Metastasierung
im Skelettsystem ist, gibt das Rontgenbild, dessen Anfertigung in
keinem irgendwie verdichtigen Fall versiumt werden darf. Man erkennt
sehr deutlich am Sitz der Geschwiilste zahlreiche rundliche hells Knochen-
liicken, die zuweilen den Knochen ein geradezun wabenartiges Aussehen
verleihen. AuBerdem sind natiirlich etwaige frakturierte Stellen sichtbar.

Die Diagnose kann leicht sein, wenn die Existenz eines malignen
Primértumors bekannt, sehr schwierig, wenn das nicht der Fall ist. Bei
Knochenschmerzen mit oder ohne Infraktionen, rasch progredienter
Anamie und Kachexie mull man immer an Skelettmetastasen denken.
Ist dabei ein leukdmischer Blutbefund vorhanden, so kann die Dia-
gnose als sicher betrachtet werden.

Von groBitem, zuweilen entscheidendem Wert ist das Réntgenbild.
Bei Fehlen eines nachweisbaren Primértumors wird sich die Differen-
tialdiagnose zwischen primérem Myelom und metastatischen Knochen-
marksgeschwiilsten oft nicht stellen lassen, wenn auch der Bence-
Jonessche Eiweilkorper hautiger beim primiren Myelom aufzutreten
pilegt.

Die hiimorrhagischen Diathesen.

Als hamorrhagische Diathesen bezeichnet man eine Gruppe von
Krankheitszustinden und Erkrankungen, die durch eine Blutungs-
bereitschaft und mehr oder minder ausgedehnte Haut- und Schleim-
hautblutungen gekennzeichnet sind. Es gehéren hierzu die ver-
schiedenen Formen der Purpura mit dem Morbus maculosus Werl-
hofii, die Hamophilie, der Skorbut der Erwachsenen und der
Kinder (Moller-Barlowsche Krankheit).

Eine ohne weiteres erkennbare Sonderstellung nehmen unter diesen
hamorrhagischen Diathesen der Skorbut, die Méller-Barlowsche
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, daf} sie ein vererbbares, familidres Leiden ist.

Sehr viel groflere Schwierigkeiten macht die Einteilung und Ab-
grenzung der einzelnen Formen der Purpura, die man friiher lediglich
nach #ufleren 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 rheumatica, bei der Hautblutungen mit fieberhaften Gelenk-
affektionen einhergingen. Die Henochsche Purpura abdominalis
schlieflich war auler durch die Hautblutungen namentlich durch Blu-
tungen aus dem Darmkanal mit Durchféillen und Koliken gekennzeichnet.

Aufler den genannten priméren, essentiellen oder idiopathi-
schen Purpuraformen, die als besondere Krankheit auftreten, gibt
es nun eine ganze Reihe sekundérer symptomatischer Formen.
So kommen entsprechende Bilder im Verlauf schwerer Andmien, bei
der akuten Leukémie, bei septischen Erkrankungen, bei Choldmie,
bei manchen akuten Exanthemen vor.

Einen sehr erheblichen Fortschritt in dem Versténdnis der essen-
tiellen Purpuraerkrankungen haben Forschungen der letzten Jahre
gebracht. Sie haben ergeben, daB der Morbus maculosus Werlhofii
nicht nur duBlerlich von den anderen Formen der idiopathischen Purpura
durchaus unterschieden werden muf}. Beider Werlhofschen Krank-
heit liegt nédmlich eine morphologisch nachweisbare Ver-
dnderung des Blutes vor. Diese Verinderung betrifft die bis dahin,
wenigstens bei uns in Deutschland, etwas stiefmiitterlich behandelten
Blutplattchen, die Thrombocyten. Die Thrombo-
cyten sind bei vielen Fdllen des Morbus Werlhof aufler-
ordentlich stark verringert, ja, sie kénnen zeitweise sogar voll-
stdndig im Blut fehlen. Nach Vorstellungen franzosischer und deutscher
Forscher, die freilich nicht unbestritten sind, ist nun die Blutungs-
bereitschaft dadurch bedingt, dal nicht geniigend Blutpléttchen vor-
handen sind, um einen Gerinnungspfropf an der Stelle der Gefalwand
zu bilden, an der es zum Blutaustritt unter die Haut kommt. Es ist
ohne weiteres klar, daB noch ein zweiter Faktor hinzukommen mulb,
damit tiberhaupt ein Austritt von Blut aus den Gefaflen erfolgt. Man
sucht ihn in einer Schidigung der Gefaliwand, in einer verminderten
Widerstandsfihigkeit gegen leichte, mechanische Reize, wofiir tatsichlich
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, Schleimhéute und Gelenke, so ist der
Vorschlag Franks, diese Blutungsiibel als essentielle Thrombo-
penien zu bezeichnen, zweifellos gerechtfertigt gewesen.

Tatsichlich 148t 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
himorrhagisches Exanthem unterhalb 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 Eigenttimlichkeiten des Blutes nach-
weisen, die mangelhafte Retraktion des Blutkuchens und die
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Verlangerung der Blutungszeit (bei normaler Gerinnungs-
zeit!) Da beide Verfahren einfach auszufithren sind, seien sie auch
an dieser Stelle kurz angegeben.

1. Zur Priifung der Retraktion des Blutkuchens fiillt man ein capillares
U-Rébrehen mit Blut aus der Fingerbeere oder aus der Vene und 148t es an einem
kithlen Ort aufrecht stehen. Normalerweise scheidet sich dann lingstens im Laufe
einer Stunde reichlich Serum ab, indem sich bei der Blutgerinnung das Blutgerinnsel
von der Wand des Rohrchens zuriickzieht. Bei den Fillen 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 Absténden
von einer halben Minute den spontan sich bildenden Blutstropfen ab. Normaler-
weise hort eine derartige kleine Stichwunde nach etwa drei Minuten von selbst zu
bluten auf, wihrend die Blutungszeit (die nicht mit der Gerinnungszeit des Blutes
verwechselt werden darf!) bei Fallen von Thrombopenie bis zu 20—30 Minuten
und noch mehr verlingert gefunden wird.

Der Blutplattchenmangel und die Blutungsbereitschaft begleitet die
Kranken jahrelang, wie es scheint, sogar ihr Leben lang; es handelt
sich also im wahren Sinne des Wortes um eine himorrhagische Diathese
bei diesen Kranken. TFreilich darf man sich das nun nicht so vorstellen,
daf3 derartige Kranke dauernd Hautblutungen bekommen, vielmehr ist
es gewohnlich so, daB symptomireie Intervalle mit solchen abwechseln,
bei denen Haut- und Schleimhautblutungen im Vordergrund stehen.

Die stérksten Grade der Erkrankung bilden jene Fille, die man friiher
als aplastische Anédmien bezeichnete, weil keinerlei Regenerations-
erscheinungen am Blutbild zu erkennen waren und sogar eine extreme
Verminderung der weiflen Blutkorperchen auf ein Darniederliegen aller
Knochenmarkfunktionen hinwies (vgl. 8. 105).

a) Morbus maculosus Werlhofii. Essentielle Thrombopenie

Symptomatologie der Werlhofschen Krankheit. Sehr charakteristische
Angaben erbdlt man gewohnlich, wenn man eine sorgféltige Anamninese
bei dem Kranken erhebt. Familitre Einfliisse fehlen ganz, dagegen erzéhlen
die Kranken, daB sie schon von Kind an an Nasenbluten gelitten hitten,
daB Gelegenheitswunden wie nach Zahnextraktionen abnorm lange
nachbluten oder sogar, da3 von Zeit zu Zeit Magen- oder Darmblu-
tungen bei ihnen auftreten. Recht auffallend pflegt den Kranken selbst
auch zu sein, dafl 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 Animie fiihren.
Handelt es sich um die rezidivierende Form der essentiellen
Thrombopenie, so 146t sich, wie erwahnt, oft der Beginn der Krank-
heit bis ins Kindesalter zuriickverfolgen. Da ein Teil der Fille zuweilen
nur Schleimhautblutungen aufweisen kann, sind Fehldiagnosen nicht
selten. So sah ich wahrend des Krieges einen Kranken, der als Lungen-
blutung und einen anderen, der als nierenkrank wegen einer starken
Hématurie ins Lazarett geschickt waren. Bei beiden ergab schon:die
Anamnese, dafl sie wiederbolt Attacken von Blutungen durchgemacht
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hatten, die dann immer spontan wieder zum Stehen gekommen waren.
Hiufiger als solche Bilder sieht man von Zeit zu Zeit ohne erkenn-
bare #uBere Veranlassung auftretende punktférmige oder ausgedehntere
flichenférmige Hautblutungen, mit oder ohne Schleimhautblutungen.
Namentlich rezidivierende Nasenblutungen und abnorm starke menstruelle
Blutungen sind immer etwas verdachtig auf eine essentielle Thrombo-
penie. DaB die Kranken im unmittelbaren Anschlul an eine derartige
Attacke zugrunde gehen, scheint sehr selten zu sein, selbst wenn, wie
in dem nachstehenden Falle, das Bild zunichst schwer ist.

Hermann J., 55 J. Mirz 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 kéime vom Pfeifenrauchen. Da er sonst keinerlei
Beschwerden hatte, tat er seinen Dienst weiter und befragte auch keinen Arzt.
Am nichsten Tage bemerkte er aber auf der Haut des ganzen Kérpers massenhaft
Blutflecke und Blutblasen und kam dann auf seinem Bestellgang zu uns in die
Klinik. Er war sehr iiberrascht, als wir ihm erklirten, dafl er unbedingt dableiben
miifite!

Befund: Die ganze Kérperhaut ist geradezu iibersit mit Blutungen der ver-
schiedensten GréBe (von Flohstichgrofle bis Markstiickgrofie). An einzelnen Stellen
ist die Haut blasig abgehoben, die Blasen sind mit schwirzlichem Blut gefiillt.
Am 1. Schulterblatt mehrere streifenformige, am 1. Oberarm eine etwa handteller-
grofle flichenhafte Blutung. Mundhohle: Die Schleimhaut ist fast iiberall blutig
suffundiert. Am harten und weichen Gaumen einzelne etwa erbsengrofle Blut-
blasen. Auch das Zahnfleisch ist an einzelnen Stellen blutig imbibiert und auf-
gelockert. Subkonjunktivale Blutungen beiderseits! Brustorgane o. B. Leber
und Milz nicht vergréBert. Urin E. 4, Z. —, Urobilinogen -+, Urobilin 4. Im
Sediment massenhaft rote Blutkérperchen. Wa.-R. —, Pirquet --.

Blut: Hb 90, R. 5 300 000, W. 7200, N. 71,5%/,, Ly. 26,5%/,, Eo. 1,5%,, Mono.
0,5°/,. Blutplittchen stark vermindert: 28 000. Blutungszeit enorm verlingert,
281/, Min.! Gerinnungszeit 15/, Min. .Sofortige Injektion von 10 cem Diphtherie-
serum und 20 ccm Claudenlésung subcutan. Trotzdem blutet der Kranke zunichst
aus dem Mund dauernd weiter und wird zusehends andmisch. Der Urin wird immer
stirker blutig. Nach 4 Tagen ist das Hb bis auf 46, die R. bis auf 3 410 000 ge-
sunken, wieder 2 Tage spiter sogar bis auf 40 bzw. 2,6 Mill. Nach einer Rontgen-
reizbestrahlung der Milz héren die Blutungen allmihlich auf. (Eine Woche nach
Beginn der Erkrankung!) Die Hautblutungen resorbieren sich langsam. Nach
14 tagigem Aufenthalt in der Klinik wird der Kranke entlassen. Der Urin ist jetzt
makroskopisch nicht mehr blutig. Blut: Hb 45, R. 2 650 000, Blutplidttchen 120 000,
Blutungszeit immer noch stark verlingert. 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, fiithlt sich wohl und tut Dienst. Blut: Hb 98,
R. 5970000, W. 7900, N. 649/,, Ly. 34,59, Fo. 1,5, Stauungsversuch negativ!

Gewohnlich erholen sich die Kranken von der durch die Blutung
bedingten mehr oder minder hochgradigen Anidmie, wenn auch langsam,
wieder, bis eine neue Attacke sie iiberfiallt, die dann von neuem einen
mehr oder minder ausgesprochenen anidmischen Zustand schafft.

Die Prognose derartiger Fille ist immer ernst zu stellen, denn
es handelt sich ja um einen Zustand, der den Kranken sein ganzes
Leben begleitet und der nicht nur wegen der Gefahr einer stérkeren
einmaligen Blutungsattacke verderblich werden kann, sondern auch
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deswegen, weil das Knochenmark diese immer wiederholten Blutverluste
schlecht vertrigt. Das Endstadium dieser Falle ist die aplastische
Anéamie, jener Zustand, der mit einer extremen Verminderung der roten,
der weilen Blutkérperchen, hochgradiger hiimorrhagischer Diathese ein-
hergeht und der gewdhnlich in kurzer Zeit zum Tode fithrt (s. S. 105).

Therapie. Bei der Behandlung der Thrombopenie hat man zu
unterscheiden die Therapie des einzelnen Anfalls und des Zustandes als
solchen. Sind die Blutungen aus den Schléimhéuten sehr heftig, so ge-
niigen lokale Mafnahmen, wie Tamponade, Aufbringen von gerinnungs-
beférdernden Stoffen, wie Eisenchlorid, meist nicht. ZweckméaBiger ist
es, die Gerinnungsfahigkeit des Blutes durch subcutane Injektionen
von Gelatine oder intravendse Injektion von 5—10 com einer 109/, igen
Kochsalzlésung 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 der Thrombopenie ungestoért 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 Féllen bewdhrte 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 Tierblutplittchen, die im Handel als Koagulen erhaltlich sind.
Man darf sich aber von diesen Behandlungsmethoden keinen wesent-
lichen Erfolg versprechen, da sicherlich die zugefithrten Blutplattchen
in allerkiirzester Zeit im Organismus zerstért werden. Ist der Anfall
selbst gliicklich iiberwunden, so bedarf die meist mehr oder minder starke
Anémie einer entsprechenden Behandlung, fir die in erster Reihe eine
Kombination von Arsen und Eisen zu empfehlen ist.

Bei subakuten Fallen soll eine Proteinkérpertherapie (z. B. intramus-
kulare Injektion von 4—10 cem steriler Milch o. &.) gute Erfolge haben.

Mit allen den geschilderten MaBnahmen aber trifft ‘man nicht die
Wurzeln der hamorrhagischen Diathese. Fiir einen Teil der Fille scheint
es die Milz zu sein, die besonders deletdr auf die im Blute kreisenden
Thrombocyten wirkt, die dann in abnormer Menge in ihr zugrunde gehen.
Ist diese Auffassung richtig, so miifite bei derartigen Kranken die
Entfernung der Milz eine oder die Ursache der himorrhagischen Diathese
beseitigen. In der Tat sind eine Reihe von Fallen bekannt, bei denen
die Entfernung der Milz zu einer volligen Heilung der Kranken gefithrt
hat. Leider scheint diese operative Therapie nicht in jedem Fall rationell
zu sein; denn fiir einen anderen Teil der Falle handelt es sich sicher
um eine priméire Krkrankung des Knochenmarks bzw. der Knochen-
markriesenzellen, von denen die Blutplattchen abstammen.

Athrombopenische Purpura.

Anaphylaktoide Purpura. Den vorstehend geschilderten Formen
der 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-
penische Purpura). Hierher gehéren die Purpura simplex, die
Peliosisrheumatica, die Purpura abdominalis(Henoch). Wegen
der Ahnlichkeit 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 selbstdndiges Leiden auftreten. Beider Purpura
simplex erscheinen kleine punktférmige Hautblutungen, nament-
lich an den unteren Extremitdten. AuBer einem leichten Unwohlsein
ist sonst nichts Abnormes an den Kranken nachzuweisen. Die Haut-
blutungen schwinden gewthnlich 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 handtellergroBle, an den Unterschenkeln
fitnfpfennigstiickgroBe Hautblutungen. Schleimhéute frei. Innere Organe o. B.
Urin o. B. Blut: R. 4 830 000, L. 14 800, N. 57,79/, Ly. 28°/,, Mono. 3,3%/,, Mastz.
0,3%,, Eo. 11°/,. Rasche Resorption der Hautblutungen. Geheilt.

Als symptomatische Purpura sieht man derartige punktférmige
Hautblutungen bei vielen Erkrankungen, die mit einer Schidigung der
CapillargefaBwinde einhergehen, wie bei chronischem Ikterus, bei
manchen Nephritiden, bei kachektischen Zustinden, bei
manchen Infektionskrankheiten, z. B. gelegentlich beim Schar-
lach. Zuweilen, freilich seltener als das im allgemeinen angenommen
wird, kommen Petechien bei schweren Anadmien und bei chronischen
Leukidmien vor. Haufig sind sie dagegen bei den verschiedensten
septischen Zustidnden und bei akuten Leukamien.

Die Peliosis rheumatica unterscheidet sich von der Purpura sim-
plex durch die Beteiligung der Gelenke. Unter geringem Fieber
schwellen einzelne Extremitdtengelenke an; gleichzeitig oder schon
vorher treten multiple Hautblutungen auf, wie in dem nachstehenden
Fall.

Erna E., 10 J. Mirz 1914.

Vor 3 Wochen multiple Gelenkschmerzen, die auf Aspirin verschwanden. Vor
6 Tagen Schmerzen im Leibe, vor 3 Tagen Auftreten von roten Flecken an den
Beinen und auf der Bauchhaut.

Befund: Fieberfrei. Blasses Kind. Punktférmige Hautblutungen an den Auflen-
seiten der Unterschenkel, an den Kniegelenken und iiber der Symphyse. Knirschen
in beiden Kniegelenken. Blut: Hb 80, R. 2 990 000, L. 4200, N. 829/,, Ly. 14,59/,
Fo. 2,59, Mono. 0,5%,, Mastz. 0,5 /,. Auf Aspirin rasches Schwinden der Ge-
lenkbeschwerden und Hautblutungen. MéiBige Tachykardie. Herz sonst o. B.
Leber, Milz 0. B. Urin frei.

Gewohnlich Jauft auch diese Form der Purpura rasch ab. Es be-
stehen gewisse Beziehungen zur Polyarthritis rheumatica acuta. Dafiir
spricht auch die gute Wirksamkeit der Salicylsiure gerade bei diesen
Fallen. :

Wohl nur graduell von diesen Formen verschieden ist die sog.
Henochsche Purpura abdominalis, bei der sich die Blutungen nicht
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auf die Haut beschrinken, sondern auch die Schleimhiute des Ver-
dauungstractus befallen, was sich in Blutbrechen, blutigen Stiihlen
sdullert. Ab und zu sind auch die serdsen Haute beteiligt, dann bilden
sich hamorrhagische Ergiisse in ihnen. Meistens tritt die Purpura ab-
dominalis, die fast stets mit starken kolikartigen Leibschmerzen einher-
geht, bei Kindern auf. Ich 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,
Nachtschweifie. Vor 1 Woche stark juckender Ausschlag am ganzen Kérper,
der in der Hautklinik behandelt wurde (Urticaria!) und rasch verging. Nun traten
aber Hautblutungen an beiden Beinen auf. Zugleich wurde der Stuhl unregel-
mifBig; es war dem Kranken oft schwindelig. Seit 4 Tagen hat er starke Schmerzen
im Leib, muB alles erbrechen. In den letzten Tagen Durchfall (etwa 10 ganz diinne
Stithle téiglich).

Befund: 37,4°. Auf der Haut beider Unterschenkel und der FuBriicken zahl-
reiche etwa linsengrofle Hautblutungen, die tibrige Kérperhaut ist frei. Zahnfleisch
gerétet und aufgelockert, keine Blutungen auf der Mundschleimhaut. Der Leib
18t aufgetrieben, enthilt, wie die Punktion ergibt, miBige Mengen blutigen Ascites.
Stuhl diarrhoisch, stark bluthaltig. Urin E-Z. -, Urobilinogen 0, Blut: Hb 67, R
3420 000, J. 1500, N. 889/, Ko. 0%, Ly. 9%, Mastz. 0°/,, Mono. 3%,. Zunichst
in der Klinik noch mehrere Tage starke Leibkoliken. Dann Nachlassen der Durch-
fille, der Schmerzen, Riickkehr 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 rheumatica und
Purpura abdominalis ist das wichtigste Charakteristicum, daB die
Blutplattchen mnicht oder nicht nennenswert vermindert sind.
Wenigstens trifft das fiir die iibergrofe Mehrzahl dieser Falle zu. An
den Leukocyten und den Roten sind gewohnlich keine nennens-
werten Abweichungen von der Norm zu konstatieren. Bei lingerer Dauer
der Erkrankung entwickelt sich ab und zu eine leichte Animie, ofter
ist auch eine neutrophile Leukocytose méaBigen Grades vorhanden. Der
Stauungsversuch fallt stark positiv aus. Blutungszeit und Ge-
rinnungszeit sind normal.

Therapeutisch bewdhren sich bei allen diesen Formen gegen die
Blutungen Calciumsalze, die die abnorm durchlassigen Gefafwinde
dichten und so die Gefafiwandschadigung, die die Hautblutungen
verursacht, ausgleichen. Ob diese heute fast allgemein so erklarte giinstige
Wirkung des Calciums wirklich auf einer derartigen mechanischen Be-
einflussung beruht, ist allerdings nicht ganz sicher. Ich halte es fir
durchaus méglich, daf die unzweifelhaft giinstige Wirkung des Calciums
auch auf einer Beeinflussung des vegetativen Nervensystems wenigstens
mit beruhen kann.

Gibt man Caleium, 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 bewihrt, etwa
Calcii chlorat. 10,0, Aq. ad 150, 4—5mal taglich ein EBlsffel. Noch
besser ist es, Calciumchlorid 10°/, oder Calciumchloridharnstoff (Afenil)
in Mengen von 5—10 cem langsam intravends zu injizieren. Die’

12*
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leichteren Félle von Purpura heilen meist auch ohne besondere Be-
handlung ab.

Sind Gelenkerscheinungen vorhanden, so gibt man Salicylpréparate.
Ganz selten ist man bei diesen Formen der Purpura durch die Starke
der Blutungen — etwa durch profuse Nasenblutungen — gendtigt,
energischer einzugreifen. Wiederholt hat sich mir in solchen Fallen
die Injektion von Serum (wir benutzen gewéhnlich Diphtherieserum,
es kann aber auch jedes andere artfremde Serum sein) in der Menge von
10—20 ccm bewahrt. Dagegen habe ich iiberzeugende Wirkungen von
der oft geriihmten Einspritzung von Gelatine eigentlich nie gesehen.

Bei hartnickigen Fillen von Purpura rheumatica kann man nach
Rautenberg durch endolumbale Injektion von 4 cem einer 0,59 igen
Novocainlosung rasche Heilung erzielen.

b) Hiimophilie.

Die Bezeichnung ,,Hamophilie* wird in der Praxis auffallend oft bei
allen moglichen Neigungen zu Blutungen verwandt. Tatsachlich ver-
steht man unter Himophilie — wenigstens bei uns in Deutschland —
nur ein Leiden, das familidar auftritt und ganz bestimmten
Vererbungsgesetzen folgt. Von diesen ist praktisch das wichtigste,
daB die Frauen aus Héamophiliefamilien von dem Leiden frei bleiben,
daB aber ihre m#nnlichen Nachkommen erkranken. Die Nachkommen
der himophilen Méanner bleiben dagegen meist gesund.

Die Hamophilie ist eine im ganzen seltene Erkrankung. Eigentlich paf3t
der Ausdruck ,,Erkrankung‘‘ nicht, denn die Hamophilie ist keine Krank-
heit, sondern eine echte angeborene abnorme Anlage, eine
Diathese im strengen Sinn des Wortes, die sich also schon dadurch
von den erworbenen Formen der Purpura unterscheidet.

Auch sonst lassen 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 Stof, ein Schlag beim Spiel, fithrt sofort zu einer gréBeren Haut-
oder Muskelblutung. Zuféllige kleine Verletzungen bluten oft auffallend
lange nach. Namentlich sind aber mit Recht alle blutigen operativen
Eingriffe gefiirchtet. Eine Zahnextraktion kann bei einem Himophilen
von einer unstillbaren Blutung gefolgt sein. Uberhaupt sind gerade
Blutungen aus Mund und Nase beim Hamophilen hiaufig. Schon
der Durchbruch der Zshne fiihrt nicht selten zu schweren Blutungen aus
dem Zahnfleisch.

Aber auch spontan kommt es nicht selten zu Blutungen aus der Mund-
héhle oder aus der Nasenschleimhaut, deren Behandlung die groBten
Anforderungen an Geduld und Kunst des Arztes stellen kann. Meist
wissen ja die Hamophilen iiber ihre Diathese genau Bescheid und hiiten
sich nach Méglichkeit vor allen traumatischen Einwirkungen; gegen die
Spontanblutungen gibt es freilich keine Prophylaxe.

Gewdhnlich treten die ersten Symptome der Hamophilie schon
in der Kindheit zutage. Schwere Blutungen aus der Nabelschnur
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oder bei der rituellen Beschneidung sind mehrfach beschrieben worden.
Sehr eigenartig ist, dall in der Jugend die Hamophilen stirker durch
Blutungen gefahrdet sind als mit zunehmendem Alter. Es unterliegt
keinem Zweifel, daBl bei ihnen nach dem 30.—40. Lebensjahre stirkere
Blutungen erheblich seltener werden.

Eine Eigenttimlichkeit ist die Neigung der Hamophilen zu Blutungen
in die Gelenke, namentlich die Kniegelenke. Weill man nichts von der
Hamophilie, so liegt es bei dem schmerzhaften, rasch entstehenden
GelenkerguB} natiirlich sehr nahe, an eine akute Monoarthrids, oder bei
langerem Bestehen, an eine chronische infektiose Gelenkerkrankung zu
denken. Oft resorbieren sich diese Gelenkergiisse vollstindig, in anderen
Fillen bleiben aber stirkere Bewegungsbeschrinkungen zuriick, selbst
zu vollkommen knécherner Ankylose kann es kommen. Gerade die
Kombination einer Blutung ins Gelenk, an die sich spéter entziindliche
und schlieBlich adhiéisive Prozesse anschlieBen, ist sehr kennzeichnend
fiir die Hamophilie.

Blutbetunde. Morphologisch erweist sich das Blut bei den Hamo-
philen als ganz normal. Die Zahl der Blutplittchen ist nie vermindert,
oft sogar erhoht.

Im Gegensatz zu dieser morphologischen Intaktheit stehen nun Ver-
dnderungen 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 Fliissighleiben des aus der Vene
eines Hamophilen entnommenen Blutes im Kélbchen (iiber 1/, Stunde
bis Stunden) beweist das. Nach groBeren Blutungen ist die Gerinnungs-
zeit eigentiimlicherweise gar nicht oder nur wenig verlingert. Es scheint,
als ob sich auf diese Weise der Koérper vor neuen schwichenden 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 Theorien iiber die Art der abnormen Blut-
zusammensetzung hat die meisten Anhénger diejenige gefunden, die an-
nimmt, daf} ein Mangel an Thrombokinase vorliegt, wihrend alle sonstigen
zur normalen Blutgerinnung erforderlichen Korper in ausreichender
Menge im Blut vorhanden sind.

Sicher besteht kein Mangel an Fibrinogen, der Muttersubstanz des
Fibrins, denn schliefflich gerinnt auch das h&mophile Blut, wenn eben
auch mit auflerordentlicher Verztgerung. Freilich ist mit der Annahme
des Mangels an Thrombokinase noch nicht die Neigung zu spontanen
Blutungen erklirt. Die nicht sehr befriedigende Annahme einer Schadi-
gung der Capillarwénde ist auch hier wieder nicht zu umgehen. Genaueres
weill man freilich noch nicht.

Prognose. Eine echte Hamophilie mufl man prognostisch immer mit
einer gewissen Vorsicht betrachten. Namentlich gefdhrdet ist, wie schon
erwahnt, das frithe Kindesalter, t6dliche Verblutungen sind eine ganze
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Reihe beschrieben. Kommen die Himophilen iiber 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 wire es, die Himophilie inner-
halb einer Familie aussterben zu lassen, mit anderen Worten: Frauen
aus solchen Bluterfamilien sollen nicht heiraten. Dagegen ist bei
Ménnern im allgemeinen die Heirat unbedenklich, nur ganz ausnahms-
weise wird die Haimophilie auch durch sie vererbt. Dall der Himophile
nach Moglichkeit von allen, auch den leichtesten Traumen zu bewahren
ist, ist nach dem Gesagten selbstverstindlich. Hémophilen Kindern wird
man Turnen, Bewegungsspiele verbieten, sie wihrend des Zahnwechsels
genau iiberwachen. Alle operativen Eingriffe, die nicht lebensnotwendig
sind, miissen unterbleiben. Besondere Sorgfalt ist einer guten Zahnpflege
zu widmen, um ja nicht zu Extraktionen gendtigt zu sein. Bei der Be-
rufswahl sind Berufe, die koérperliche Anstrengungen erfordern, auszu-
schlieBen. Giinstig scheinen von Zeit zu Zeit ausgefiihrte Aderlisse zu
wirken, die zu einer Anreicherung des Blutes mit Thrombokinase fithren
sollen.

Der Zustand der Hamophilie selbst ist nach dem "heutigen Stand
unserer Kenntnisse unbeeinfluBbar. Fiir die einzelne Blutung sind
aber eine Reihe von MaBnahmen angegeben, die Erfolg versprechen.
Sie haben vor allem die Tendenz, die Gerinnung des Blutes zu be-
schleunigen. Bewihrt haben sich besonders subcutane oder intravendose
Injektionen von frischem normalen Menschenserum, oder auch von
Vollblut. Auch Diphtherieserum kann im Notfall genommen werden.
Statt dessen kann man auch etwa 10 com einer 5% igen Ldsung
von Wittepepton subcutan injizieren. Andere empfehlen die intra-
vendse Injektion hypertonischer NaCl-Lésung (5—10 cem 109/, iger
Losung). Die iiblichen gerinnungsbeschleunigenden Mittel, wie Kalk-
salze und Gelatine, pflegen bei der Hdamophilie 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-
miBig trankt man die dazu verwandte Watte mit Adrenalin oder
Eisenchloridlésung, ferner wire Einpulvern mit Koagulen oder
Clauden zu versuchen. Auch die lokale Anwendung menschlichen
Serums scheint erfolgversprechend.

Bei frischen Gelenkblutungen muBl zunichst das Gelenk ruhig
gestellt werden, aulerdem ist ein Kompressionsverband anzulegen. Erst
spiter sind vorsichtige aktive und passive Bewegungen angezeigt, wobei
jedes UbermaB streng vermieden werden muf.

¢) Skorbut:

Der Skorbut ist keine eigentliche Erkrankung des Blutes, sondern
eine der Stoffwechselstérungen, die auf einem Mangel an lebenswich-
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tigen akzessorischen Nahrungsstoffen, denVitaminen, beruhen.
Von den Krankheiten dieser Gruppe, den sog. Avitaminosen, hat
aber gerade der Skorbut symptomatologisch so mannigfaltige Ahnlichkeit
mit anderen echten Blutkrankheiten, namentlich mit der Purpuragruppe,
daBl, wenn auch nicht seine Einreihung, so doch seine Anreihung an
diese gerechtfertigt erscheint. Die frither von manchen Autoren ver-
tretene Auffassung des Skorbuts als einer infektiésen Erkrankung ist
heute allgemein aufgegeben. Entscheidend sind auBer den Beobach-
tungen am Menschen namentlich Tierversuche, in denen durch ent-
sprechende Fiitterung experimentell Skorbut erzeugt werden konnte.

Vorkommen. Krieg und Kriegsfolgen, seit jeher fiir den, gewohnlich
epidemischen, Skorbut Wegbereiter, hatten auch in Deutschland zahl-
reiche kleinere Epidemien aufschiefen lassen, daneben sind aber auch
eine Reihe sporadischer Falle bekannt geworden und kommen auch
jetzt noch ab und zu zur Beobachtung.

Krankheitsbhild. Die dlteren Beschreibungen sind namentlich durch
die Kriegserfahrungen in mancher Hinsicht ergdnzt und revidiert worden.
So sind insbesondere die friither ganz besonders fiir den Skorbut typischen
Veranderungen des Zahnfleisches als ein zwar hiufiges, aber
keineswegs obligatorisches Symptom des Leidens erkannt worden.
In einer Reihe von Féllen ist das Zahnfleisch mindestens zu Beginn der
Erkrankung gar nicht oder ganz unwesentlich beteiligt. Ob es aber
richtig ist, wie einzelne Autoren wollten, das Fehlen oder Vorhandensein
von Zahnfleischverinderungen als Kriterium der Schwere des Falles zu
nehmen, ist zweifelhaft.

Auch die frither fiir typisch angesehenen Prodromalsymptome,
zu denen ein allgemeiner Krafteverfall auf korperlichem und geistigem
Gebiet und eine auffallende Herabsetzung des Sehvermdgens in der
Dammerung (Hemeralopie) gerechnet wurden, koénnen kaum als
charakteristische Prodrome des Skorbuts angesehen werden, zumal sie
recht inkonstant sind. Uberhaupt ist es fir 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 dieser Einschrankung lassen sich aber wenigstens fir
eine Anzahl Falle manche Charakteristica herausfinden.

Gewdohnlich beginnt das Leiden mit ,,rheumatischen” Schmerzen
in den Beinen, meist in den Unterschenkeln. Sie sind zuriickzufiihren
auf Blutungen in die Beinmuskulatur. Derartige Muskelblutungen
spielen im weiteren Verlauf eine hervorragende Rolle. Befallen sind
namentlich die Wadenmuskeln, die anschwellen, sich derb und hart
anfiithlen und auf Druck auBerordentlich schmerzhaft sind. Die Blu-
tungen fithren zu schweren Gangstérungen und resorbieren sich oft
auBerordentlich langsam wieder.

Neben diesen tiefen Blutungen sind es dann vor allem die Haut-
blutungen, die in keinem Fall fehlen. Es handelt sich um Blutungen
in der Cutis, die durch ihr Auftreten um die Haarbilge ein sehr kenn-
zeichnendes Bild geben; haarfreie Stellen der 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 Haarbilge treten so stark hervor, dal man von einer skor-
butischen Génsehaut gesprochen hat.

Die Hautblutungen bevorzugen die unteren Extremitéten.

Periostale Blutungen und blutige Gelenkergiisse kommen vor, sind
aber selten.

Sind Zahnfleischverinderungen vorhanden, so beginnen sie
meist an den Schneidezihnen des Unterkiefers und &uBlern sich
zunichst in einer abnormen Verletzlichkeit der Interdentalpapillen.
Sehr bald schwillt dann das Zahnfleisch mehr oder weniger stark an,
verfarbt sich blaurot, lockert sich schwammig auf und hebt sich von
den Zahnen, die dann lose werden, ab. Diese einfache Gingivitis

scorbutica, die auch bei sonst ge-
sunden Zahnen auftritt, ist wohl zu
unterscheiden von der wulcerdsen
Form, die sich in der Umgebung
carigser Zahne ausbildet.

An den inneren Organen sind
die skorbutischen Verinderungen re-
lativ geringfiigig.

Von der leukémischen héamor-
rhagischen Diathese unterscheidet sich
der Skorbut durch das Freibleiben
der Retina von Blutungen, und
der Seltenheit des Nasenblutens.
Darmblutungen kommen zwar vor,
scheinen aber meist auf Komplika-

Abb. 37. Skorbutische Gingivitis. (Nach tionen mit Ruhr 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-
hingige Erkrankungen der betreffenden Organe vorliegen. Namentlich
sind solche Komplikationen bei Lungentuberkuldsen beobachtet worden.

Bei ausgedehnteren Blutungen, besonders bei frischen Schiiben,
tritt haufig Fieber auf, ebenso bei ausgedehnten ulcerésen Prozessen
im Mund, doch bleiben zahlreiche Kranke dauernd fieberfrei.

Verlauf und Prognose. Einen einigermallen regelrechten Verlauf
hat der Skorbut nicht. Meist zieht sich die Erkrankung, die immer
schleichend beginnt, wochen-, sogar monatelang hin.

Die Prognose ist bei. unkomplizierten Fallen im allgemeinen gut,
denn es gelingt durch geeignete Behandlung meist sehr rasch, eine Be-
seitigung wenigstens der hervorstechendsten Symptome, namentlich
der Zahnfleischverinderungen, zu erzielen. Die Resorption der Muskel-
blutergiisse dauert freilich oft lange Zeit. Sehr viel ungiinstiger sind
dagegen die Aussichten, wenn es bei langerer Dauer der Erkrankung zu
Sekundirinfektionen in der Mundhohle, zu gréBeren Ergiissen in die
Pleura und ins Perikard gekommen ist. Solche Kranke, die namentlich
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beim epidemischen Skorbut beobachtet werden, sind auBerordentlich
gefahrdet; ein grofler 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 Diagnose vollends sichern. Dagegen wird man bei den
sporadischen Fillen an verschiedene andere KErkrankungen denken
miissen. Gingivitis zusammen mit Haut- und Muskelblutungen kann
auBer beim Skorbut auch bei der Hamophilie vorkommen. Hier wird
freilich die Anamnese, die bei der Hamophilie das familiare Leiden auf-
deckt, rasch Klarheit schaffen. Den anderen hidmorrhagischen
Diathesen fehlen gewohnlich das rheumatoide Vorstadium des Skorbuts
und oft — nicht immer — die Zahnfleischverinderungen, wihrend
Schleimhautblutungen bei ihnen h#utfiger sind. Zu Verwechselungen
kann dann vor allem die akute Leuk&mie Veranlassung geben, der
ja eine hiamorrhagische Diathese und eine ulcerdse Stomatitis eben-
falls eigen ist. Aber abgesehen davon, dafl sich in diesen Féllen die
Veranderungen meist sehr viel stiirmischer entwickeln als beim Skor-
but, klirt natiirlich die Blutuntersuchung die Sachlage mit einem
Schlage .

Blut. Die Veranderungen am Blut Skorbutkranker sind
relativ geringfiigig. Keineswegs in allen Fiallen entwickelt sich eine
Andmie, ja es ist geradezu auffallig, daB auch bei ausgedehnten Blutungen
eine solche fehlen kann! Dagegen soll es besonders haufig dazu kommen
— mir fehlen hier grofere eigene Erfahrungen — wenn sich die Avita-
minose mit allgemeiner Untererndhrung kombiniert oder wenn Skorbut
und Infektionskrankheiten vergesellschaftet sind.

Sonst bietet die morphologische und sonstige Blutunter-
suchung wenig Bemerkenswertes. Bei unkompliziertem Skorbut ist die
Zahl der Leukocyten meist nicht erh6ht; ob die wiederholt beschriebene
Lymphocytose von irgend einer Bedeutung ist, will mir zweifelhaft er-
scheinen. Die Blutgerinnung ist (Gegensatz zur Hémophilie!) nicht
verlangsamt, ebensowenig ist die Blutungszeit verlangert (Gegen-
satz zur Thrombopenie!). Die Blutplattchen sind nicht vermindert.
Jedenfalls sind die skorbutischen Hamorrhagien nicht auf primére
Verinderungen des Blutes zuriickzufithren.

Therapie. Die Behandlung des Skorbut ist vorwiegend eine didte-
tische. KEs miissen dem Kranken die Vitamine, die ihm fehlen, zu-
gefiihrt werden. Man gibt also reichlich grime Gemiise, Salate, Radies-
chen, Weillkohl, frische Kartoffeln. Bew#hrt hat sich von jeher der
Citronensaft. Medikamente sind unndtig, hochstens kéme in der Re-
konvaleszenz bei vorhandener Animie Eisen oder Arsen in Frage.

Besondere Sorgfalt ist auf die lokale Behandlung des Mundes zu ver-
wenden. Gesunde Zihne zu extrahieren, nur weil sie wackeln, ist ver-
kehrt. Dagegen muf} man versuchen, etwaige Zahnsteinansammlungen
vorsichtig zu entfernen und durch milde Mundwésser (Myrrhentinktur
u. &.) fiir eine mechanische Reinigung der Mundhéhle zu sorgen. Der Ge-
brauch der Zahnbiirste filhrt namentlich im Anfang leicht zu stirkeren
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Blutungen. Um die Resorption der Muskelblutungen zu beschleunigen,
ist Heiffluft (Fohn u. &.) ein geeignetes Mittel.

d) Mdéller-Barlowsche Krankheit. Siuglingsskorbut.

Symptomatologisch und &tiologisch aufs allerengste verwandt mit
dem Skorbut der Erwachsenen ist der Sduglingsskorbut oder, wie er
gewshnlich nach seinen ersten Beschreibern genannt wird, die Moéller-
Barlowsche Krankheit. TFreilich ist die Auffassung Mollers,
der seinerzeit in Konigsberg zuerst das Krankheitsbild als ,,akute Ra-
chitis* beschrieb, langst verlassen. Vielmehr handelt es sich auch bei
diesem Leiden um eine Avitaminose.

DafB3 die Milchbeschaffenheit dabei eine ausschlaggebende Rolle
spielt, ist lange bekannt. Keineswegs kommen dabei lediglich Verande-
rungen in Frage, die die Milch beim Erhitzen erfahrt, es ist u. a. auch
die Fitterungsart der Kiihe von erheblicher Bedeutung. Sehr wichtige
Aufschliisse iiber die Pathogenese der Erkrankung verdankt man der
experimentellen Forschung, der es gelungen ist, auch bei jungen Tieren
(namentlich Meerschweinchen) durch entsprechende Fiitterung alle
Symptome der M6ller-Barlowschen Krankheit hervorzurufen, und
sie dann durch Zulage eines bestimmten antiskorbutischen Stoffes zu
heilen.

Der Siuglingsskorbut kommt nahezu ausschliefflich bei Flaschen-
kindern vor. Wie schon gesagt, kann aber die frither geltende Ansicht,
dafl nur zu lange Hitze, Sterilisierung der Milch die betreffenden Ergin-
zungsnihrstoffe zerstért, nicht aufrecht erhalten werden; in den meisten
Skorbutfillen 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 Fitterungsart der Kithe ist anscheinend das Alter der Milch von
grofler Wichtigkeit. Junge Milch enthalt sogar noch nach dem Kochen
reichlich das antiskorbutische Vitamin!

Neben dem Ernahrungsfaktor mull man aber unbedingt noch kon-
stitutionelle Eigentimlichkeiten annehmen; erst beide fiihren
gemeinsam zum Ausbruch des kindlichen Skorbuts, denn ganz wie beim
Skorbut des Erwachsenen erkrankt nur ein kleiner Teil der Kinder, die
gleichartig ernahrt werden.

Von sehr erheblicher Bedeutung sind ferner chronische Infek-
tionen vom Magen-Darmkanal oder Respirationsapparat aus,
die ihrerseits eine allgemeine Herabsetzung des gesamten Erndhrungs-
zustandes im Gefolge haben und so den Boden fir das Auftreten des
Skorbuts vorbereiten.

Krankheitshild. Gewohnlich war das Kind schon eine Zeitlang nicht
wohl, quarrig, oft auch unlustig zum Trinken. Erst nach einem solchen
Prodromalstadium, seltener ohne ein solches, fillt dann den Eltern auf,
daB das Kind nicht mehr sitzen oder stehen will, und auler-
ordentlich empfindlich bei Bewegungen ist. Es schreit sofort
laut auf, wenn man es anfaBt und namentlich, wenn man die Extremi-
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titen zu bewegen sucht. Durch genauere Untersuchung la6t sich Ieicht
feststellen, daf} fast stets die unteren Enden der Oberschenkel — seltener
der Unterschenkel — am meisten druckschmerzhaft sind. Schon
ein leichter Druck auf den Knochen 16st lautes Weinen und ein Zu-
sammenfahren der Kinder aus (Hampelmannphdnomen).

Wihrend anfangs die Knochen duBerlich nichts Abnormes erkennen
lassen, findet man spater an den genannten Stellen Schwellungen,
die sich allméhlich blaurot verfirben; sie sind subperiostale
Blutungen.

Nicht immer beschriinkt sich die Erkrankung auf die Epiphysen der
Oberschenkel; es kénnen zuweilen auch die Diaphysen und die Unter-
schenkel befallen werden. Auch an den platten Knochen (Rippen-
Knochenknorpelgrenze!) und am Schadeldach konnen entsprechende
Veranderungen auftreten.

Nur in einem Teil der Félle bleibt es bei der Erkrankung der Knochen;
meistens treten dann spéter kleinere oder flachenhafte Haut-
oder Schleimhautblutungen hinzu. Ein sehr kennzeichnendes Bild
geben Blutungen in die Augenhdhle, die in leichteren Fallen zu
einer bliulich-6demattsen Schwellung der Lider, in schweren zu einer
Protrusio bulbi fithren kénnen.

Haben die Kinder bereits Ziahne, so entwickelt sich fernerhin eine skor-
butische Gingivitis, dhnlich wie sie beim Skorbut der Erwachsenen
geschildert wurde. Sie fehlt bei zahnlosen Kindern stets. Geschwiirige
Formen, die beim Erwachsenen eine groBie Rolle spielen, kommen nur
ausnahmsweise vor. Auch sonst finden sich als Zeichen der all-
gemeinen hdmorrhagischen Diathese Blutungen aus der Nase,
oft aus dem Urogenitalapparat, seltener aus dem Darmkanal. Sehr
hiufig fiebern die Kinder zeitweise.

Der Erndhrungszustand der Kinder pflegt bei lingerer Krank-
heitsdauer schwer zu leiden, die Kinder verfallen sichtlich, sehen blaB aus.

Im Blut findet man eine mehr oder weniger starke Herabsetzung
der Hamoglobinwerte, meist ohne Herabsetzung der Zahl der roten Blut-
kérperchen, doch kommen auch sichere Reduktionen der Erythrocyten-
zahl vor. Im tibrigen ergibt die Blutuntersuchung nichts Charakteristi-
sches. Die Blutplattchen sind wie beim Skorbut der Erwachsenen
fast stets in normaler Menge vorhanden, die zuweilen beobachtete
Verlingerung der Blutungs- und Gerinnungszeit ist nicht haufig, die
Leukocytenzahl und Zusammensetzung ist unverandert.

Als pathologisch-anatomisches Substrat findet sich neben
den subperiostalen Blutungen als wichtigster Befund eine Degeneration
des Knochenmarks, das namentlich an der Knorpelknochengrenze in
ein auffallend gefil- und zellarmes Fasermark umgewandelt ist. Viel-
leicht im Zusammenhang mit diesen Markveranderungen stehen Sto-
rungen der Ossifikation, die zur Atrophie und zu Infraktionen der Knochen
filhrt. Die allgemeine himorrhagische 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 auBlerordentlich 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 grofer Bedeutung. Sehr erfahrene Kinderarzte raten,
bei jeder schmerzhaften Knochenauftreibung im Siuglingsalter an den
Beinen unter allen Umsténden an die Moglichkeit einer Barlowschen
Krankheit zu denken. Septische sekundire himorrhagische Diathesen
werden sich leicht durch die dabei nie fehlende Leukocytose ausschliefen
lagsen. Bedeutungsvoll, namentlich zur Abgrenzung anderer Knochen-
erkrankungen, kann das Rontgenbild werden, das bei ausgesprochenen
Fallen fast stets einen schmalen Schattensaum an der Knorpelknochen-
grenze, namentlich an den Beinen, erkennen laft.

Prophylaxe und Therapie. Frische, mdéglichst kurz gekochte Milch,
und frithzeitige Beigabe frischer Gemiise und Obstséfte sichern am besten
den Saugling vor der Gefahr des Skorbuts. Bei bereits entwickelter
Krankheit sorge man fiir gemischte Kost und vor allem fiir 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 Blumenkobl! niitzlich. Gewdohnlich schwinden unter
diesem didtetischen Regime alle Krankheitserscheinungen tiberraschend
schnell und die Kinder blithen wieder auf.

f) Die symptomatischen Polyglobulien und die Erythriimie
(Polycythimie).

1. Symptomatisehe Polyglobulien.

Eine Vermehrung der roten Blutkdrperchen in der Volumeneinheit,
eine Polyglobulie, auch Erythrocytose genannt, findet man unter
den verschiedensten Bedingungen. Als voriibergehenden Zustand sieht
man solche Polyglobulie nicht selten bei starkerer Austrocknung
des Korpers, wie sie durch profuse Schweille oder reichliches Er-
brechen und bhaufige Durchfille verursacht wird. In stirkstem Mafle
ausgeprigt ist eine solche Austrocknungs-Polyglobulie bei der
echten Cholera, bei schweren Formen von akuter Gastroenteritis. Die
Vermehrung der roten Blutkérperchen beruht in diesen Fallen aus-
schlieflich auf einer KEindickung des Blutes, ist also nur relativ.

Bekannt und heute véllig sichergestellt ist die Zunahme des
Himoglobins und der Erythrocyten beim Ubergang von
der Ebene ins Hochgebirge. Die naheren Bedingungen, unter denen
diese Anderungen zustande kommen, sind zum Teil noch nicht vollig ge-
klart. Die unmittelbar nach der Ankunft im Hochgebirge erfolgende
Hb- und Erythrocytenvermehrung ist sicherlich nur scheinbar, sie beruht
auf einer Anh#ufung der roten Blutkérperchen im peripheren Blut
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infolge vasomotorischer Einfliisse. Bei lingerem Aufenthalt tritt aber
zweifellos eine echte Zellneubildung auf, wobei zunichst relativ hdmo-
globinarme Zellen neugebildet werden. Es bestehen dabei sehr starke
individuelle Unterschiede; die Bluthildungsorgane von Kindern reagieren
besonders kriftig und rasch. Auch die ,,Erholungsbediirftigkeit spielt
eine Rolle. Krankenschwestern, die von einem mehrwochigen Frholungs-
urlaub, den sie in der Ebene verbrachten, nach Davos zuriickkamen,
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 Blutverinderungen wie bei der Hochgebirgs- und
Fliegerpolyglobulie lassen sich auch beim Aufenthalt in verdiinnter
Luft (pneumatische Kammer) oder beim Gebrauch der Kuhnschen
Saugmaske erzielen.

Wichtiger als diese passageren Formen sind die dauernden Ver-
mehrungen der Blutkérperchenzahl, die, wie es scheint, auch mit
einer Vermehrung der Gesamtblutmenge des Organismus einhergehen.
Leider sind bisher fir 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
grofler 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.

Kite P., 6 J. Juni 1921. Pulmonalstenose.

Bereits seit den ersten Lebensmonaten blaue Hautfarbe. Befund: Schwerste
allgemeine Cyanose der Haut und Schleimhéute. Herz: Lautes systolisches Gerfusch
mit Punctum maximum an der Pulmonalis. 2. Pulmonalton nur sehr leise. Median-
abstand 1. 6, r. 2,2 cm, Urin E. 4 -, zahlreiche Erythrocyten -, Leukocyten,
vereinzelte granulierte Zylinder. Blut: Hb 115, R. 9510000, L. 3900, N. 60 '/,
Ly. 299/, Eo. 19/,.

Sehr merkwiirdig ist die Polyglobulie, die sich bei manchen
Kranken mit Milztuberkulose entwickelt. KEs scheint als ob die
bremsende Wirkung der Milz, die einen regulierenden Einflul} auf das
Knochenmark, die Bildungsstéatte der roten Blutkorperchen hat, in diesen
Fallen aufgehoben oder abgeschwicht ist. Warum allerdings gerade bei
der Tuberkulose der Milz die Milz-Knochenmarkbeziehungen gestort sind
und eine solche Vermehrung der roten Blutkérperchen erfolgt und bei
anderen diffusen Erkrankungen der Milz nicht, ist vorlaufig noch ganz
unbekannt.

Erwihnt sei schlieflich noch die voriibergehende Polyglobulie,
die nach manchen Vergiftungen, namentlich Phosphor, Kohlen-
oxyd, gelegentlich auch bei der Trichinose (s. S. 230) beobachtet
wird. Im allgemeinen pflegt die Vermehrung der Zahl der roten
Blutkérperchen bei den eben kurz skizzierten symptomatischen
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Polyglobulien keine extremen Grade zu erreichen. Statt der normalen
4—5 Millionen Erythrocyten im Kubikmillimeter trifft man gewéhnlich
Werte von etwa 5'/,—7 Millionen, selten mehr.

2. Die essentielle Polyglobulie. (Erythrimie, Polyeythimie.)

Schon in dieser Beziehung unterscheidet sich von der symptomatischen
Form die essentielle Polyglobulie, die auch durch ihre klinischen
Erscheinungen eine Sonderstellung einnimmt. Bei dieser unter ver-
schiedenen Namen bekannten Erkrankung (Erythrédmie, Polycyth-
dmie) ist keine erkennbare Ursache fiir die abnorme Vermehrung
der roten Blutkérperchen vorhanden.

Krankheitsbild. Das Leiden entwickelt sich schleichend bei Menschen
im mittleren Lebensalter. Méanner scheinen haufiger befallen zu werden
als Frauen. :

Das auBerlich erkennbare Hauptsymptom dieser Kranken ist in den
voll entwickelten Féllen eine kirschrote Verfarbung der Haut,
namentlich der Gesichtshaut, der Ohren und der Schleimhiute
des Kopfes. Auch die Hande und Unterarme sind oft auffallend rot.
Die anderen Teile der Haut sind gewoéhnlich normal oder nur etwas
rotlich gefarbt.

Die Veranderungen der Schleimhiute sind besonders gut an den
Bindehsuten des Auges und an dem disterrot gefiarbten
weichen Gaumen zu erkennen. Die Rotfarbung ist einmal durch eine
erhebliche Vermehrung der roten Blutkérperchen bedingt, sodann aber
auch durch eine starke Erweitering der Haut- und Schleim-
hautcapillaren. Auch die iibrigen Gefille, wie die Halsvenen und
die Schlafenarterien sind oft strotzend gefiillt.

Bei einer groBBen Reihe dieser Kranken besteht eine Vergréferung
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, daBl die Blutfiillung eine wesentliche Rolle spielt.
Auch die Leber ist fast immer in maBigem Grade vergréBert, ihre
Oberfliache ist glatt, ihre Konsistenz derb.

Im Urin findet man sehr héufig etwas Eiweill, vereinzelte hyaline
und granulierte Zylinder und hiufig rote Blutkérperchen.

Bei einem Teil der Kranken besteht eine erhebliche Blutdruck-
steigerung. Man hat versucht, zwei verschiedene Formen der Er-
krankung aufzustellen, eine mit und eine ohne Blutdrucksteigerung.
So trennt Geisbdck eine Form mit Blutdrucksteigerung ohne
Milztumor von der anderen mit Milztumor ohne Blutdruck-
steigerung, die urspriinglich von Vaquez beschrieben war, ab. Es
lassen sich aber diese Unterschiede kaum aufrecht erhalten, da vielfach
Mischformen zwischen den beiden Typen, die in der Literatur oft als
Geisbocksche bzw. Vaquezsche Formen bezeichnet werden, vor-
kommen.
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Schlieflich gibt es eine seltene Form primérer Polycythémie, bei der
neben der Vermehrung der Erythrocyten ein Ikterus mit reichlich Urobilin
im Urin und ein grofer derber Milztumor vorhanden ist. Anatomisch
erwiesen sich diese Fille als Lebercirrhose mit Knochenmarkhyperplasie
und sehr blutreicher Milz (Mosse).

Aus der abnorm starken Fiillung der Gefifie und dem vielfach er-
hohten Blutdruck leiten sich nun eine Reihe recht charakteristischer
Symptome der Erkrankung ab; das sind einmal Blutungen, namentlich
aus den Schleimhéuten. Es konnen diese Blutungen, z. B. aus 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 tbrigens iiber diese Spontan-
blutungen meistens erfreut, da sie unmittelbar danach eine wesentliche
Erleichterung ihrer Beschwerden fithlen. Direkt lebensbedrohlich kann
diese Neigung zu Blutungen werden, wenn Hirnblutungen erfolgen.

Fast alle Kranken haben recht charakteristische Beschwerden, die
zum Teil auf die Blutdrucksteigerung, zum Teil auf die Blutiiberfiillung
der Organe zuriickzufithren sind. Sehr hiaufig sind quilende Kopi-
schmerzen vorhanden, die entweder dauernd bestehen oder als Migrine
auftreten und auBerordentlich heftige Grade erreichen konnen. Oft
wird iiber Schwindelgefiithl und Ohrensausen geklagt. Auch sonst
sind die verschiedensten Stérungen von seiten des Zentral-Nerven-
systems nicht selten. Hiufig 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 GefiBe strotzend
gefiillt und den ganzen Hintergrund kirschrot verfarbt, die Papillen oft
unscharf begrenzt. Es sind sogar Falle bekannt, bei denen die Kranken
zundchst zum Augenarzt gingen und dort lediglich auf Grund des charak-
teristischen Hintergrundsbildes die richtige Diagnose gestellt wurde.

Zum Teil sind diese Beschwerden und Symptome von seiten des
Zentralnervensystems zuriickzufiihren 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 allméhlich zunehmende Kopfschmerzen, die unertréglich
wurden. November 1922 voriibergehend paraphasische Sprachstorungen. Seh-
vermogen nahm ab.

Guter Erndhrungszustand. Starke Rétung der Gesichtshaut und der Schleim-
héute. Akzentuierter 2.- Aortenton. Blutdruck 160.

Leber nicht vergroBert, Milz eben tastbar. Hoher Liquordruck (iiber 500 mm
H,0). Pandy +, Nonne -+, keine Pleocytose. Stauungspapille, stark ge-
schlangelte Gefalle, vereainzelte Blutungen. Blut: Hb 125, R. 8840000, W. 12400,
N. 779/, Ly.10,5%, Eo. 5°0, Mon. 8°/,. Besserung der Kopfschmerzen durch
mehrfache Lumbalpunktion und Aderlisse und Rontgenbestrahlung der Knochen.
Entlassen mit Hb 105, R. 5 860 000, Blutdruck 135.

Juli 1923: Wiederaufnahme mit den gleichen Beschwerden.wie frither, Blut-

druck 130. Liguordruck hoch (480), Hb 93, R. 5640000, Wa.R. im Blut und Ligquor
negativ.



192 Die hamorrhagischen Diathesen,

Wahrend des Klinjkaufenthaltes voriibergehende Paraphasie und Fieber. Be-
strahlung, wiederholter AderlaB.

Entlassen mit Hb 100, R. 5070 000, W. 10200, 85°/, N., 12,5%, Ly., 19/, Eo.,
2%/, Mon., 2,5%, Mastzellen.

Nachuntersuchung November 1923. Ab und zu starke Kopfschmerzen, an
diesen Tagen kann er schlecht sehen. Blutdruck 135/95.

Hb 100, R. 5980 000, W. 11300, Milz eben tastbar. Leber palpabel, derb.
Liquordruek 310 mm H20, Nonne —.

Augenhintergrund beiderseits unscharfe Papillengrenzen. Venen
sehr dunkel, etwas gestaut.

Sehr hiufig sind neuralgische Schmerzen in einer Extremitét,
zuweilen mit anfallsweise auftretender Hautrétung (Erythromelalgie).
Vor einigen Jahren war bei uns ein Kranker, dem von chirurgischer
Seite wegen seiner unertraglichen Schmerzen in einem Oberarm der
Humeruskopf reseziert worden war. Erst spiter stellte sich heraus, dafl
eine Polycythamie bei dem Kranken diese Beschwerden verursacht
hatte.

Wieder in einem anderen Teil der Falle 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 kénnen. In einem in der Klinik
beobachteten Fall waren Thrombosen beider Cruralvenen das erste
Krankheitszeichen.

Manche Kranke haben eine auffallend niedrige Kérpertemperatur.

Der Verlauf des Leidens ist ein ungemein chronischer. Meist bleibt
es jahrelang unverandert, bis dann schlieflich irgendwelche Kom-
plikationen, meist als Folge der dauernden Blutdrucksteigerung und
der dadurch hervorgerufenen abnormen Beanspruchung des Kreis-
laufapparates oder Blutungen im Gehirn das Leben beenden.

Bluthefunde. Schon ohne dal man komplizierte Untersuchungs-
methoden zu verwenden braucht, 1aBt sich feststellen, daBl eine hoch-
gradige Blutverinderung vorliegt. Trige und tiefdunkelrot quillt
das Blut beim Einstich aus der Fingerbeere. Der Hamoglobingehalt
ist bei den voll entwickelten Fillen stark erh6ht. Werte von 120 und
mehr, gemessen mit dem Sahli-Hamometer, sind keine Seltenheit.

Einen genauen Einblick in die Stérungen der Blutzusammensetzung
erhilt man aber erst bei der Untersuchung eines frischen Blut-
praparates und durch Zahlung der roten Blutkérperchen.
Schon bei der Betrachtung des frischen Praparates kann man haufig
erkennen, wie gedringt nebeneinander die roten Blutkérperchen im
Gesichtsfeld liegen. Es sind sozusagen gar keine flussigen Bestandteile
des Blutes vorhanden. Ubrigens zeigt sich diese Erscheinung sehr
deutlich auch daran, wenn man den Kranken Venenblut (etwa zur An-
stellung der W assermannschen Reaktion) entnimmt; auch nach langem
Stehen scheiden sich nur ganz sparliche Serummengen ab.

Ein sicheres Urteil iiber den Grad der Erythrocytenvermehrung laft
sich natiirlich nur durch die Z&hlung gewinnen. Durchschnittlich findet
man Werte zwischen 7—9 Millionen roter Blutkérperchen im Kubik-
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,
daf fast regelmiBig die Zunahme des H#émoglobins mit der
Vermehrung der roten Blutkoérperchen nicht Schritt hals,
daB mit anderen Worten die roten Blutkorperchen relativ hamo-
globinarm sind. Der Farbeindex ist deshalb auch hiufig er-
niedrigt. :

Sehr oft sind auch die weiflen Blutkérperchen 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 verstirkten Knochenmarks-
tatigkeit. DalBl diese Hyperaktivitiat sich nicht nur auf den Anteil des
Knochenmarks beschrénkt, der mit der Bildung der roten Blutkérperchen
zu tun hat, geht auch daraus hervor, dafl einmal unter den weilen Blut-
kérperchen die jugendlichen polymorphkernigen neutrophilen Zellen iiber-
wiegen und daf ferner sehr hiufig unreife Vorstufen (Myelocyten)
vorhanden sind. Zuweilen entwickelt sich sogar das Blutbild einer
myeloischen Leukémie (s. u.).

Die Atiologie der Polycythémie ist nicht bekannt. Bei einer
Reihe von Fillen scheinen Stérungen der Driisen mit innerer Sekretion,
vielleicht auch konstitutionelle Momente mitzusprechen. Dafiir sprechen
namentlich auch Beobachtungen iiber das Auftreten von primérer
Polycythdmie bei mehreren Mitgliedern einer Familie.

Fir die Auffagsung der Pathogenese der Erkrankung sind auller-
ordentlich bedeutsam diejenigen Fille, bei denen entweder von vorn-
herein die Polycythdmie mit myeloischer Leukimie kom-
biniert war oder eine Polycythimie in eine myeloische Leukamie
tiberging. Auch das plotzliche Umschlagen einer Polycythémie in eine
akute Myeloblastenleukdmie ist beschrieben. Bei einem Teil dieser
Kranken entwickelte sich zugleich mit dem leukdmischen Blutbild eine
schwere Anadmie. Man kann angesichts derartiger Beobachtungen den
Standpunkt der Autoren verstehen, die Polycythiamie und mye-
loische Leukédmie als wesensgleiche Affektionen betrachten.
Unzweifelhaft liegt bei der Polycythdmie eine Hyperfunktion
des erythropoetischen Systems vor, ebenso wie bei der Leukémie
des leukomyeloischen. Bei den engen réumlichen Beziehungen beider
Systeme zueinander ist es erklarlich, daf3 gelegentlich auch beide Gewebs-
abschnitte (vielleicht durch die gleiche auslésende Ursache) in Wuche-
rung geraten.

Bei der Behandlung des Leidens sind von jeher grofe Aderlasse
empfohlen worden. Es unterliegt auch gar keinem Zweifel, daf durch
eine solche Entziehung einer grofieren Menge Blut manche quélenden
Symptome, namentlich die Kopfschmerzen und das Schwindelgefiihl,
gut beeinflullt werden konnen. Freilich kann der Nutzen der Ader-
lasse nur sehr voriibergehend sein, da das verloren gegangene Blut
von den verstirkt arbeitenden Blutbildungsorganen in sehr kurzer Zeit

Rosenow, Blutkrankheiten. 13
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wieder ersetzt wird, nicht selten sogar im UbermaB. Gegen die Kopf-
schmerzen bewahrt sich eine 6fter wiederholte Lumbalpunktion.

Man hat dann versucht, durch Blutgifte, wie das Benzol, das
Phenylhydrazin, Arsen, einen Teil der zirkulierenden roten Blut-
koérperchen zu zerstéren. Es gelingt dies auch in einer Reihe von Féllen;
trotzdem mochte ich vor derartigen Versuchen warnen, weil die all-
gemein toxischen Dosen bei diesen Medikamenten sehr leicht tiber-
schritten werden und eine Reihe schwerer Schidigungen, namentlich
der Nieren, eintreten koénnen.

Auch die frither geiibte Bestrahlung der Milz mit Rontgen-
strahlen ist zwecklos. Dagegen lassen sich ausgezeichnete Erfolge mit
einer systematischen Rontgenbestrahlung der Roéhrenkmnochen
und der platten Knochen erzielen. Die Zahl der roten Blutkérperchen
kann auf diese Weise ganz oder fast ganz bis zur Norm reduziert werden,
die Beschwerden der Kranken schwinden, der Blutdruck sinkt, die
Kirschrotfarbung der Haut und Schleimhiute nimmt ab. Von Dauer
sind freilich auch diese Erfolge nicht; nach einigen Monaten ist der
alte Zustand wieder erreicht, doch gelingt es gewohnlich, durch eine
erneute Rontgenbestrahlung der Knochen'wieder einen Riickgang aller
Erscheinungen zu erzielen.

E. H,, 61 J. 18. Dez. 1922 bis 13. Januar 1923.

Hat immer schon dunkelrot ausgesehen. Seit 1 Jahr anfallsweise Kopfschmerzen,
seit 3 Monaten Schwindel und Erbrechen. Gewichtsabnahme. Schmerzen im Ober-
bauch. Starker Raucher.

Befund: Dunkelrote Gesichtsfarbe, Konjunktiven stark hyperdmisch. Dunkel-
rote Mundschleimhaut. Herz Mr. 4, Ml. 10 cm. Téne rein. Blutdruck 185.

Leber und Milz nicht vergréBert. Urin sauer, E. ++, Z. —, Ubgen. —,
%ed.1 vereinz. hyal. und granulierte Zylinder, vereinzelte Leukocyten, massenhaft

xalate.

Probefriihstiick: Freie HCI 44, G. A. 60.

Blut: Hb 138, R. 8050 000, W. 12 150, N. 72,5%¢, Ly. 27,59/,.

Aderla8l 500. Es setzt sich nur eine geringe Plasmaschicht ab. Vom Januar
1923 an Rontgenbestrahlung der langen Knochen und des Sternums. Kopfschmerzen
verschwinden. Gesichtsfarbe und Schleimhéute blasser.

Entlassen mit Hb 126, R. 7 990 000. Nach 7 Monaten stellt er sich wieder
vor. Wol}lbefinden. Hb 98, R. 4910000, W. 8150, N. 599/, Ly. 39%/,, Eo. 1%/,
Mono. 19/,.

Wir hatten eine Reihe Kranker in der Klinik, die durch eine der-
artige intermittierende Rontgentherapie jahrelang in einem ganz leid-
lichen Zustand gehalten werden konnten.

Von der Milzexstirpation, die gelegentlich ausgefiihrt wurde, ist
dringend abzuraten.

Die Milztumoren.

Unter der Bezeichnung Milztumor versteht man abweichend vom
sonstigen drztlichen Sprachgebrauch gewdhnlich nicht eine echte Neu-
bildung, ein Neoplasma, sondern jede Grofenzunahme der Milz. Richtiger
werden diese Grofenverinderungen als Splenomegalien bezeichnet,
doch hat sich dieser Name nicht allgemein eingefiihrt.
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Ein Milztumor kann Ausdruck einer priméiren Erkrankung der
Milz sein (priméare Milztumoren); ungleich hiufiger sind aber die-
jenigen Falle, bei denen die VergroBerung der Milz nur Symptom einer
anderen Erkrankung ist (symptomatische Milztumoren). Hierher
gehéren zunichst die Milztumoren bei den systematisierten Affektionen
der blutbildenden Organe, bei den Leukédmien und Aleukimien, der
Erythréamie, dem malignen Granulom, manchen Animien, die an anderer
Stelle besprochen sind. Andere symptomatische Milztumoren sind durch
Kreislaufstérungen bedingt. So schwillt das blutreiche, dehnbare, in
den Pfortaderkreislauf eingeschaltete Organ leicht bei Stauungszu-
stinden 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 Milztumoren. Milzschwellung trifft man bei sehr vielen
akuten und chronischen Infektionskrankheiten.

Die Milz wirkt &dhnlich wie die regiondren Lymphdriisen anderer
Organe als Schlammfang. Man kann sie als eine regionire Lymph-
driise des Blutes bezeichnen. Im Blut kreisende Mikroorganismen und
Fremdkérper werden von ihr abgefangen. Teils werden die Infektions-
erreger im Milzgewebe vernichtet, teils siedeln sie sich dort an, wie z. B.
beim Typhus abdominalis. Auf eine derartige Invasion von Mikro-
organismen oder ihrer Gifte reagiert die Milz zundchst mit einer be-
trachtlichen Hyperamie, spater auch mit Wucherungen der Pulpa-
zellen. Hyperdamische und hyperplastische Prozesse vereint fithren zur
Bildung des Milztumors bei Infektionskrankheiten.

Unter den akut infektiosen Milzschwellungen sind besonders
hervorzuheben die beim Typhus abdominalis, beim Riickfall-
fieber 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 vergréBert.
Im allgemeinen sind diese infektisen 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 ausgefithrt wurde, gerade in diesen Féllen der Perkussion bei
weitem {iberlegen. Sehr grofie Milztumoren sind dem Riickfallfieber
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-
Jheiten 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 Leukémie.
Die Konsistenz dieser Malariamilzen ist derb, ihre Oberfliche glatt,
hiufig kommt es zu Infarktbildungen in dem Organ. Auch bei einer
anderen Protozoenkrankheit, der Kala-Azar, so genannt wegen der

13*
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eigentiimlichen dunklen Hautfarbe der Kranken, ist der riesige Milz-
tumor ein besonders hervorstechendes Symptom. Die Affektion wird
durch protozoische Parasiten, die Leishmania donovani hervorgerufen,
die im Kpochenmark und der Milz sich ansiedeln und durch Punktion
dort nachgewiesen werden konnen. Im 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 infektiésen symptomati-
schen Milztumoren sind zunichst diejenigen zu nennen, die man nicht
selten bei rachitischen Kindern sieht. Die Genese dieser Milz-
schwellungen ist noch recht unklar.

Milztumoren durch Stanung und bei Erkrankungen des Pfortadergebiets.
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 naturgemil nur eine Teil-
erscheinung innerhalb des ganzen Komplexes der durch Stauung ver-
groferten Organe (Leber, Nieren). FEr schwindet, wenn der Kreis-
lauf sich bessert. Im allgemeinen sind diese Milztumoren klein und derb.

Sehr grofle Milztumoren kommen bei der Thrombose der Milz-
venen und der Pfortader vor. Charakteristisch fiir diesen Symptomen-
komplex ist die Kombination eines grofen Milztumors, einer Andmie
und Blutungen aus varikésen Gefiflen des Oesophagus und des Darms.
Oft besteht Ascites. Die Milz, die bis zum Nabel reichen kann, ist derb.
Im Blut ist neben der Andmie haufig eine Leukopenie beobachtet worden.
Atiologisch kommen fiir die Entwicklung der Verinderungen 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 ungefiahrlich.

Auch bei der Lebercirrhose ist ein Milztumor vorhanden. Er ist
frither 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 Milzverinderung vorangeht, und daf} 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 betrichtliche
GroBe, kann bis zum Nabel reichen.

Amyloidmilz. Die durch amyloide Entartung bedingte Schwel-
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
kénnen, wenn ein Grundleiden nachweisbar ist, das zu Amyloidentartung
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pradestiniert, wie chronische Knocheneiterungen, ulcersse Lungenphthise
und eine Amyloidose anderer Organe, der Nieren, bei der ja sehr reich-
lich Eiweif3 im Urin zu sein pflegt, vermutet werden kann.

Milztumoren bei Syphilis. Sehr grofie Milztumoren kommen bei here-
ditdrer Syphilis vor. Oft besteht gleichzeitig eine Leberlues, die in
ihrer charakteristischen Form als Hepar lobatum leicht, als diffuse inter-
stitielle Hepatitis schwer kenntlich ist. Auch bei erworbener Lues
sieht man im tertiiren Stadium ab und zu Milztumoren, die meist
allerdings erheblich an GréBe hinter den bei hereditirer Lues zuriick-
bleiben. Anatomisch handelt es sich um -eine Verdickung der Trabekel
und eine interstitielle Bindegewebswucherung. Lassen sich andere
Syphilissymptome nachweisen, so ist die Diagnose der luetischen Milz-
tumoren nicht schwierig. Sonst miissen freilich eine ganze Reihe anderer
Erkrankungen differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden.
Namentlich kommen bei der weiter unten genauer besprochenen Banti-
schen Krankheit klinisch ganz #hnliche Milz- und Leberverinderungen
vor. In jedem zweifelhaften Fall empfiehlt es sich die Wassermann-
sche Reaktion anzustellen. . ,

Ob man die luetischen Erkrankungen der Milz spezifisch behandeln
soll, hangt von den etwa sonst noch bestehenden Organverinderungen und
dem Allgemeinzustand ab. Allzu groBle Hoffnungen auf einen erheb-
lichen Riickgang wird man namentlich bei den hereditir luetischen
Milztumoren wnicht haben diirfen.

Milztuberkulose. Eine recht seltene Ursache eines gréferen chroni-
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 primér und isoliert tuberkulés erkranken. Xine solche
Milztuberkulose kann jahrelang bestehen und schlieSlich zu sehr erheb-
licher VergréBerung der Milz fiihren. Die Diagnose ist recht schwierig,
einen gewissen Anhaltspunkt kann man einmal daraus entnehmen,
daBl die Oberfliche der tuberkulésen Milztumoren héckerig 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 Vergroferung).

b) Atiologisch unklare Milztumoren.

Recht hiufig findet man zufallig kleine derbe Milztumoren gelegentlich
einer anderen Untersuchung. Fiir einen Teil dieser Fille kommen wohl
frither 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 iiberragenden Milztumor hat,
den er selbst gelegentlich palpatorisch entdeckte. Seine anfangs be-
rechtigte Furcht vor einer beginnenden Leukimie ist geschwunden,
da der Tumor ganz unverdndert blieb und das Blutbild véllig normal
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ist. Eine Infektionskrankheit hatte der Kollege nicht durchgemacht,
wohl aber eine Pleuritis exsudativa sinistra. Vielleicht handelt es sich
in diesem Fall um eine hochgradige Perisplenitis, die durch Ubergreifen
des Entziindungsprozesses der Pleura durch das Zwerchfell auf die
Milzkapsel entstanden sein kénnte. In anderen Fillen fehlt aber jeder
anamnestische Anhaltspunkt.

¢) Neubildungen der Milz und parasitire Geschwiilste.

Echte Geschwiilste der Milz sind auBerordentlich selten.

Bosartige Geschwiilste. HEs kommen namentlich Sarkome, die vom
Stroma ausgehen, vor. Man wird an die Moglichkeit eines Milzsarkoms
denken miissen, wenn bei einem jugendlichen Menschen ein harter
hockeriger Milztumor entsteht, der sehr rasch wichst. Gewohnlich ent-
wickelt sich bald eine ausgesprochene Kachexie. Charakteristische Blut-
verinderungen fehlen gewohnlich, in einzelnen Fillen ist eine Anédmie
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 sarkomatése Wucherung
von den Zellen des Mﬂzparenchyms ausgeht.

Primére Carcinome der Milz gibt es nicht, iibrigens sind auch groBere
Metastasen in die Milz bei malignen Tumoren anderer Organe auffallend
selten.

Gutartige Geschwiilste. Unter ihnen spielen die cystischen Tu-
moren eine gewisse, praktisch freilich auch bescheidene Rolle. Ein
Teil dieser Tumoren entsteht traumatisch. Es kénnen dann einzelne
mit Blut gefiillte Hohlrdume oder zahlreiche kleinere im Milzgewebe
vorhanden sein. Die Diagnose soll zuweilen durch den Nachweis einer
Fluktuation méglich sein. Dasgilt auch von den echten GefaBigeschwiilsten,
Hém- und Lymph-Angiocavernomen der Milz, die eine so erheb-
liche GroBe erreichen konnen, dafB sie durch Druck listig werden. Diese
Tumoren haben eine grobhsckerige Oberfliche, zuweilen 148t sich Fluktua-
tion nachweisen. Therapeutisch kommt nur die Entfernung des ganzen
Organs in Frage.

Recht dhnliche lokale Erscheinungen kann der multilokulire Echino-
kokkus der Milz 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 8. 231).

d) Bantische Krankheit.

Die Diagnose ,,Bantische Krankheit” wird im allgemeinen viel zu
oft gestellt. Halt man sich scharf an die von Banti aufgestellten ana-
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tomischen Merkmale des nach ihm benannten Symptomenkomplexes,
so wird man, wenigstens bei wns, nur ganz selten einwandfreie Fille
zu sehen Gelegenheit haben. In Italien ist dagegen das Leiden haufiger.

Die Atiologie der Bantischen Krankheit ist noch ganz ungeklart.
Malaria, die einige Autoren fiir die Entstehung verantwortlich machen
wollten, spielt ebensowenig eine Rolle wie Syphilis. Zwar kommen bei
Lues Krankheitsbilder vor, die der echten Bantischen Krankheit sehr
ghnlich sehen koénnen (s. o.); sie unterscheiden=sich: aber vor allem
histologisch deutlich von ihr. Banti selbst denkt an eine infektitse
Atiologie, bisher ist es aber nicht gelungen, Mikroorganismen in der Milz
oder im Blut nachzuweisen oder durch Uberimpfungen bei Tieren
ghnliche Symptombilder hervorzurufen.

Pathologisch-anatomiseh bestehen nach der Schilderung Bantis eigenartige
histologische Verdnderungen vor allem in der Milz. Sie betreffen einmal die Follikel.
Vom Zentrum der Follikel — anfangs nur einiger weniger — tritt eine Bindegewebs-
wucherung auf, die sich allmahlich iiber den ganzen Follikel erstreckt, zu einem
Schwund der Follikelzellen fithrt und allméihlich zu einer vélligen hyalinen Ver-
6dung zahlreicher Follikel fiihrt. Banti bezeichnet diese fiir sein Krankheitsbild
sehr typische Gewebséinderung als Fibroadenie. Auch in der eigentlichen Milz-
pulpa kommt es zur Bildung eines starren hyalinen 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 unverindert, jedenfalls fehlen cirrhotische Pro-
zesse. Im 2. Stadium beginnt dann eine Bindegewebsentwicklung zwischen den
einzelnen Lappchen, bis allmédhlich (3. Stadium) eine ausgesprochene Schrumpf-
leber mit unebener Oberfliche sich entwickelt, die auch histologisch das Bild einer
atrophischen Lebercirrhose bietet. Zeichen eines gesteigerten Blutzerfalls sind in
keinem Stadium nachzuweisen. Das Knochenmark in den Rohrenknochen ist im
3. Stadium rot, die Lymphdriisen sind ohne pathologische Veranderungen.

Krankheitshild. Klinisch ist die Affektion, die vorwiegend bei
jingeren Menschen beobachtet ist, dadurch gekennzeichnet, daB sie
einmal aulerordentlich chronisch verlauft und daB ferner gewisse Stadien
abgrenzbar sind. In dem ersten Stadium, das 3, 5, aber auch noch
mehr Jahre dauern kann, besteht ein grofier, glatter derber Milz-
tumor, der gewohnlich nur zufallig entdeckt wird, und eine malige
Anidmie. Die Leber ist unverdndert. In dem zweiten Stadium,
das sich ebenfalls iiber Jahre erstrecken kann, stellt sich ein allmah-
lich zunehmender Ikterus und Stérungen von seiten des Magen-Darm-
kanals ein. Im Urin ist reichlich Urobilinogen, aber kein Bilirubin
vorhanden. Der Stuhl ist nicht entfarbt. Die Leber ist vergrélert, sie
iiberragt den Rippenbogen um 2-—-3 Querfinger.

Im dritten Krankheitsstadium entwickelt sich nun eine Anzahl
von Symptomen, die durchaus einer atrophischen Lebercirrhose
gleichen. Die Leber schrumpft, ihre Oberfliche wird hockerig, es
entwickelt sich ein reichlicher Ascites und die Kranken sterben schlief3-
lich, nachdem die Anamie stirkere Grade erreicht hat, gewohnlich an
Blutungen aus dem Magen-Darmkanal.

Wiederholt ist eine starke Steigerung des Stickstoffwechsels bei
Kranken mit Bantischer Krankheit nachgewiesen worden, doch ist
es nicht ganz sicher, ob dieser Befund als pathognomonisch anzu-
sprechen ist.
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Die Blutbefunde sind nicht sehr kennzeichnend. In einer Reihe
von Féllen nimmt die Zahl der roten Blutkérperchen mit der Entwicklung
der Andmie in maBigem Grade ab; es kann jedoch die Erythrocytenzahl
auch normal bleiben oder sogar eine Polyglobulie bestehen. Dagegen
ist der Hamoglobingehalt stets deutlich herabgesetzt, der Farbeindex so-
mit kleiner als 1. Morphologische Verinderungen an den roten Blut-
kérperchen fehlen, insbesondere sind keine kernhaltigen Zellen vor-
handen. Die Leukocytenzahlen sind verschieden. Relativ haufig ist
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose und Vermehrung der Mono-
cyten vorhanden. Unreife weille Zellen (Myelocyten) fehlen stets.

Diagnose. Bei der Diagnose der Bantischen Krankheit muf
man sich gegenwirtig halten, daB #ahnliche Symptomenkomplexe bei
einer ganzen Rejhe anderer Erkrankungen, die mit dem echten Banti
nichts zu tun haben, vorkommen. Das gilt namentlich fiir das aniimische
Stadium, bei dem zunichst nur der Milztumor und eine Animie besteht.
Erst wenn alle anderen Moglichkeiten ausgeschlossen sind, darf in solchen
Fillen an Banti gedacht werden. Das Blutbild ist, wie erwidhnt, nicht
eindeutig; auch eine ganze Reihe anderer chronischer Milztumoren gehen
mit Leukopenie und Anidmie einher. Im ascitischen Stadium ist wieder
die Unterscheidung von der Pfortaderthrombose, der Milz- und Leber-
lues, mancher Falle von Lebercirrhose mit einem grolen pracirrhotischen
Milztumor (splenomegale Cirrhose) schwierig. Starke Darm- oder Oeso-
phagusblutungen sprechen eher fiir Lebercirrhose oder Pfortaderthrom-
bose, ein positiver Ausfall der Wasser mannschen Reaktion entschieden
gegen Banti und fiir viscerale Lues. Im Einzelfall ist es zuweilen unmog-
lich, ohne lingere Beobachtung zu einer sicheren Diagnose zu kommen.

Die Pathogenese der Bantischen Krankheit ist ein noch umstrittenes
Gebiet. Banti selbst nimmt an, daB das bisher noch unbekannte
Toxin sich zunichst in der Milz festsetzt und dort die geschilderten
Veréinderungen hervorruft, dafl dann in der Milz weitere toxische Sub-
stanzen entstehen, die die Verinderungen am Blut, an den Blutgefiafen
und der Leber hervorrufen. Inwieweit diese Auffassung zutrifft, ist
zweifelhaft. Sicher ist aber, dal von der Milz aus die Erkrankung
ihren Ursprung nimmt.

Therapie. Das beweist vor allem der glinzende Erfolg der Milz-
exstirpation. Sie fithrt, falls nicht schon zu schwere cirrhotische
Leberverinderungen vorhanden sind, zu einer voélligen und dauernden
Heilung; auch der Eiweilistoffwechsel wird wieder normal, falls er
gestort war. Die Erfolge der Milzentfernung bei Bantifillen sind so
ausgezeichnete, dall die sonst vorgeschlagenen MafBnahmen wie grofBe
Arsendosen, Rontgenbestrahlung der Milz, daneben keine erhebliche
Rolle spielen.

e) Gauchersche Krankheit (Splenomegalie Typ Gaucher).

Das nach seinem ersten Beschreiber benannte Leiden ist sehr selten;
bisher sind einige 30 sichere Fille bekannt. Vorwiegend ist das weibliche
Geschlecht betroffen, oft sind mehrere Mitglieder einer Familie erkrankt.



Gauchersche Krankheit (Splenomegalie Typ Gaucher). 201

Krankheitshild. Die Erkrankung ist duBerlich charakterisiert durch
eine schon in der Kindheit beginnende VergréBerung der Milz, spiter
der Leber. Die Milz wichst ganz allmahlich, im Laufe von Jahren,
zu einem riesigen Tumor heran.

Auffallend ist eine ockerbraune oder bronzefarbene Verfirbung der
Haut, die sich gewchnlich auf die Gesichtshaut, die Haut des Nackens
und der Hande beschrinkt. Diese Hautverfirbung beruht auf der Ab-
lagerung von Pigment (H&mosiderin). Eine Hémochromatose findet
sich auch in den anderen Organen. Die Schleimhiute bleiben frei,
nur an der Bindehaut der Augen kann sich im Bereich der Lidspalte
eine braunlich-gelbe Verdickung, die etwa wie eine Pinguecula aussieht,
entwickeln.

Die Lymphdriisen sind nicht vergréfert. Zuweilen wird iiber maBig
starke Knochenschmerzen geklagt.

Blut. Es besteht eine Leukopenie, meist m#Bigen Grades. Hamo-
globin und Erythrocytenzahl bleiben lange normal, erst nach lingerer
Dauer der Erkrankung bildet sich eine nicht sehr hochgradige Animie
mit herabgesetztem Farbeindex aus. Charakteristische morphologische
Abweichungen der Blutzellen fehlen. Wiederholt ist eine starke Verringe-
rung der Blutplattchen nachgewiesen worden. Entsprechend dieser
Thrombopenie entwickelt sich allm#hlich eine grofie Neigung zu Blu-
tungen, namentlich Nasenblutungen, gelegentlich kommen auch Blutungen
aus dem Magen oder Darm vor. Schon bei leichten stumpfen Ver-
letzungen entstehen Hautblutungen.

Pathologiseh-anatomiseh findet man zunichst den riesigen, sehr derben Milz-
tumor, dessen Schnittflichen durch Einlagerung zahlreicher, kleiner, grauweiler
bis gelblicher Herdchen marmoriert erscheint. Histologisch bestehen diese Herde
aus grofllen Zellen, die ein eigentiimliches blasiges Aussehen haben (Abb. 38).
Wahrend man frither annahm, daB es sich um eine Einlagerung von Fetten und
Lipoiden handelt, weil man jetzt (Pick), daB das nicht zutrifft. Genaues iiber die
Natur des Korpers, der das eigentiimliche Aussehen der Gaucherzellen bedingt, ist
bisher nicht bekannt. Die gleiche Zellart findet man auch in der Milz, in der Leber,
den Lymphdriisen und im Knochenmark. Das Leiden ist somit eine System-
erkrankung des gesamten himatopoetischen Apparates.

Der Verlaut des Leidens ist ungemein chronisch, als Durchschnitts-
alter sind etwa 20 Jahre errechnet worden. In den spiteren Stadien
entwickelt sich oft eine hochgradige Abmagerung; die Kranken sterben
meist durch interkurrente Erkrankungen.

Durch Einwanderung von Gaucherzellen in die Knochensubstanz,
die dadurch zerstért wird, kann es zu mannigfachen Veranderungen
des Skeletts kommen, die zunichst als tuberkulése imponieren. Ent-
wicklung groBerer Gaucherzellenherde im Knochenmark fiihrt gelegent-
lich zu Spontanfrakturen, wie in einem kiirzlich von Zadek beschrie-
benen Fall.

Die Diagnose stiitzt sich einmal auf die sehr langsame Entwicklung
eines sehr grofien Milz- und Lebertumors, ferner auf die Hautverfirbung,
das familiire Vorkommen, die geschilderten Blutverdnderungen und die
hamorrhagische Diathese. SchlieBlich kann man auch, wie in letzter Zeit
mehrfach gezeigt worden ist, durch Milzpunktion und den Nachweis
der Gaucherzellen im Punktat die Diagnose sichern.
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' Die Behandlung wird bei der relativen Gutartigkeit der Affektion
im allgemeinen expektativ sein konnen. Rontgenbestrahlung der Milz
ist wegen der vorhandenen Leukopenie und der Neigung zu Blutungen
zu widerraten. Einige Male ist die Entfernung der Milz vorgenommen
worden; zuweilen hatte der Eingriff guten Erfolg. Eine Heilung kann
man sich von ihm aber nicht versprechen, da es sich ja nicht um eine
isolierte Erkrankung der Milz handelt.

Anhangsweise sei erwihnt, daB bei diabetischer Lipamie zuweilen Milz-
tumoren vorkommen, in denen ebenfalls Nester grofer Zellen vorhanden sind. Es be-

Abb. 38. Gaucherzellen-Formationen auferhulb von Sintisrjumen. Leere Sinus (8)im un-
Terinderten Pulpagewebe. Trockensystem. 85fache Vergroflerung. (Nach Epstein.)

schrénken sich solche Zellen aber nicht auf das hamatopoetische System, sondern
finden sich auch in der Tntima mancher Gefife und in den Nebennieren. Die
Einlagerungen im Protoplasma der Zellen sind Lipoide und Neutralfette. Mit der
Gauchersohen Krankheit hat diese groBzellige Milzhyperplasie bei schwerem
Diabetes nichts zu tun. Es handelt sich bei ihr vielmehr um den Ausdruck einer
Stérung des Lipoidstoffwechsels.

ine solche ist auch eine sehr seltene, mit der Bildung eines groBen Milztumors
einhergehende Erkrankung, die dem Kindesalter eigentiimlich ist und t6dlich
verliuft. Bisher sind erst vier Fille bekannt geworden. Betroffen waren nur
Midchen. Die Erkrankung beginnt schon in den ersten Lebenswochen oder
-Monaten. Die Kinder gedeihen nicht, werden rasch kachektisch, man findet einen
grofen Leber- und Milztumor, zuweilen Ascites. Die Haut ist leicht bréunlich
verfirbt. Die Lymphdriisen konnen erheblich geschwollen sein. Der Tod tritt
etwa innerhalb eines Jahres ein. Mikroskopisch findet man in allen Organen, also
nicht nur in Milz, Leber, Knochenmark und Lymphdriisen eine Einlagerung grofer
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blasser Zellen, die Neutralfett oder Lipoide enthalten. Pick, der die genauesten
Untersuchungen iiber diese Erkrankung gemacht hat, hilt sie fiir eine kongenitale
und familidre, konstitutionell bedingte Anomalie des Lipoidstoffwechsels, die
grundsétzlich von der Gaucherschen Krankheit abzutrennen ist. Er schligt
vor, sie nach dem ersten Beschreiber als lipoidzellige Splenohepatomegalie
Typus Niemann zu bezeichnen.

Anfangsweise sei hier noch einiger Milzerkrankungen gedacht, bei
denen im allgemeinen eine VergeéBerung des Organs nicht eintritt.

f) Milzinfarkt.

Infarkte der Milz entstehen meist embolisch, seltener durch Throm-
bosen in den arteriellen Milzgefdflen. Die embolischen Infarkt-
bildungen treten namentlich bei Herzklappenfehlern und bei Endo-
karditiden ein. Enthélt der Embolus virulente Mikroorganismen, wie
bei der akuten, septischen Endokarditis, so vereitert der Infarkt und es
entwickelt sich aus ihm ein Milzabsce. Blande Milzinfarkte (chronische
Endokarditis) verlaufen oft symptomlos; gewoShnlich verursacht aber
die Infarktbildung Schmerzen in der Milzgegend. Klagt ein Kranker mit
einem Klappenfehler iiber plétzlich aufgetretene Schmerzen in der Milz-
gegend, so ist ein Milzinfarkt von vornherein sehr wahrscheinlich. Oft
1Bt sich in solchen Fillen die Diagnose durch den auskultatorischen
Nachweis von Reibegerduschen an einer umschriebenen Stelle der
Milz sichern.

Zuthrombotischen Milzinfarkten kommt es namentlich in stark
vergroBerten Milzen, besonders bei Leukdmie und Malaria. Nicht selten
findet man bei der Sektion derartiger Fille das Organ durchsetzt mit
zahlreichen Infarkten.

Der bereits erwiahnte MilzabseeB (oft sind es auch multiple kleine
Abscesse) ist namentlich bei akut septischer Endokarditis und allgemeiner
Sepsis nicht ganz selten. Gelegentlich sieht man auch Abscesse in der
Typhus-Milz. Die Gefahr der Milzabscesse liegt in der Moglichkeit
ihrer Perforation in die Bauchh¢hle mit der dann folgenden eitrigen
Peritonitis.

Die Diagnose eines Milzabscesses wird meist nur vermutungsweise
gestellt werden koénnen. Wichtig ist auller der Beriicksichtigung der
Grundkrankheit das plétzliche Auftreten von Schmerzen in der 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 kénnen. Dal}
ein Abscef eine tastbare, schmerzhafte VergroBerung der Milz hervorruft,
ist mehrfach beschrieben, aber doch wohl auflerordentlich selten. Wichtige
Anhaltspunkte kann die Untersuchung der Leukocyten geben. Nament-
lich beim Typhus ist das Umschlagen der Leukopenie in eine neutrophile
Leukocytose bei den erwahnten Lokalzeichen nahezu pathognomonisch
fiir einen Milzabscel3.

Therapeutisch kommt nur die Milzexstirpation in Frage, deren.
Aussichten vor allem vom Grundleiden bestimmt werden.
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Symptomatische Blutverinderungen.

a) Infektionskrankheiten.
1. Allgemeines.

Die meisten Infektionskrankheiten ziehen das Blut in irgend einer
Weise in Mitleidenschaft. Es duBlert sich das nicht etwa nur in quali-
tativen und quantitativen Anderungen der zelligen Blutelemente,
sondern auch in solchen des Serums und Plasmas. Fiir praktische
Zwecke sind aber namentlich die Verdnderungen der Zahl und
Zusammensetzung der Leukocyten von Bedeutung. Das liegt
daran, dal 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
abhingig von Stirke und Art der Infektion, auf der anderen von
der Reaktionsfahigkeit des leukopoetischen Systems bei dem
betreffenden Menschen. 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 ihnen in solchen Fillen eine
besonders starke oder qualitativ eigenartige Verdnderung der zelligen
Blutzusammensetzung. Wir haben bereits frither auf diese Reaktions-
bereitschaft der blutbildenden Organe des Kindes hingewiesen (vgl.
Kap. Leukanimie und Hayem-Jacksche Anémie).

Wie nun die Erfahrung gelehrt hat, fithrt eine Reihe von bak-
teriellen Erkrankungen fast regelm#fBlig zu einer Vermehrung der
Leukocyten, zur Leukocytose, andere ebenso regelmafliig zur Ver-
minderung, zur Leukopenie. 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 ihren Bildungsstatten ins Blut locken oder aus dem Blut ,,wegstoBen*
sollten. Eine solche Auffassung wird aber den Tatsachen nicht ge-
recht. Positive und negative Chemotaxis spielt bei allgemeinen In-
fektionskrankheiten fiir die Leukocytenverianderungen nur eine unter-
geordnete Rolle. Wichtig ist vor allem die Einwirkung der Erreger
oder ihrer Gifte auf die Bildungsstétten der Zellen selbst. Das ist durch
klinische und experimentelle Untersuchungen sichergestellt. Gewisse
Infekte oder Toxine schidigen von vornherein die Leukopoese (z. B.
Typhustoxin), dann kommt es zur Verminderung der Leukocytenzahl,
zur Leukopenie, andere (die meisten) reizen das Knochenmark,
es kommt zur Leukocytose.

Im allgemeinen werden diese Verdnderungen im Blut um so stirker
auffallen, je starker der zugrunde liegende Reiz ist. Diagnostisch und
prognostisch ist das wichtig, namentlich bei entziindlichen Erkrankungen
der Bauchorgane, wie z. B. der Appendicitis. In einem solchen Fall
1aBt sich geradezu die Entwicklung 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, daf} sehr starke Reize lihmend
wirken. Infolgedessen kénnen alle gewohnlich leukocytoseerregenden
Infektionen, wenn sie besonders stiirmisch verlaufen, auch zu einer
Lahmung der Leukocytenproduktionsstétten fiihren, also Leukopenie
im Gefolge haben. Im Verlauf einer derartigen Infektion kann es
auch allmihlich zu einer Erschépfung der leukocytenbildenden Ge-
webe kommen, wie man das z. B. bei manchen chronischen Sepsisformen
sieht. Sogar ein vélliger Schwund derjenigen Elemente, die die neutro-
philen Leukocyten bilden und -damit eine extreme Verminderung der
Leukocyten im Blut, kann allméhlich eintreten (Agranulocytosen).
AuBer der Leukocytengesamtzahl #ndert sich aber auch ihre pro-
zentuale Zusammensetzung. SchlieBlich lassen sich auch an der einzelnen
Zelle, namentlich an ihrer Kernform, wichtige Schliisse beziiglich der
Art der zugrunde liegenden Infektion ableiten.

Bei der infektiosen Leukoeytose ist die Vermehrung der Gesamt-
leukocytenzahl meist durch die prozentuale und absolute Zunahme der
neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten bedingt. Die neutrophile
Leukocytose geht in den meisten Féllen mit einer starken prozentualen
Verminderung der iibrigen Leukocytenarten einher. Bei akuten In-
fektionen schwinden auf der Hohe der Erkrankung fast stets die
eosinophilen Zellen aus dem Blut mit eintretender Besserung wieder;
sie signalisieren, wie ein geistreicher Mann gesagt hat, die ,,Morgen-
rote der Genesung®. Von den akuten Infektionskrankheiten haben eine
Vermehrung der Eosinophilen auf der Hohe der Erkrankung nur zwei,
der Scharlach und die Trichinose. Dagegen ist eine Vermehrung
der Eosinophilen nach tiberstandener Erkrankung (postinfektigse
Eosinophilie) hiufig zu beobachten.

Die Lymphocyten sind bei den mit neutrophiler Leukocytose ein-
hergehenden FErkrankungen wenigstens prozentual auf der Hoéhe der
Erkrankung vermindert. Statt 20—25°/; in der Norm sind nur 10—15%/,,
zuweilen noch weniger vorhanden. Nach Ablauf des akuten Krankheits-
stadiums steigen die Lymphocytenwerte dann wieder an, sebhr oft in der
Rekonvaleszenz weit iiber die Norm (postinfektiose Lymphocytose).
Bei Erkrankungen, die mit neutrophiler Leukocytose einhergehen, ist
eine allméhliche Zunahme der Lymphocyten ein Zeichen, daB die
Infektion tberwunden ist.

Die absolute Vermehrung der Leukocyten kann bei infektidsen Er-
krankungen, die sie gewdhnlich aufweisen, fehlen. Dann ist aber
doch eine prozentuale Vermehrung der neutrophilen polymorphkernigen
Leukocyten, z. B. bei 6000 Leukocyten statt der normalen 70—729/,
80—909/, Neutrophile, vorhanden (relative Neutrophilie).

Einigen wenigen allgemeinen Infektionskrankheiten ist von Anfang
an eine Verminderung der Leukocytenzahl eigentiimlich. Eine solche
Leukopenie findet man namentlich beim Typhus abdominalis, bei den
Masern auf der Hohe des Fiebers, nach einem Malarviaanfall, bei
.den Roteln, bei der Heine-Medinschen Krankheit (Poliomyelitis).
Wichtige Aufschliisse vermag die Auszéhlung des Blutausstrichs nach
den Arnethschen Prinzipien geben. Namentlich das von Schilling
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empfohlene vereinfachte Zihlverfahren (Hamogrammethode) ist recht
empfehlenswert (vgl. S. 51).

Die Bedeutung der quantitativen und qualitativen Leukocyten-
zihlung und Differenzierung bei der Diagnose akuter fieberhafter Erkran-
kungen kann gar nicht hoch genug veranschlagt werden. Oft klirt die
Blutuntersuchung in wenigen Minuten ein bis dahin ganz dunkles Krank-
heitsbild und gibt wichtige Anhaltspunkte fir Prognose und Therapie

Trotzdem scheint es mir nicht tiberflissig, vor einer
Uberschitzung symptomatischer Blutveranderungen nach-
driicklich zu warnen. Maun vergesse vor allem nicht, daB
ein einmal erhobener Befund wihrend einer infektiﬁsen
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 Schliisse ableiten lassen. Leider werden wiederholte derartige
Untersuchungen unter den Verhéltnissen der Praxis nur ausnahmsweise
durchzufiihren sein.

Diagnostisch nur geringe Bedeutung bei den Infektionskrankheiten
kommt den roten Blutkorperchen zu. Bei linger dauernden Er-
krankungen entwickelt sich oft eine Anédmie, meist ohne nennenswerte
morphologische Verinderungen an den Erythrocyten. Abgesehen von
Erkrankungen, bei denen die Erreger im Blut leben, wie die Malaria und
manche Sepsisformen, machen nur wenige Infektionen stérkere Verande-
rung am roten Blutbild. Hierher gehort die Cholera asiatica, bei der es
durch die starken Wasserverluste (Durchfélle, Erbrechen) zu einer Ein-
dickung des Blutes kommt, wodurch eine Vermehrung des Hédmoglobins
und der Zahl der roten Blutkérperchen vorgetduscht werden kann. Diese
Eintrocknungspolyglobulie 146t sich sofort dadurch beseitigen, dafl man
den ausgetrockneten Geweben (z. B. durch eine Kochsalzinfusion) Fliissig-
keit zufiihrt.

2. Fibrinose Pneumonie.

Schon kurz nach dem initialen Schiittelfrost ist die Gesamtleuko-
cytenzahl gewohnlich stark vermehrt, im Mittel auf 15—18 000 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 1. Oberlappens. 5. Krankheitstag.
Temperatur 40,29 L. 34 000. Lytisch entfiebert vom 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—90°/, aller weilen Blutkérperchen
neutrophile Zellen. Entsprechend diesem Uberwiegen der Neutrophilen,
dieser neutrophilen Leukocytose, sind die anderen Zellarten mit
Ausnahme der Monocyten stark reduziert. Die eosinophilen Leuko-
ceyten sind auf der Fieberhohe meist ganz aus dem Blut verschwunden
oder doch nur &ullerst spérlich, 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 1. Oberlappens. 2. Krankheitstag.
Temperatur 40°. L. 18 300, N. 82°/,, Ly. 119/, Eos. 1%/,, Mono. 6%,

Wihrend des Fiebers bleibt die neutrophile Leukocytose mit ge-
ringen Schwankungen auf der gleichen Hoéhe, 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 &hnliche Perturbatio critica vorhanden, wie sie gelegentlich
die Temperaturkurve gufweist.

Wie rasch der Umschlag des Blutbildes erfolgen kann, zeigt das
folgende Beispiel.

Richard Th., 21 Jahre. 1921. Pneumonie des 1. Unterlappens. 3. Krankheitstag,
Temperatur 40,5°. L. 20000, N.97°/,, Ly.2°,, Mono. 1%/, Eos. 0. Kritisch ent-

fiebert. Unmittelbar nachher L. 6500, N.55%,, Ly.389, Mono. 1%, Eos.
5%y, Mastz. 19/,.

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 betrichtlich prozentual an, oft iiber die normalen
Werte. Diese postinfektiose Lymphocytose kann wochenlang be-
stehen bleiben.

So waren in -dem oben angefithrten Fall Ernst P. 14 Tage nach der Krise
bei einer Gesamtleukocytenzahl von 8800 nur 38,8°/, Neutrophile und 56,59,
Lymphocyten vorhanden. Die Eosinophilen (1,5%,) und Monocyten (2,5%,) nahmen
in diesem Fall an der postinfektiosen Vermehrung nicht teil.

Auch die Eosinophilen tauchen wieder auf, zuweilen sind sie in der
Rekonvaleszenz wie nach vielen infektitsen Prozessen betrichtlich ver-
mehrt (postinfektiése Kosinophilie).

Die neutrophile Leukocytose bei der fibrinésen Pneumonie besitzt
hohen differentialdiagnostischen Wert. Besonders gilt das fiir jene oft
diagnostisch schwierigen Fille 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 réntgenologisch nicht. Kein Sputum. L. 18 600, N. 789/,
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 1. Unterlappen nachzuweisen. Geheilt.

In einer Reihe von Fillen fehlt eine absolute Vermehrung der Leuko-
cytenzahlen, dann ist aber gleichwohl die relative Neutrophilie
sehr ausgesprochen,

Emil Gl., 39 Jahre. 1922. L. Oberlappenpneumonie. 9. Krankheitstag. Tem-

peratur 38,89, L. 7750, aber N. 859/, Ly. 14°/,, Mastz. 19/,. In 5 Tagen lytische
Entfieberung. Geheilt.

Im allgemeinen sind allerdings solche Fille 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 Reaktions-
fahigkeit des Knochenmarks vorkommt.
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Das deutliche Ansteigen der Leukocytenwerte wihrend des pneu-
monischen Prozesses verdient Beachtung; es weist entweder auf ein
Weiterschreiten auf andere Lappen oder — héufiger! — auf Kompli-
kationen hin.

Wilhelm K., 47 Jahre. 1924. Vor 6 Tagen erkrankt. Pneumonie d. r. 0. u. M.
Lappens, Temperatur 39,29, 1..19150, N.83%,, Stabk. 2,5/, Ly. 12°/,, Mono. 2,5%,.

Keine Neigung zur Losung Fiebert dauernd hoch. Leukocyten steigen
auf 25200. Exitus am 14. Krankheitstag. Sektion: Fibrindse Pneumonie mit
purulenten Erweichungsherden im r. O. u. M. 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 laBt das mit Sicherheit auf eine komplizierende Nachkrankheit
schliefen. Meist wird es sich um ein metapneumonisches Empyem
handeln, 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 entziindlichen bzw. eitrigen Affektionen innerer Organe
zu. So ist z. B. bei der Differentialdiagnose von Schmerzen in der
rechten Unterbauchgegend zwischen Appendicitis und nichtentziind-
lichen Zustinden, 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 Appendieitis, bei der eine wiederholte Leukocytenunter-
suchung nicht nur wichtige diagnostische, sondern auch prognostische
und therapeutische Hinweise geben kann.

Die Verdnderungen der Gesamtleukocytenzahl und des Blutbildes
sind bei den verschiedenen Formen der Appendicitis nicht einheitlich.
Sie héangen einmal von der Schwere des Entziindungs- bzw. Eiterungs-
prozesses und dann von der Reaktionsfahigkeit des Knochenmarks ab.

In den mittelschweren Fallen ist meist eine ausgesprochene absolute
neutrophile Leukocytose (etwa bis 20 000) vorhanden. Zahlen iiber
15000 sprechen mit gro8er Wahrscheinlichkeit fiir eine stirkere Ent-
‘ziindung, die die Operation indiziert, meist ist es zur Eiterung gekommen.

Erna P., 7 Jahre, Okt. 1921.

Gestern akut hochfieberhaft erkrankt. Bauchschmerzen. Ein Arzt dia-
-gnostizierte Pneumonie. Bei der Aufnahme benommen, Temperatur 409, keine
Bauchdeckenspannung. Lungen o. B. Am nichsten Tag deutliche. Bauchdecken-
spannung. L. 24250, N.91%/,, Ly. 8%/, Mono. 19/, Eos. 0. Operation: Perforierte
.Appendicitis. Peritonitis. Exitus.

Auch die Starke der Linksverschiebungdes Blutbildesist zu be-
achten. Sind viele stabkernige und Jugendformen vorhanden, so soll
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 36,19, Puls 100. Zunge feucht. Euphorie.
R. u. Muskelspannung der Bauchdecken. Mac Burney schmerzhaft. Rectal o. B.
L. 13850, Segmentk. 46,5%/,, Stabk. 33,5%,, Jugendf. 3%/, Eos. 29/, Ly. 149/,
Mono. 19/,. Sofort zur Operation verlegt. Befund: Perforierte Appendicitis. Exitus.

Bei leichten Erkrankungen mit geringfiigigen Entziindungserschei-
nungen kann die absolute Vermehrung der Leukocytengesamtzahl
fehlen, oder nur gering sein. Auch in diesen Fillen 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 0. B. L. 7200, N. 819/,

Eos. 3%/,, Mono. 4%/, Ly. 13%/,. Nach 2 Tagen fieberfrei, nach 1 Woche beschwerde-
frei entlassen.

Das Fehlen einer absoluten Leukocytose kommt aber auch bei be-
sonders schweren Formen vor, bei denen die Reaktionsfihigkeit des
Knochenmarks durch die Bakterientoxine besonders stark herab-
gesetzt ist. GroBle Bedeutung hat gerade fiir derartige Falle die
Arneth-Schillingsche Methode der Kerndifferenzierung. Auf-
treten zahlreicher Jugendformen spricht fiir schwere Infektion, auch bei
fehlender Vermehrung der Gesamtleukocytenzahl. Die Prognose von
Fillen mit einem solchen Blutbild pflegt ungiinstig zu sein.

Wenn irgend moglich, soll man sich bei Erkrankungen wie Appen-
dicitis nicht mit einer einmaligen Untersuchung begniigen, sondern
fortlaufend taglich untersuchen. Steigen der Leukocytenzahlen deutet
auf Weiterschreiten des Prozesses.

Verhalten der einzelnen Zellarten. Wie bei der fibringsen
Pneumonie besteht eine starke Bevorzugung der neutrophilen polymorph-
kernigen Leukocyten (Werte von 80—90 9/, 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 (Leberabszef3!).

Was hier am Beispiel der Appendicitis auseinandergesetzt wurde,
gilt sinngemaf fiir alle sonstigen Eiterungen im Koérperinnern. So
spricht bei positivem Palpationsbefund eine ausgesprochene neutrophile
Leukocytose fiir eine Pyosalpinx und gegen einfache katarrhalische
Prozesse ; oder bei sicherer Cholecystitis fiir ein Empyem der Gallen-
blase bzw. eitrige Cholangitis, wie in der nachstehenden Beobachtung.

Magdalene M., 24 Jahre, Nov. 1915.

Akut mit ,,Magenschmerzen‘, hohem Fieber, Erbrechen erkrankt. Bei der
Aufnahme: Temperatur 39°. Défense der ganzen r. Bauchseite. Leberrand 2 Quer-
finger unterhalb des Nabels, Oberfliche uneben. Gallenblase tastbar. Urin:

Urobilinogen +--. Blut: L. 14 900, N. 87,39, Ly. 10%/,, Mono. 2,7%/,, Eos. 0.
Diagnose: Akutes Empyem der Gallenblase, operativ bestitigt.

Es gibt tatsdchlich kaum eine Methode, die mit solcher Sicherheit,
namentlich fiir die operative Indikationsstellung verwertbar wire, wie
die Zahlung und Differenzierung der Leukocyten!

Rosenow, Blutkrankheiten. 14
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Abgekapselte sehr chronische Eiterungen machen meist keine
Leukocytose; das ist verstandlich, wenn man sich vor Augen halt, daB3
die Leukocytose eine Reaktion des Knochenmarks auf die Bakterien-
toxine ist. Bei alten chronischen Eiterungen ist der Eiter meist steril,
kann also solche Toxine nicht mehr bilden.

4, Septische Erkrankungen.

Bei den meisten septischen Erkrankungen besteht eine starke absolute
Vermehrung der Neutrophilen. Die Lymphocytenwerte sind sehr er-
heblich vermindert, Eosinophile fehlen oder sind nur ganz spirlich vor-

handen.

Marie A., 21 Jahre, Juni 1914. Staphylokokkensepsis.

Vor 5 Tagen ,.erkiltet”, Glieder- und Leibschmerzen, Durchfille, Erbrechen,
hohes Fieber. Bei der Aufnahme somnolent. Temperatur 39,8°. Multiple Haut-
blutungen. Kein Milztumor. Blutkultur: Staphylokokken. L. 11 450, N. 909/,
Ly. 7°/,, Mono. 3%/, Eos. 0. Exitus ein Tag nach der Aufnahme.

Gesamtleukocytenzahlen von 20—30 000 sind hdufiger zu finden,
noch stiarkere Leukocytosen sind selten.

Die Vermehrung der Gesamtleukocytenzahl kann aber auch ganz
fehlen. Trotzdem ist im Ausstrich die Tendenz zur Neutrophilie
unverkennbar, wie in der folgenden Beobachtung.

Gertrud B., 25 Jahre, Aug. 1920. Sepsis post abortum.

Vor 3 Wochen Abort, wenige Tager spiater Schiittelfrost und Fieber. In der
Klinik hohe septische Temperaturen bis 40,6°. Diazo 4. Blutkultur: himoly-
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 deutlich ist bei derartigen Féllen die Linksverschiebung
des Leukocytenblutbildes. Neben zahlreichen 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 erkrankt. B. d. A. 39,00 Systol. Gerdusch an der Herzspitze. Milz eben
palpabel. Schwere sept. Nephritis. Blut: Hb 36, R. 1690 000, L. 7 350, Segm.
Neutroph. 77%/,, Stabk. 7°/,, Jugendf. 1°/,, Myelocyten 3%/, Ly. 10°/,, Mono. 2°%/,,
Eos. 0. Blutkulturen negativ. Dauernd hohes sept. Fieber. Exitus nach 8 Tagen.
Sektion: Endocarditis mitralis. Késige The. d. Hiluslymphdriisen.

Die Knochenmarkstitigkeit kann auch zu Beginn der septischen
Erkrankung gut sein und erst im weiteren Verlauf erlahmen. Die Leuko-
cytenzahlen gehen dann auf ganz niedrige Werte (zuweilen sind nur
noch einige hundert Leukocyten im Kubikmillimeter vorhanden) hin-
unter. Die Neutrophilen und alle granulierten Leukocyten verschwinden
nahezu véllig aus dem Blut, die wenigen iiberhaupt noch vorhandenen
weillen Blutkorperchen sind fast ausschlieflich Lymphocyten. Als
Beispiel eines solchen septischen Granulocytenschwundes sei der

folgende Fall angefiihrt:

Aloysius P., 24 Jahre, 1919.

1917 Gelenkrheumatismus, danach Mitral- und Aorteninsuffizienz, mehrfach
Nierenembolie. Temperatur bei der Aufnahme 39°. Derber, den Rippenbogen um
3 Querfinger iberragender Milztumor. Septischs Nephritis. Dauernd septisches
Fieber. Blutkulturen steril.
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12. IX. L. 3450, N. 48°/,, Ly. 50/, Eos. 29/,. Allmahlich gehen innerhalb
weniger Wochen die Leukocyten (nach einer voriibergehenden Steigerung auf
5200) auf 1600 zurtick. Seit dem 15. X. besteht eine Angina necroticans. Blut
16. X. L. 1100, N. 49/, Ly. 929/, Mastz. 1°/,, Mono. 3°/,. Exitus. Sektion:
Ulcersse Endocarditis an den Mitral- und Aortenklappen.

Bei derartigen extremen septischen Leukopenien handelt es sich nicht
um eine funktionelle Hemmung der Knochenmarkstatigkeit, sondern
um wirkliche anatomische Verinderungen, die sich auch histologisch
als Schwund aller granulierten Knochenmarkselemente kennzeichnen.

Es kann auch von vornherein eine ausgesprochene Leukopenie
bestehen. Diese Falle sind prognostisch sehr ungiinstig. Meist be-
schriinkt 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 gangrinése oder ulcerdse Affektion
des Rachens, der Tonsillen, der Zunge oder des Kehlkopfs auf. Auch an
den Genitalien — bisher ist die Erkrankung nur bei Frauen beobachtet
worden — kann es zu derartigen ulcerds-gangrinosen Prozessen kommen.
Die Leukocytenzahl ist immer sehr stark vermindert, es besteht eine
relative Lymphocytose, keine Anémie. Fast alle bisher beobachteten Falle
starben in héchstens 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.

Vor 4 Wochen fieberhaft erkrankt, nach wenigen Tagen nekrotische Angina,
die abheilt, dann trat unter dauerndem remittierenden Fieber ein Geschwiir auf
dem Zungenriicken auf, das sehr schmerzhaft ist.

Bei der Aufnahme in die Klinik Temperatur 40,4°. Milz nicht palpabel, keine
Driisenschwellungen. Blutkultur: steril. Blut: Hb 60, R. 4100000, L. 1350,
N. 3%, Ly. 97%, Nach 4 Tagen Exitus. Sektion: Abstriche von Milz und
Knochenmark ergeben das véllige Fehlen von Granulocyten.

5. Erkrankungen der Typhusgruppe.

‘Typhus abdominalis. Das Kennzeichnende der Blutbefunde beim
Typhus abdominalis ist die starke Verringerung der Gesamt-
leukocytenzahl, die auf der Hohe des Fiebers stets sehr ausgesprochen
ist. Gewdhnlich findet man von der Mitte der ersten Woche 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. 0. Im Blut spéater Typhusbazillen!

In den allerersten Tagen des Fieberanstiegs besteht eine geringfiigige
neutrophile Leukocytose, die aber rasch voriibergeht und von einer
Verminderung der Neutrophilen und zunichst auch der Lymphocyten
abgelost wird. Wahrend der Continua tritt die Leukopenie besonders
stark hervor; gegen FEnde des 1. Stadiums steigt die Zahl der

14+



212 Symptomatische Blutverinderungen.

Lymphocyten dann erheblich an, so dafl im Stadium der steilen Kurven
eine Leukopenie mit einer relativen Lymphocytose vorhanden ist.

24 jahr. Heilgehilfe Johann Schw., Juni 1913.

Vor 14 Tagen im Laboratorium infiziert. FErste Krankheitserscheinung seit
6Tagen. 39,5°. Bronchitis, Milztumor, Roseolen. Diazo +. Im Blut Typhus-
bazillen +. L. 5900, N. 42,5°/,, Ly. 550/,,, Mono. 2,5%,, Eos. 0. Am 14 Krank-
heitstag L. 3200, N. 41"/0 Ly. 86,5, Mono. 2,5, Eos. 0. Am 31. Krankheitstag
(4 Tage nach der erfolgten Entfieberung) L. 7800, N. 27,59/, Ly. 72,5%/,, Eos. 0.
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 wie lianger dauernde
Leukocytose, die beim unkomplizierten Typhus nicht vorkommt. Aus
dem Syndrom: Leukopenie -+ Aneosinophilie + relative
Lymphoeytose 148t sich oft schon die Typhusdiagnose
stellen, wenn die Widalsche Reaktion noch negativ ausfallt.
Fir die Frihdiagnose ist das Blutbild also entschieden den serologi-
schen und bakteriologischen Methoden iiberlegen!

Bei Komplikationen (Darmblutungen, Perforation, AbsceBbildung)
andert sich das Blutbild wesentlich. Es fritt dann eine absolute oder
relative Neutrophilie ein.

Ernst G., 56 Jahre, Nov. 1923.

Vor 4 Wochen allméhlich erkrankt. Temperatur 39,4°. Milz nicht sicher ver-
gréBert. Diazo —. L. 9 550, N. 69,09/, Ly. 249/, Eos. 0,5%/,, Mono. 5,6°/,, Mastz. 1%/,.
Dauernd hohe Temperaturen. Im Blut Typhusbacillen +. Druckempfindlichkeit
der Leber. Sektion bestitigt den wegen des Blutbildes gedullerten 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 Widal 1: 1000 4. Blut: L. 8 400, N. 729/,, Stabk. 3,5°/,,
Ly. 239, Eo. 0,5, Mono. 1%/,. Nach 2 Tagen bei hohem Fieber Neutrophilie noch
starker ausgepragt (77,56%/). Ks treten gehdufte Darmblutungen auf, die zu schwerer
Anamie fithren. Hb 25, R. 1940000, N. 819/,, Ly. 199/,. Exitus.

Paratyphus. Bei Paratyphus sind dhnliche Verdnderungen des Blut-
bildes vorhanden wie beim Abdominaltyphus, nur verschwinden die
Eosinophilen gewdhnlich nicht. Die Lymphocytose ist oft sehr stark
ausgesprochen, weniger die Leukopenie.

Paratyphus A. Ernst P., 22. Juni 1922.

Seit 4 Tagen krank. Mit 39,8° aufgenommen. Bradykardie, Milztumor.
L. 2800, Poly. 419/, Eos. 1,5°/,, Ly. 44,69/, Mono. 12,5°/,, Mastz. 0,5%,. Nach
erfolgter Entfieberung Paratyphus A Widal 1: 100 4.

Paratyphus B. Hans H., 9 Jahre, Mai 1922,

Vor 14 Tagen allmahlich erkrankt. Bei der Aufnahme Benommenheit, Tem-
peratur 39,80, Roseola am Rumpf, Milztumor. Paratyphus B. Widal 1: 200 .
Continua. Blut: Hb 82, R. 4,42 Millionen, L. 5150, N.32,5%),, Ly. 65°/,, Eos. 1°/,,
Mono. 29/, 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. 39,49, spéirliche Roseola, Milz vergrofert, Bradykardie, Diazo —
Blut: L. 3800, N. 35"/0, Ly. 62°/,, Eos 20/0, Mono. 19/,. Lytische Entfieberung. Da-
nach Widal Pan"atyphus 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 der Aufnahme typisches Fleckfieberexanthem. Diazo 4. Milztumor.
L. 9100. N. 80°%,, Ly. 17,5°,, Mono. 2,5%,, Eos. 0. Weil-Felix +. Geheilt.

Hans L., stud. med, 19 Jahre, 1918.

Im Feld infiziert. Temperatur 40,2°. Diazo 4. Milz 0. Sparliches Exanthem.
L. 10 100, N. 77,59, Ly. 18¢/,, Eos. 0, Mono. 49/,. Geheilt.

Nur in einem Teil der Fleckfieberfille (besonders bei denen mit
masernihnlichem Exanthem) wird eine Leukopenie beobachtet, die
aber nie so hochgradig ist wie die beim Typhus abdominalis. Auch dann
ist iibrigens eine relative Neutrophilie vorhanden.

Masern. Die Leukocytenwerte sind je nach dem Stadium verschieden.
Wihrend der Inkubationszeit besteht eine neutrophile Leukocytose,
nach Ausbruch des Exanthems eine Leukopenie mit relativer Lympho-
cytose. Hosinophile fehlen auf der Héhe 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. 449/, Ly. 50°/,, Eos. 1%/,, Mono. 4°/,, Mastz. 1°/,. Geheilt.

Im exanthematischen Stadium auftretende Leukocytose weist auf
Komplikationen (Lunge, Ohr) hin.

Seharlaeh. Das Blutbild beim Scharlach ist dadurch charakterisiert,
daB auf der Hohe der Erkrankung die Fosinophilen nicht fehlen,
sondern vermebrt sind. Diese Eosinophilie ist von allen akuten
Infektionskrankheiten (mit Ausnahme der Trichinose) nur dem Scharlach
eigentiimlich, sie fehlt nur bei ganz schweren septischen Fallen.

Abgesehen von der Eosinophilie besteht auch eine neutrophile
Leukocytose, die erst mit Abfall des Fiebers allméhlich schwindet.
Ein in seiner Bedeutung noch nicht ganz geklarter Befund sind die
Trypochdten oder Dohleschen Korperchen, fiadige, schraubenzieher-
artig gewundene Gebilde im Leukocytenprotoplasma, die sich mit
Anilinfarben und Giemsa leicht farben lassen. Sie finden sich bei frischem
Scharlach ziemlich regelméfig, allerdings gelegentlich auch bei anderen
Infektionen. Thr Vorhandensein spricht im Zweifelsfall fiir Scharlach.

Elise P., 17 Jahre, Sept. 1923.

5. Krankheitstag. Typisches Exanthem, Temperatur 39,20 Blut: L. 11 900.
N. 76,5, Ly. 17,5%/,, E0s.5°/,, Mono. 1°/,. Vereinzelte stabkernige L. mit D5hle-
schen Koérperchen. Cleheilt.

Elise K., 24 Jahre, Sept. 1922.

4. Krankheitstag, Temperatur 39,5°. Typ. Exanthem. L. 15300, N. 759,
Eos. 8%, Ly. 179, 14 Tage nach Entfieberung L. 7100, N. 44,5°,, Ly. 46°/,
Eos. 6,5%, Mono. 1,5%,. Geheilt.

Roteln. Auf der Hohe der Erkrankung besteht meist Leukopenie,
doch ist dies Verhalten nicht regelmifig, im Gegensatz zu den Masern
sind aber Eosinophile vorhanden. Sehr kennzeichnend wird das Blutbild
erst beim Abblassen des Exanthems; dann tritt nimlich 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°/,), wihrend die Neutrophilen ver-
mindert sind. Zu Beginn des pustulosen Stadiums treten Myelocyten
auf, gelegentlich auch Normoblasten. Die Eosinophilen schwinden ge-
wohnlich nicht! Bei Sekundirinfektionen kommt es dagegen zu einer
neutrophilen Leukocytose.

Ahnlich ist das Blutbild bei der abgeschwichten Form der Variola,
bei der Variolois. Interessant war ein vor einigen Jahren in der Klinik
beobachteter Fall von Pocken bei einer Kranken mit lymphatischer
Leukémie. Das leuksimische Blutbild wurde durch die Pockenerkrankung
nicht beeinfluft.

Windpocken. Die Leukocytenzahlen zeigen kein einheitliches Ver-
halten. Die Werte sind meist normal oder leicht herabgesetzt, gelegentlich
aber auch sicher erhght wie in dem nachstehenden Fail. Die Eosinophilen
verschwinden gewdhnlich 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. Erysipel.

RegelmiaBig ist wahrend des Ausschlags eine starke mneutrophile
Leukocytose vorhanden, die Eosinophilen fehlen meist oder sind spér-
lich, die Lymphocyten sind prozentual stark vermindert, wie in der
nachstehenden Beobachtung.

Martha F., 18 Jahre, Sept. 1922.

Vor 2 Tagen erkrankt. Typ. Gesichtserysipel. Temperatur 38,5° L. 14 220,
N. 80,5%,, Ly. 19%/,, Eos. 0,5%/,. Nach 8 Tagen entfiebert.

8. Diphtherie und Anginen.

Diphtherie. Bei der echten Diphtherie ist regelméafBig eine ausge-
sprochene neutrophile Leukocytose vorhanden. Die Eosinophilen sind
vermindert oder fehlen ganz. Eine Linksverschiebung ist bei schweren
Erkrankungen h#ufig, namentlich bei jiingeren Individuen geht sie
zuweilen bis zum Auftreten vereinzelter Myelocyten.

Edith St., 6 Jahre, Jan. 1917.

Seit 5 Tagen Halsschmerzen. Typische Rachen - Diphtherie. Diphtherie-
bacillen +. Temperatur 38,8° Blut Hb 80, R. 4020000, L. 18200, N. 819,
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 koénnen. Das ist im allgemeinen nicht
moglich, anch bei einfacher Angina follicularis sieht man gewGhn-
lich ganz dhnliche Blutbilder, wie die nachstehenden Beispiele zeigen.
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Amalie H., 16 Jahre, Februar 1924.

Seit gestern Halsschmerzen. B. d. A. Temperatur 38,8°. Follikulire Angina.
Blu: L. 15300, N. 709, 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,
Temperatur 39,8°. Tonsillen stark gerdtet, geschwollen mit Belagen. L. 21 950.
N. 829/, Liy. 15%/,, Mono. 3°/,. Nach drei Tagen fieberfrei.

Andere Anginaformen. Bei der Plaut-Vincentschen Angina ist
neuerdings eine méafige Vermehrung der Leukocytenzahl beschrieben
worden. Dabei sollen oft prozentual die einkernigen Formen stiarker ver-
treten und das Blutbild nach links verschoben sein. Bei den Fallen,
die ich selbst sah, war das aber nicht der Fall. Jedenfalls ist es viel
sicherer, durch den leicht zu fithrenden Nachweis der fusiformen Bacillen
und Spirochéten im Tonsillenabstrich als durch das Blutbild die Dia-
gnose zu stellen.

Unter dem Namen Monoeytenangina ist in jingster Zeit eine eigen-
artige Angina beschrieben worden, die nur bei relativ jungen Menschen,
bis etwa zum 30. Lebensjahr beobachtet wird. Auffallend war im Gegen-
satz zu dem kurzen Fieber der gewéhnlichen 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 alle Lymphknoten vergroflert. 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 Rachenverinderungen bei
Diphtherie kann auflerordentlich grol 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 Hohe der Erkrankung fehlen Eosinophile. Die
Monocytose bleibt zuweilen noch viele Wochen bestehen. Die Krank-
heit neigt zu Riickfallen.

Im Anschlufl an diese eigenartige monocytire Reaktion bei Angina
sollen andere ulcerdse Anginen besprochen werden, die mit einer un-
gewodhnlich starken Lymphocytose auf der Hohe des Fiebers
einhergehen. Aus Amerika sind eine ganze Reihe derartiger Beobach-
tungen mitgeteilt worden.

Zuweilen ist die Lymphocytose absolut und relativ so betrichtlich,
daf3 man unbedingt an eine akute lymphatische Leukidmie denken muf.
Wie S. 144 niher ausgefithrt ist, gehéren ja gerade ulcerdse Anginen
zu ihrem typischen Bild. Kommen dazu noch allgemeine Schwellungen
der Lymphdriisen und der Milz, so kann man wirklich vor diagnostisch
schweren Entschliissen stehen. Noch mehr gilt das fir die Prognose,
die bei akuter Leukédmie absolut infaust und bei diesen benignen
Lymphoblastosen, wie man sie auch genannt hat, absolut gut ist!
Alle diese Fille gehen in Heilung 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, spiter bildete sich ein tiefes
kraterformiges Geschwiir aus. Keine Diphtheriebacillen, fusiforme
Bacillen und Spirochaten. Alle Lymphdriisen waren leicht geschwollen,
die Milz nicht deutlich palpabel.

Blut: Hb88, R. 5070000, L.7000, N.16,5°/,, Stabk. 99/, Ly. 65,0/, Eos.2,5%,,
Mastz. 0,59/, Mono. 6,5%,. In den nichsten Tagen stiegen die Leukocytenzahlen
bis 19 000 und die Lymphocytenwerte bis 839/,.

Der Kollege war in begreiflicher Verzweiflung. Er hatte Kenntnis
von seinen Blutbefunden und war fest davon tiberzeugt, dall er eine
akute Leukémie habe. Ich suchte ihm das auszureden, mufB} aber jetzt
gestehen, dafl 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 Blutverinderungen gingen sehr langsam zur Norm
zuriick, und der Kollege ist dauernd geheilt geblieben. In allen diesen
Fillen handelte es sich offenbar nicht um ein einheitliches Krankheitsbild,
sondern mehr um abnorme Reaktionen des betreffenden Menschen.
Die Bezeichnung einer lymphatischen bzw. monocytidrenReaktion
diirfte deshalb wohl am zweckm#Bigsten sein. Amerikanische Autoren
glauben aus morphologischen Einzelheiten der Zellen feststellen zu
kénnen, ob eine Leukémie vorliegt oder nicht. Ich mull gestehen, ich
wiirde mich nicht getrauen, nur auf den Blutabstrich hin eine akute Leuk-
dmie auszuschliefen. Wichtig ist aber, daB im Gegensatz zu den akuten
Leukémien keine Anfmie vorhanden ist (beziiglich sog. myeloischer Re-
aktionen s. S. 151).

9. Cholera asiatica.

Im Stadium algidum ist, wie schon S. 188 erwahnt, wegen der grofien
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., 49jahr. Frau, Okt. 1921.

Vor 3 Tagen akut erkrankt. Typische Cholerastiihle. Choleravibrionen +.
Tod nach 3 Tagen im Stadium algidum. Hb 114, R. 6860000, L. 34 150, N. 939/,
Lymph. 69/, Mono. 19/, Sektion: Cholera asiatica.

Ahnliche Blutveranderungen kénnen auch bei unserer einheimischen
Cholera nostras, den gewohnlichen perakuten Gastroenteritiden,

vorkommen.
10. Rubhr.

Bei der Bacillenruhr ist leichte neutrophile Leukocytose haufig,
andere Fialle haben normale Leukocytenwerte oder sogar Leukopenie
mit relativer Lymphocytose. Ein allgemein giiltiges Blutbild 148t sich
nicht angeben. Die akute Amébenruhr soll mit einer maBigen Leuko-
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cytose einhergehen, die FEosinophilen normal oder etwas vermehrt
sein. FKigene Erfahrungen fehlen mir. In einem chronischen Fall, den
ich vor einiger Zeit sah, war das Blutbild folgendermafen:

Emil K., 31 Jahre. 1923.

1914 mit Amdbenruhr "in Tsingtau infiziert. Jetzt noch 15—25 blutig-
schleimige Stithle taglich. Ruhramében +-. Hb 85, L. 8 900, R. 4,73 Mill.,
N. 689/, Eos. 3%/, Ly. 28%/,, Mastz. 19/,.

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 Durchfille. Bei der Aufnahme im Stuhl massenhaft Balantidium

coli. Blut: Hb 70, R. 3480000, L. 6700, N. 46%/,, Ly. 419/, Mono. 99/, Mastz. 19/,,
Eos. 3Y,.

11. Tetanus.

Beim Tetanus ist eine, oft sehr starke, neutrophile Leukocytose die
Regel, die Eosinophilen fehlen ganz oder sind vermindert.

7jahr. Junge vor 3 Tagen akut mit Trismus und Krimpfen erkrankt. Tem-
peratur 38,4° Opisthotonus. Risus sardonicus. Fortwihrend Streckkrimpfe.
Als Ursache fand sich eine pfennigstiickgroBe oberflichlich verschorfte Haut-
wunde am Knochel. L. 17700, N. 86,5, Ly. 12,5%, Eos. 0%, Mono. 19%,.
Heilung nach Wundexcision, intramuskuldrer und intralumbaler Antitoxineinver-
leibung.

12. Meningitis.

Das Blutbild mufl fiir die eitrigen und nicht eitrigen Formen ge-
trennt besprochen werden.

Eitrige Meningitis (Meningokokken-, Pneumokokken-, Staphylo-
Streptokokken-Meningitis.) Stets ist eine hochgradige neutrophile
Leukocytose vorhanden. Werte zwischen 15—30000 sind die Regel,
die Bosinophilen fehlen oder sind vermindert.

Meningitis epidemica.

10jahr. Junge Ernst K., Nov. 1921.

Seit gestern Kopfschmerzen, Erbrechen, Benommenheit, Krimpfe. Bei der
Aufnahme Temperatur 38,2 °. Nackenstarre. Kernig 4. Herpes facialis. Liquor:
230 mm Druck, triibe, eitrig, Meningokokken + . . L. 35 600, N. 799/,. Ly. 9%/,
Eos. 0°/,, Mono. 2°/,. Nach 4 Tagen Exitus. Sektion: Meningitis epidemica und
Encephalitis haemorrhagica.

Pneumokokken-Meningitis.

0., 24 Jahre, Febr. 1924.

Vor 3 Tagen akut erkrankt. 38,80 Temperatur. Ptosis r. Keine Nacken-
steifigkeit. Liquor: sehr hoher Druck (iiber 500 mm), triibe. Nonne + Pandy + 4,
1200 Zellen, fast ausschlieBlich Polymorphkernige. Massenhaft typische Pneumo-
kokken. Blut: Hb 103, R. 5870 000, L. 20 250, N. 93,5%/,, Ly. 6%, Mono. 0,5%/,,
Eos. 0.

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 kénnen normal, erhéht, auch erniedrigt sein —,
als eine Verschiebung des Prozentverhiltnisses der Neutrophilen zu den
Lymphocyten. Es besteht eine Neutrophilie mit Verringerung der
Lymphocyten, also einer Lymphopenie. Eosinophile fehlen meist ganz
oder sind jedenfalls spérlich.

7jahr. Madchen Erna D.

Seit 10 Tagen allmahlich erkrankt. Bei der Aufnahme Temperatur 38°. Nacken-
steifigkeit und sonstige Zeichen der Meningitis. Liquordruck stark erhéht (350 mm

H,0), 250 Z. im emm. Im Liquor Tuberkelbacillen 4. L. 5750, N. 73,5°/,, Ly. 24°%/,,
Fos. 1,59, Mono. 19/,

Anna E., 10 Jahre.

Seit 14 Tagen allmihlich erkrankt. Bei der Aufnahme Temperatur 37,89
Benommen, Xernig +. Nackenstarre, Hyperisthesie. Liquordruck erhéht
(250 mm H,0), klar, Nonne-+. 440 Z., vorwiegend Lymphocyten, Tuberkel-
bazillen +. L. 7 800, N. 769/, Ly. 19%/,, Mono. 5%,.

Heinrich R., 37 Jahre.

Tief benommen eingeliefert. Nackensteifigkeit. Temperatur 39,9%. Liquor
leicht getriibt, Nonne +. 650 Z. Tuberkelbazillen 4. L. 26 600, N. 95°/,, Ly. 5.
Nach 3 Tagen L. 22 750, N. 989/, Ly. 2¢/,.

13. Akuter Gelenkrheumatismus.

Meist ist wahrend des Fiebers eine m#fBige neutrophile Leukocytose
vorhanden.

Willy, P., 17 Jahre. Seit 6 Tagen krank. Bei der Aufnahme 39,6° Temperatur.
L. 14 850, N. 799/, Ly. 19%/,, Eos. 1,5%,, Mono. 0,5%,.

14. Grippe.

Die Blutbefunde sind auflerordentlich wechselnd beschrieben. Bei
frischen Fillen 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. 38,69 Temperatur, L. 8400, N. 82,59/, Ecs. 19/,
Ly. 12,5%/,, Mono. 4°/,. Nach Entfieberung: L.7000, N.55,5%,, Eos. 3%/, Ly. 379,
Mono. 4,5%,.

H. Unkomplizierte Grippe. Temperatur 37,5°, L. 5200, N. 83,5%,, Eos. 19,
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... Bei komplizierender Pneumonie tritt
gewthnlich eine absolute neutrgphile Leukocytose von etwa 13 bis
16 000 auf.

15. Parotitis epidemiea.

Ein einheitlicher Blutbefund ist nicht bekannt. Am haufigsten
scheint eine maBige Leukocytose mit relativer Vermehrung der Monocyten
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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.1,5%,
Mono. 3,59, Mastz. 19%,.

16. Tuberkulose.

Lungentuberkulose. Bei vorgeschritteneren Fallen und lingerer Krank-
heitsdauer sind fast stets Blutverinderungen zu verzeichnen. Man ver-
miBt dann selten eine Herabsetzung der Hamoglobin- und der Erythro-
cytenwerte. Das Auftreten einer neutrophilen Leukocytose wird all-
gemein als ungiinstiges Zeichen bewertet, eine Lymphocytose soll progno-
stisch glinstig sein. Das gleiche gilt von einer Hosinophilie, die besonders
deutlich nach erfolgreichen Tuberkulininjektionen hervortritt. Vor-
geriickte Fille weisen haufig eine Linksverschiebung auf. Die nach-
folgende Tabelle gibt schematisch (nach v. Romberg) die verschiedenen
Befunde wieder. Dabei sind je nach der Schwere des Krankheitsprozesses
fiinf Stadien unterschieden.

Eosinophilie
Stadium | Leukocytose | Neutrophilie verslélhnlléli ung Lymphocytose g%ﬂ?;?%](i&raﬁ?? h
fal Ver-
| | g
0 0(+) 0 0 ! 4 -4+ oder 0
1 0 0 0(+) ‘ 0 -+
2 + 0 0(-+) + 0 +
3 + 0 0(4)+ | 0 0
o et ‘
£
) ' ev, Lymphopenie
5 0 + | 0()+ 0 0
fast immer
i Lymphopenie

Als wertvoll, namentlich zur Abgrenzung der verschiedenen Formen,
hat sich auch die Untersuchung der Senkungsgeschwindigkeit der roten
Blutkérperchen erwiesen (vgl. auch S. 10 u. 56). Im allgemeinen ist die
Senkungsgeschwindigkeit um so starker beschleunigt, je stirker der Zerfall
des Lungengewebes ist. Infolgedessen findet man die hochsten Grade
der Beschleunigung bei den exsudativen Formen. Ob eine fortlaufende
Untersuchung der Senkungsgeschwindigkeit 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 dhnelt also dem von mir fiar Grippe be-
schriebenen.

Reinhold F., Juli 1920. Allmé#hlich erkrankt. Bei der Aufnahme starke Ab-
magerung. 37,4°% Temperatur. Keine Meningitis. Hb62, R. 4500000, Ly. 9 950,
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N. 77%,, Ly. 19%/,, Mono. 4°/,, Eos. —. Rascher Verfall unter dauerndem unregel-
méifigem Fieber. Blut 2 Tage ante exitum: Hb 65, R. 5 110 000, L. 8 900, N. 86°/,,
Ly. 149%/,, Eos. —.

Ulrike St., 23 Jahre, Juli 1920. Seit einigen Wochen krank. Bei der Aufnahme
390 Tempera,tur Typische Miliartuberkulose der Lungen. Diazo 4. Blut: Hb 82,
R. 4900 000, L. 9200, N. 73%,, Ly. 18%,, E. 2,5%, Mono. 4°/,, Mastz. 2,’50/0.

Lymphdriisentuberkulose. Bei nicht erweichten Driisen ist die Leuko-
cytenzahl nicht erhoht, zuweilen sogar an der unteren Grenze der Norm.
In meinen Fallen von isolierter Halsdriisentuberkulose bei Kindern und
Jugendlichen war eine mehr oder weniger ausgeprigte Lymphocytose
vorhanden, wie die nachstehenden Beispiele zeigen.

Herta B. 10 Jahre. Multiple walnufigroBle Halsdriisen. Probeexcision: Tuber-
kulose. Blut: Hb 65, R. 4920000, L. 7500, N. 62, Ly. 30%, Mono. 19,
Mastz. 1°/,, Eos. 6°/, (Askarideneier im Stuhl!).

Ida B., 16 Jahre. Eine walnuflgrofe Driise am 1. Unterkieferwinkel. Histo-
logisch: Tuberkulose. Blut: Hb 87, R. 5570 000, L. 7 400, N. 58/, Ly. 319/,
Mastz. 1,5%,, Mono. 3,0%,, Eos. 6 5"/0 (Stuhl Trmhocephaluseler)

Selbst bei Erweichung und tuberkul6ser AbsceBbildung fehlt oft die sonst bei
,»heiffen‘‘ Abscessen doch nahezu regelmiBige Leukocytose.

Martha D., 16 Jahre. Hiihnereigrole erweichte Driise am 1. Unterkieferwinkel.
Punktion: Typischer tuberkulsser Eiter. L. 6 800, N. 519/,, Ly. 46,5°/,, Mastz. 1°/,,
Kos. 1,59.

Bei é.l’geren Personen scheinen leichte Leukocytosen oder wenigstens relative
Neutrophilie bei einfacher nicht erweichter Lymphdriisentuberkulose hiufiger
zu sein.

Karl H., 67 Jahre. FaustgroBer Driisentumor unterhalb des r. Unterkiefer-
winkels. Histologisch: Tuberkulose. Blut: Hb 85, R. 5 810 000, L. 4 350, N. 72,5%/,,
Ly. 19,5%,, Mono. 7°/,, Eos. 19/,

17. Syphilis.

Eigene groflere Erfahrungen fehlen mir hier. Im Sekundérstadium
sollen malige neutrophile Leukocytosen héufig sein, fiir das dritte
Stadium gibt es kein einheitliches Blutbild.

Sehr interessante Veranderungen treten im Blut bei der Salvarsan-
dermatitis auf.

Charakteristisch ist, namentlich nach einer méaBigen neutrophilen
Leukocytose, im Beginn eine mit der Schwere der Hautverinderungen
etwa parallel gehende hochgradige Vermehrung der Eosinophilen,
die 609/, und mehr erreichen kénnen. Erst ganz allmahlich stellt sich
nach der Abheilung das normale Blutbild wieder her, wie in dem nach-
stehenden Fall.

52 jahr. Fraulein wegen Tabes aufgenommen Blut be1 der Aufnahme: L. 7 000,

N. 83,0%,, Ly. 16°/,, Mono. 1%,, Wihrend der Neosalvarsankur tritt eine auBer-

ordenthch schwere Salvarsandermatitis auf. 29. 2. 24. L. 20000, N. 51,59,

14°/;, Eos. 309, Mono. 4%/, Mastz. 1,5%,. 9.3.24. Dermatitis besteht fort.

L 1200 N. 39,59, Ly. 19°/,, Eos. 41%/,, Mono. 1°/,. Sehr langsame Abheilung

der Dermatitis. 17. 5. 24. Geheilt entlassen. Blut: L. 8500, N. 70%/3°/,, Ly. 271/,%,
Eos. 11/,%,, Mono. 2/,°/,.

18. Keuchhusten.

Oft ist eine neutrophile Leukocytose vorhanden, die namentlich im
Stadium convulsivam hohe Werte erreichen kann. Manche Autoren
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halten aber gerade fiir das Krampfstadium hohe Lymphocytenwerte fiir
kennzeichnend.

19. Malaria.

Ist 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 frither Malariafille in Deutschland nur ganz vereinzelt beobachtet
wurden, hat der Feldzug die Zahl der einheimischen Malariakranken, die sich an
den verschiedenen Kriegsschaupliatzen ihre Malaria zuzogen, rapid in die Hohe
schnellen lassen. Von diesen Kranken ist — wie das im Wesen der Malaria liegt —
nur ein Teil dauernd geheilt, bei einem anderen hingegen ist die Malaria latent
geworden. Von diesen Menschen gehen die sporadischen Fille aus, die heute
noch iiberall in Deutschland beobachtet werden. AuBlerdem flackern auch bei den
frither Erkrankten die ruhenden Infektionen nicht selten wieder auf — kurz die
Zahl der an frischer oder alter Malaria Leidenden ist auch bei uns so groB, daf
jeder Arzt in der Praxis mit dieser Krankheit zu tun bekommen kann.

Erreger. Erreger der Malaria sind die zu den Protozoen gehdrenden
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
kénnen also nur erfolgen, wenn sowohl malariakranke Menschen, wie
Anophelesmiicken als Ubertrager vorhanden sind. Beide Voraussetzungen
sind, wie gesagt, auch in Deutschland gegeben.

Aligemeines iiber Entwicklung der Malariaplasmodien.

Die Entwicklung der Malariaplasmodien verlauft in zwei getrennten Ent-
wicklungskreisen: Der erste Formkreis, die geschlechtliche Entwicklung der
Parasiten spielt sich in der Anophelesmiicke ab, der zweite, die ungeschlechtliche,
im Menschen.

Eine Anophelesmiicke infiziert sich zundchst dadurch, daf sie beim Stechen
eines Malariakranken Parasiten, die dieser in seinen roten Blutkorperchen be-
herbergt, in sich aufnimmt. Im Koérper der Miicke erfolgt nun die Befruchtung
und Reifung der Parasiten, die bei ihrer Wanderung durch den Miickenorganismus
in den Magen und schlieBlich als sogenannte Sichelkeime in die Speicheldriise
der Miicke gelangen. Bei einem neuen Stich der infizierten Miicke werden dann
diese Produkte der geschlechtlichen Entwicklung, die sogenannten Sporozoiten,
auf den Menschen iibertragen. Sie dringen in die roten Blutkérperchen ein und
machen nun hier ihre weitere ungeschlechtliche Entwicklung durch.

Das Eindringen der Malariaplasmodien und ihre Weiterentwicklung
in den roten Blutkérperchen geht mit charakteristischem Fieber einher.
Jede der verschiedenen Formen der Malaria, die Tertiana, Quartana
und Tropica hat ihren eigenen, durch besondere morphologische
Merkmale ausgezeichneten Parasiten. Bei uns sieht man bei weitem am
haufigsten Félle von Tertiana, seltener von Tropica, fast nie von
Quartana. Gelegentlich kommen auch Mischinfektionen zwischen den
einzelnen Formen vor.

Symptome der Malaria. Das kennzeichnendste Merkmal im Krank-
heitsbild der Malaria ist das wenigstens bei der Malaria tertiana und
quartana in regelmifligen Intervallen auftretende Fieber, das von
fieberfreien Perioden gefolgt ist. Dieser regelméflige Wechsel zwischen
Fieber und Fieberfreiheit gibt die charakteristische Fieberkurve des
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Wechselfiebers. Der erste Anfall nach einer frischen Infektion setzt
nach einer (fiir die einzelnen Malariaarten verschiedenen) Inkubations-
zeit ein, und zwar betrigt 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 hiufig geschieht,
s0 beobachtet man erhebliche Verkiirzungen der Inkubationszeit. Dem
eigentlichen Fieberanfall kénnen zuweilen unbestimmte allgemeine Er-
scheinungen, Ubelkeit, Kopfschmerzen u. &. stunden- selbst tagelang
vorausgehen. Sehr hiufig fehlen aber derartige Vorboten. Ganz plotzlich
vielmehr steigt unter Schiittelfrost die Temperatur steil an und er-
reicht in 2—3 Stunden ihren Gipfel, meist 40° und dariiber. Der Puls
ist groB, voll, weich, stark beschleunigt, die Haut heil, das Gesicht
gerdtet. Die Kranken klagen besonders iiber Kopfschmerzen, Reillen in
den Gliedern, Brechreiz, zuweilen machen sie einen benommenen Ein-
druck, héufig haben sie Stiche in der Milzgegend. So rasch die Fieber-
héhe erreicht wird, so rasch und steil ist der Absturz; schon nach wenigen
Stunden sinkt die Temperatur kritisch unter starkem Schweilausbruch
auf normale oder subnormale Werte. Gleichzeitig schwinden alle sonstigen
Krankheitssymptome. Der Kranke fithlt sich bis auf eine allgemeine
Schwiche genesen, bis nach einem fieberfreien Intervall von einem Tag
bei der Tertiana und Tropica (bei der letzteren nicht regelmafig), von
zwei Tagen bei der Quartana ein neuer Fieberanfall einsetzt. Es liegen
also bei der Tertiana 48, bei der Quartana 72 Stunden zwischen den
einzelnen Fieberanfillen. Sind mehrere Parasitengenerationen gleich-
zeitig im Blut vorhanden, so konnen auch taglich Fieberanfille auftreten
(Febris quotidiana).

In den anfallfreien Zeiten ist den Malariakranken, wenigstens bei
frischer Erkrankung, #uBerlich wenig anzumerken. Sind aber bereits
mehrere Anfille vorausgegangen, so fehlt nie eine, oft sehr hochgradige
schmutzig-gelbliche Blasse der Haut und Schleimhéaute.

Die Milz, die auf der Hohe des Anfalls meist deutlich palpabel wird,
bleibt nach mehreren Anfillen auch in der fieberfreien Periode ver-
groflert, gewOhnlich findet man einen derben glatten Tumor, der den
Rippenbogen etwa um Handbreite iiberragt. Auch die Leber ist in
vielen Fillen deutlich vergroBert. Als Ausdruck einer Leberschidigung
findet man nach den Anfillen regelmiBig 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, haufig stark positiv ausfallt.

Der geschilderte typische Fieberverlauf ist bedingt durch den Gang der Ent-
wicklung der Malariaparasiten im menschlichen Organismus. Der Zerfall der
Plismodien in den roten Blutkorperchen in ihre Teilstiicke, die Merozoiten, fallt
meist mit der FieberhShe zusammen. Wihrend des Schiittelfrostes findet man
also reife Teilungsformen, die bei der Tertiana Maulbeerform, bei der Quartana
Génseblimchenform haben, wihrend des Fiebers Ringformen. Dauert, wie das
bei nicht ganz frischen Fillen hiufig ist, der endogene Entwicklungszyklus des
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Parasiten kiirzere oder langere Zeit als 48 bzw. 72 Std., so treten die Fieber-
anfille entsprechend frither oder spater auf (anteponierende oder postponierende
Fieber).

Be)i der Malaria tropica ist Krankheitsbild und Fieberkurve nicht so regel-
maBig. Der einzelne Anfall dauert linger (24 Std. und mehr), das Fieber fallt
nicht so steil wieder ab, die fieberfreien Intervalle sind viel kiirzer als bei der
Malaria tertiana und quartana; bei schweren linger dauernden Infektionen wird
die Fieberkurve ganz unregelmiBig, fieberfreie Intervalle fehlen dann meist oder
sind nur angedeutet.

Zuweilen treten schwere Erscheinungen von seiten des Zentralnerven-
syste ms, Krampfe, apoplektiforme Zustande, tagelanges Coma ein.

Nicht selten sind blutige, schleimige Durchfille, die schon oft zu der irrtiim-
lichen Annahme einer Ruhr gefiihrt haben, bis der Plasmodiennachweis im Blut
die Sachlage klirte.

Sehr héufig sind namentlich bei der Tropica Leberschidigungen aller
Art, vom einfachen leichten Icterus angefangen bis zum Coma hepaticum. Zu-

Abb. 39. Dicke Tropfenpriparate. (Nach Nocht-Mavyer.)

weilen entstehen Bilder, die der akuten gelben Leberatrophie dhneln, andere Fille
verlaufen unter typhusihnlichen Symptomen.

Praktisch ungemein wichtig sind Beobachtungen, die in Berlin durch
Friedemann vor einigen Jahren gemacht wurden. Bei einer Reihe
seiner Kranken wurden durch eine wegen Syphilis vorgenommene Salvar-
sankur akute, z. T. sehr schwere, z. T. tédliche Anfille von Malaria
tropica provoziert. KEs handelte sich um Leute, die eine latente Malaria
tropica hatten. Bei der groien Gefahr, die man iiber solche Menschen
heraufbeschwirt, scheint die von Friedemann erhobene Forderung,
sofort das Blut auf Parasiten zu untersuchen, wenn Fieber
nach Salvarsaninjektion auftritt, durchaus gerechtfertigt.

Diagnose der Malaria. In vielen Fillen werden der charakteristische
Fieberverlauf und die sonstigen Symptome den Verdacht auf Malaria
wachrufen.  Ganz gesichert wird die Diagnose aber erst durch den
Nachweis der Plasmodien im Blut.

Nachweis der Plasmodien. Die Plasmodien kénnen zwar schon im
frischen Praparat gesehen werden, bequemer und sicherer ist aber ihr



224 Symptomatische Blutveranderungen.

Nachweis, namentlich fiir den weniger Geiibten, im gefarbten Aus-
strichpraparat.

Man fiarbt den in der iiblichen Weise hergestellten (nicht zu diinnen!) Objekt-
tragerausstrich am besten mit Giemsaldsung, nachdem man ihn vorher mit
Methylalkohol fixiert nat. Die Giemsafirbung gibt die besten Resultate. Es ge-
niigt aber auch, wenn man nicht genauere morphologische Studien machen will,
das fixierte Praparat mit May-Griinwaldlésung zu farben oder die sehr einfache
Borax-Methylenblaufirbung nach Manson!) anzuwenden. Die Losung muB vor dem
Gebrauch so stark verdiinnt werden, daB sie im Glas durchsichtig ist. Sie liefert
nicht so farbenprichtige, aber recht klare Bilder. Fiarbedauer 10—15 Sekunden.

Zum Nachweis spéarlicher Parasiten, namentlich bei chronischen Fillen,
ist die sogenannte dicke Tropfenmethode von Vorteil; man bringt 1 oder 2
nicht zu kleine Blutstropfen auf einen sehr sauberen gereinigten Objekttriager

Abb. 40. Malaria tertiana. Dicker Tropfen. Giemsafdrbung. Protoplasma des Tertiana~
parasiten blau, Kernerot. Schiiffnersche Tipfelung rot. (Nach Hart mann-Schilling.)

und breitet das Blut mit einer Nadel in dicker Schicht aus, dann 148t man den
Objekttriger an einer vor Staub geschiitzten Stelle vollig trocknen, was mehrere
Stunden dauert. Man stellt dann das lufttrockene, nicht fixierte, Priparat in ein
Glas Wasser, worin das Hamoglobin aus den Erythrocyten geldst wird und 158t
den Objekttriger darin so lange, bis er nicht mehr rotlich gefarbt, sondern farb-
los ist. Dann nimmt man ihn aus dem Wasser heraus und firbt das Priparat
mit verdiinnter Giemsalosung (1 Tropfen auf 1 ccm Wasser) etwa 20—30 Minuten
lang. Das Priparat mull sehr vorsichtig abgespiilt werden. Damit die Schicht
nicht abschwimmt, kann man zweckmiBig nach dem Einstellen in Wasser das
Priparat noch durch Einlegen fiir 10 Minuten in absoluten Alkohol oder Methyl-
alkohol fixieren. Die Erythrocyten, deren Hamoglobin durch das Wasser ausge-
langt ist, farben sich gar nicht mehr oder ganz schwach. Intensiv sind dagegen
die Leukocytenkerne gefarbt. Die Malariaplasmodien fiarben 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 ccm 5% jiger kochender Boraxlosung geldst
(Haltbarkeit der Stammlésung einige Wochen).
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und 1—2mal gewechselter Giemsaldsung zu iibergieBen und 20—30 Minuten zu
firben, dann vorsichtig abzuspiilen, abtropfen zu lassen und an der Luft zu
trocknen. Man darf die Priparate 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 Malariapara-
siten zu beschiiftigen. Es gehort auch eine recht groBe Ubung dazu,
um mit Sicherheit im Einzelfall sagen zu koénnen, ob der betreffende
Parasit der einen oder anderen Form angehért. 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 Blutkérperchen
des Menschen gelangt ist, zunéchst zu einem kleinen Siegelring, der bei Giemsa-
firbung an seiner schmaileren Seite ein sich leuchtend rot farbendes Chromatinkorn
tragt.

Unter Beibehaltung der Ringform vergréBert sich dann der Parasit allméh-
lich, bis er schlieBlich den ganzen Erythrocyten einnimmt. Das befallene
rote Blutkdrperchen wird dadurch groBer und sehr viel blasser. Aus
dem Hamoglobin, das der Parasit zerstért, 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 spiter
in der Weise teilt, daB das Pigment sich im Zentrum zusammenhéuft 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 édlteren Fillen 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 menschlichen Blut, diese Gameten verursachen
das Malariarezidiv. Die weiblichen Gameten koénnen sich némlich unter diesen
Umstdnden, auch ohne befruchtet zu werden, wieder teilen, neue Parasiten bilden,
die nun ihrerseits wieder in neue Erythrocyten eindringen und zu einem neuen
Fieberanfall fiithren.

Bei intensiver Giemsafirbung sieht man in den von den Tertianaparasiten
befallenen roten Blutkdérperchen eine rote Tiipfelung, die sogenannte Schiiffner-
sche Tiipfelung.

Der Parasit des Quartanafiebers ist in seinen ersten Entwicklungsstadien
dem Tertianaparasit sehr ahnlich. Er bringt aber niemals das befallene rote Blut-
kérperchen zum Aufquellen und Ablassen. Der reife Schizont ist nicht wie bei
der Tertiana eine rundliche Scheibe, sondern ein breites von Pigment umsidumtes
Band, das den Erythrocyten quer durchzieht. Bei der Teilung wird durch radiére
Furchung eine ziemlich regelmiBige 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 Blutkérperchen
mit einer Ringform, die Ringe sind aber sehr viel kleiner und zarter als bei der
Tertiana und Quartana. Die roten Blutkorperchen zeigen bei starker Giemsafirbung
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 auBer
der geschlechtlichen Weiterentwicklung in der Miicke namentlich als Dauerform
und sind auch in den fieberfreien Zeiten bei chronischen Fillen von Malaria tropica
nachzuweisen.

Rosenow, Blutkrankheiten. 15
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Wihrend die Parasiten bei frischen Malariafillen im Ausstrich oder
im dicken Tropfen gewdhnlich leicht zu finden sind, ist das sehr viel
schwieriger bei den chronischen Formen; gerade hier ist aber der Nach-
weis der Plasmodien besonders wichtig, weil oft die Fieberkurve nicht
mehr typisch verlauft.

Provokationsverfahren. Man kann in solchen chronischen, irgendwie
auf Malaria verdiachtigen Fallen versuchen, die in den inneren Organen
zuriickgehaltenen Plasmodien in das periphere Blut zu bringen und sie
zur Teilung zu veranlassen. Man sucht also kiinstlich einen Anfall zu
provozieren. i

Von den vielen Provokationsverfahren sind besonders zu emp-
fehlen: kalte oder heile Duschen auf die Milzgegend oder intramus-
kuldre Injektion von 1 cem Suprareninlésung 1:1000, 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 korperliche Arbeit (Holzhacken!) 1ost zuweilen einen An-
fall aus.

Bluthild. Wichtige Anhaltspunkte kann, abgesehen vom Plasmodien-
nachweis, die Blutuntersuchung geben. Bei jedem Malariaanfall gehen
eine grofle Menge von Erythrocyten zugrunde. Die Zahl der roten Blut-
korperchen und das Hamoglobin sinkt also. Man kann zuweilen direkt
die Abnahme des Hamoglobins wihrend des Anfalls verfolgen. Hiufen
sich die Anfille, so entsteht immer eine betrichtliche Animie, die oft
sehr hohe Grade annehmen kann. Die farberischen Verdnderungen
der roten Blutkorperchen, wie die Schiiffnersche Tiipfelung, dieMaurer-
schen Flecke, sind schon erwdhnt. Hiufig ist auch eine basophile Punk-
tierung der Erythrocyten, nicht selten Formverinderungen, wie Poikilo-
cytose und Anisocytose. Im 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 héren allméhlich bei allen Formen der Malaria die Fieber-
anfille auf, Plasmodien lassen sich dann gewdhnlich nicht im Blut nach-
weisen. Ein Teil dieser Kranken wird schwer anidmisch, ihre Haut ist
eigentiimlich fahl, Leber und Milz sind stark vergroBert, Odeme treten
auf. Erfihrt man nicht, daf3 der Kranke frither Malaria durchgemacht hat,
so ist die Diagnose oft nicht leicht. Eine gewisse Ahnlichkeit kann im
Blutbild mit der perniziésen Andamie bestehen, zu der freilich der grofie
Milztumor gar nicht palt.

Andere Kranke mit chronischer Malaria bleiben von so schweren
Folgen ihrer Infektion verschont, sie leiden aber vielfach an hartnickigen
neuralgiformen Schmerzen. Es ist eine gute alte Regel bei Neural-
gien, die auf Salicyl nicht reagieren, Chinin zu versuchen, das in den
genannton Fallen die Reschwerden rasch behebt.

Therapie der Malaria. Das wirksamste Mittel ist auch heute noch
das Chinin. Die friiheren Vorschriften, die eine grofle, einmalige Tages-
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dosis von etwa 1 g einige Stunden vor dem zu erwartenden Anfall ver-
langten, sind zugunsten der Noochtschen Kur vollstindig aufgegeben.
Steht die Diagnose fest, so werden zunichst 5mal téglich 0,2 Chinin.
hydrochlor. gegeben, ohne Riicksicht auf etwa bestehendes Fieber. Diese
Chininmedikation wird 7 Tage hintereinander durchgefiihrt, dann bleibt
der Kranke 3 Tage ohne Chinin, “dann 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 Fillen kann man das Chinin auch intravends
verabreichen. Unangenehme Nebenerscheinungen sind aber nicht selten.

Abb. 41. Malaria quartana. Schizonten. (Nach Hartmann-Schilling.)

Manche Fille sind von Anfang an chininresistent, z. T. reagieren solche
Kranke sehr gut (namentlich bei Tertiana) auf intravendse Neosal-
varsaninjektionen (0,45—0,6 im Anfall injiziert). Besonders gute
Ergebnisse liefert eine kombinierte Chinin-Neosalvarsankur.

Vor der Salvarsanbehandlung ehemals an Malaria tropica-
Erkrankter ist aus den 8. 223 angefiihrten Griinden nach-
driicklich zu warnen!

Die frither beliebte Methylenblaubehandlung der Malaria wird
heute kaum noch geiibt, die Rontgenbestrahlung der Milz kann nach den
vorliegenden Erfahrungen héchstens zur-Riickbildung groBler Milz- und
Lebertumoren empfohlen werden. Akute Malaria ist fiir die Réntgen-
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 Malariaanimie und bei hartnickigen chro-

nischen Fillen bewéhrt sich Arsen (Liq. Fowleri oder Pilulae asiaticae
u. 8.).

Abb. 42. Malaria tertiana. Schizonten. (Nach Hartmann-Schilling.)

Abb. 43. Malaria tropica. Gameten, (Nach Hartmann-Schilling.)

Schwarzwasserfieber. Fast ausschlieBlich bei Kranken mit Malaria
tropica sieht man das sogenannte Schwarzwasserfieber, so genannt,
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weil ein durch gelostes Hamoglobin tief dunkel gefarbter Harn im Fieber-
anfall entleert wird.

Diese anfallsweise unter hohem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen
auftretende Hédmoglobinurie, der nach kurzer Zeit ein Icterus folgt, wird meist
bei ungeniigend 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 Animie, die Harnkanilchen
koénnen durch die Hamoglobinschlacken verstopft werden, totale Anurie kann die
Folge sein. Auch der Kreislaufapparat ist stark in Mitleidenschaft gezogen und
noch nach Abklingen des Anfalls kénnen die Kranken an Herzschwiche zugrunde
gehen. Geht der Schwarzwasseranfall voriiber, so verschwindet der Icterus
allméihlich, 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 verdringt zu werden von der intravenésen Injektion von 120 ccm
einer 2,5 %/; Dinatriumphosphatlésung, die auffallend gute Erfolge zu haben scheint.
Gegen etwaige Herzschwiche sind Excitantien anzuwenden, Alkohol ist streng
zu vermeiden. Da der Anfall stets durch Chinin ausgeléost wird, mu8 man nach
dem akuten Anfall mit allerkleinsten Dosen die Malariakranken an das Mittel wieder
zu gewdéhnen suchen.

b) Wurmkrankheiten (Trichinose und Darmparasiten).

Die meisten Makroparasiten verursachen eine Kosinophilie. Am
starksten ist dieses Symptom bei der Trichinose ausgeprigt.

1. Trichinose.

Im akuten Stadium sind 50—60°/, Eosinophile gar nicht selten. Auch
die Gesamtleukocytenzahlen sind meist erh6ht. Bei der zunéchst oft
schwierigen Diagnose ist dieser Befund ungemein wichtig, er klirt un-
klare Krankheitshilder mit einem Schlag, wie in dem folgenden Fall.

Dr. Johannes Sch., 40 Jahre. Febr. 1918. Vor 10 Tagen akut mit Schiittel-
frost erkrankt. Heftige Gliederschmerzen. Odeme des Gesichts. Anfangs wurde
an Influenza gedacht. Muskelschmerzen wurden aber immer stirker. Dauernd
hohes Fieber. Kommt als Typhusverdacht in die Klinik.

Temperatur 40,1°, Milz palpabel. Diazo +.

Blut: Hb 96, R. 4800000, L. 19800, N. 50 0(:,, Ly. 22°/,, Eo. 159/, Mono. 4%/,.
In einem aus dem Biceps exstirpierten Stiickchen werden zahlreiche Trichinellen
gefunden. Anfangs hohe Continua. Dann Absinken der Temperatur. L. 8 600,
N. 56,59, Ly. 28,5%,, Eo. 13,5%,, Mastz. 1,5%, Nach 3 Wochen geheilt ent-
lassen. Nachuntersuchung 4 Wochen spéter. 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 gewéhnlich im Lauf der Erkrankung nur
langsam ab. 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 gerduchertes Schweinefleisch aus RuBlland gegessen. 15. Januar
mit Durchfall erkrankt. Danach Verstopfung. 26. I. Augenlidédeme. Seit 8 Tagen
Fieber. Seit 10 Tagen Muskelschmerzen. In dem Fleisch sind nachtréglich vom
Fleischbeschauer Trichinen gefunden worden.

Bei der Aufpahme (29. I.) Temperatur 39°. Lidédeme. Milz perkutorisch
vergroBert (Blutbefunde s. folgende Seite).
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Klara K., Trichinose (Forts.).

Hb R. ‘ L. - N. ‘ Ly. ’ Eo. | Mon. ’Mastz.
29. 1. 97 5100 000 ‘ 13 600 29 | 85 | 61,5 | 1
6. 2. 97 4 470 000 14 100 26 | 13 56 5
13. 2. 97 4 840 000 ‘ 10 400 14 | 31 54 1
28. 2. 82 4 420 000 10 200 55 |19 20 0
11. 3. 80 5140 000 9 550 43 | 29 25 2,56 | 0,5
20. 3. 80 4 990 000 7200 27,5 41 29,5 1 2,0

Vollkommen entfiebert seit 24. 2.

Selbst nach Jahren laft sich gelegentlich bei Menschen, die friiher
Trichinose durchgemacht haben, noch eine ausgesprochene Eosinophilie
nachweisen. In einem mir bekannten Fall liegt die Erkrankung etwa
40 Jahre zuriick, gleichwohl waren die Eosinophilen (bei Fehlen sonstiger
Ursachen!) auch jetzt noch stark vermehrt!

Gelegentlich ist anfangs eine deutliche Polyglobulie vorhanden,
wie bei dem folgenden Kranken.

Wladislaus S., 34 Jahre, 1918.

Vor 14 Tagen rohes, gemahlenes Schweinefleisch aus Ruflland gegessen. Vor
10 Tagen mit Mattigkeit erkrankt, spiter starke Durchfille, Erbrechen, Ubelkeit,
seit 8 Tagen Muskelschmerzen. Temperatur 38,89, Hb 120, R. 7650000, L. 5800,
N. 72%/,, Ly. 15%/,, Eos. 8°/,, Mono. 5°%/,. 2 Tage spater Hb 115, R. 6400000, L.
11 150, N. 71,5%,, Ly. 7°/,, Eo. 18%/,, Mastz. 0,5%,, Mono. 3°%/,. Spiter 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-
diinnt zu diesem Zweck einige Kubikzentimeter durch Venenpunktion
gewonnenes Blut mit der 10fachen Menge 3¢/, Essigsdure und zentri-
fugiert das Gemisch. Die Trichinellen sind im Sediment zu finden.
Einmal fand ich sogar zufillig beim Leukocytenzihlen eine Trichinelle
in der Zahlkammer!

2. Darmparasiten.

Auch die eigentlichen Darmparasiten sind sehr héiufig Ursache
einer Kosinophilie, die freilich fast immer sehr viel weniger hochgradig
ist, als bei der Trichinose. Eine besondere Besprechung des Blutbildes
bei den einzelnen Parasitenarten eriibrigt sich, ich verweise auf die
angefithrten Beispiele, die unserem sehr groffen Material entnommen
sind. Seit vielen Jahren untersuche ich grundsitzlich bei allen Kranken
den Stuhl auf Parasiteneier. Der Prozentsatz der Parasitentriiger ist
hier erstaunlich hoch, und zwar nicht etwa erst seit dem Kriege. Eine
Bluteosinophilie iiber 5°/, weist in der Mehrzahl der Fille auf irgend-
welche Darmparasiten hin und mufl unter allen Umsténden zu sorg-
faltigster wiederholter Stuhluntersuchung Veranlassung geben.

Bothriocephalus. Margarete B., 1922. Hb 96, R. 6,7 Mill., L. 18 500, N. 63°/,,
Ly. 279/, 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. 7,69, . :
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Gitl B., 1923. Hb 75, R. 5,07 Mill,, L. 8 350, N. 499/, Ly. 37°/,, Mastz. 1,59/,
Mono. 3%, Fos. 9,6°/,, Myel. 0,5%,.

Sarah B., 16 Jahre. 1910. Hb 70, R. 4,9 Mill,, L. 6700, N. 60°/,, Ly. 27%,,
Mono. 2,5%,, Eos. 4,5%,.

Uber die durch den Bothriocephalus verursachte Animie vgl. S. 98.

Taenia saginata. Anna K., 21 Jahre, 1923. Hb 65, L. 8200, N. 60?/,
Ly. 25°/;,, Mono. 79/,, Mastz. 2°/,, Eos. 6%,.

Ascariden. Anna G., 19 Jahre, 1923. Hb 85, R. 5,5 Mill.,, L. 4800,
N. 569/, Ly. 35%,, Mono. 19/, Eos. 89/,

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. 18%,.

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. 319/,
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. 299/,, Mono. 2,5%,, Eos. 16/,.

Hochgradige Eosinophilie verursacht auch das Ankylostoma
duodenale. Die schwere, chronische Blutungsandmie, 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 52jihr.
Mann, bei dem ein etwa apfelgroBer auf dem Réntgenbild scharf konturierter
Tumor im rechten Lungenfeld lange als ein Osteosarkom, ausgehend von der Wirbel-
saule, angesehen und bestrahlt worden war. Die Blutuntersuchung, die eine
mifBige aber doch deutliche Eosinophilie von 6,5%, ergab, rief bei uns zuerst den
Verdacht wach, daB der Tumor ein Lungenechinokokkus sein kénnte 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%, vorhanden gewesen. Als die Echinokokken-
blasen vereiterten und die Kranke lange Zeit hoch fieberte, war das Blutbild folgendes:
L. 9700, N. 68,59, Ly. 29,59/, Eos. 29/,. 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.

¢) Krankbheiten der endokrinen Driisen,

Die praktische Bedeutung der morphologischen Blutuntersuchung bei
den Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion ist nicht sehr grof.
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Die Hoffnung, namentlich aus dem Leukocytenblutbild auf eine Hyper-
oder Hypofunktion des betreffenden inkretorischen Organs schlieBen zu
konnen, hat sich nicht erfiillt. Von einer Konstanz der Blutbefunde
bei den einzelnen Krankheiten kann man kaum sprechen. Ein Grund
dafiir ist moglicherweise der, daf3 wohl bei jeder inkretorischen Erkran-
kung nicht eine Inkretdriise allein, sondern mehrere in Mitleidenschaft
gezogen sind. Es kommt hinzu, daf} die vielfach gerade bei diesen Kranken
vorhandenen Konstitutionsanomalien ihrerseits zu Veréinderungen
des Blutbildes fithren konnen. Namentlich gilt das fir die Bewertung
von der mit Neutropenie verbundenen relativen Lymphocytose, die
urspriinglich fiir ein charakteristisches Symptom der Basedowschen
Erkrankung angesehen wurde (Kochersches Blutbild); spater stellte
sich heraus, daB8 sie nicht nur auch bei anderen Schilddriisenerkran-
kungen, sondern iiberhaupt bei den mannigfachsten Erkrankungen
anderer Inkretdriisen und bei konstitutionellen Anomalien vorkommt.
Die Genese dieses konstitutionell lymphatischen Blutbildes
ist noch nicht geklirt. Einige Autoren vertreten die Auffassung, daB
es Ausdruck einer gewissen anatomischen oder funktionellen Minder-
wertigkeit des Knochenmarksystems sei (degeneratives weilles Blut-
bild), was andere bestreiten. Man muf} sich deshalb zunichst damit
begniigen, festzustellen, dafl in der Tat ein derartiges Blutbild —
Neutropenie, relative Lymphocytose (und Mononucleose) — nicht nur
bei Erkrankungen der verschiedensten Inkretdriisen, sondern auch u. a.
bei Diabetes, Fettsucht, Vagotonie, Neurosen aller Art und Asthenikern
vorkommt,.

Bei der geringen Bedeutung der Blutverénderungen fiir die Diagnostik
der innersekretorischen Erkrankungen verzichte ich darauf, sie im ein-
zelnen aufzuzihlen und begniige mich mit einer kurzen Besprechung der
Erkrankungen der Schilddriise, der Nebennieren und einer wichtigen,
im Blutbild gut charakterisierten Neurose, des Asthmas.

1. Erkrankungen der Schilddriise.

Beim Morbus Basedowii sind meistens niedrige Leukocytenzahlen
vorhanden, nicht selten eine ausgesprochene Leukopenie (etwa Werte
von 2—3000). Gleichzeitig besteht hiufig eine Lymphocytose.

Emma Schl., 31 Jahre. 1923.

Seit 2 Jahren krank. L. 3550, N. 48°/,, Ly. 46,5%,, Eo. 1,5°/,, Mono. 49/,

Frieda M., 38 Jahre. Sept. 1923. Seit 3/, Jahren krank.

Hb 78, R. 5170 000, L. 9800, N. 49,59/, Ly. 48%/,, Mono 2%/,, Mastz. 0,5%,.
Nach Réntgenbestrahlung L. 5900, N. 57%,, Ly. 40%/,, Eo. 3%/,

Mathilde K., 56 Jahre. Juni 1923.

59, Seit 4 Jahren krank. Hb 85, R. 3 710 000, L. 5000, N. 35%/,, Ly. 60°/,, Mono.

0

Wie erwihnt, ist aber dieses Blutbild keineswegs typisch fiir den
Basedow, wie man frither gemeint hat. Es kommt auch bei anderen
innersekretorischen Stérungen vor und kann auch beim Basedow fehlen.

DaB beim Gegenstiick der Basedowschen Krankheit, beim Myx-
ddem, also einem Hypothyreoidismus, ebenfalls Lymphocytose hiufig



Nebennierenerkrankungen. Morbus Addisonii. 233

ist, spricht iibrigens entschieden gegen eine Beziehung der Lympho-
cytose zur Schilddriisenfunktion.

2. Nebennierenerkrankungen. Morbus Addisonii.

Fin einheitliches charakteristsisches Blutbild gibt es auch hier nicht.
Lymphocytose ist héufig, relativ- oft ist eine mehr oder minder staike
Eosinophilie vorhanden. Sie war in zwei von mir beobachteten Fallen
sogar recht hochgradig.

Sally A., 57 Jahre. 1921. Hb 90, R. 3700 0000, L. 7800, N. 48°/,, Ly. 307/,
Eo. 179/,, Mastz. 29/,, Mono. 3°/,. Keine Parasiteneier im Stuhl!

Karl Sch., 40 Jahre. 1922. Hb 90, R. 4 000 000, L. 4700, N. 389/, Ly. 52,3°/,,
Fo. 9,8°/,, Mono. 0,3%,. Keine Parasiteneier.

Robert Z., 26 Jahre. 1919. Seit 1 Jahr krank. Typischer Fall. Autopsie: Tuber-
kulose beider Nebennieren. Hb 95, E. 4 930 000, L. 12 500, N. 79,5%,, Ly. 13,5%,,
Eo 2,5%,, Mono. 4,5%,.

Viktor A., 48 Jahre. 1921. Beginn vor 1 Jahr. Typischer Fall. Hb 85,
E. 4500 000, L. 12 100, N. 47,5%,, Ly. 87,59, Mono. 109/, Eo. 5%,.

Sektion: Tuberkulose der Nebennieren.

d) Asthma bronchiale.

Konstante und auch diagnostisch bedeutsame Veradnderungen des
Blutbildes findet man beim Asthma bronchiale. Nahezu regelmaBig
ist in der Zeit zwischen den Anfillen und zu Beginn der Anfille eine
hochgradige Vermehrung der Eosinophilen im Blut vorhanden.

Frau Lina G., 50 Jahre. Mai 1923.

Seit 5 Jahren Asthmaanfille. Befund: Diffuse Bronchitis. Sputum: Keine
Spiralen, keine Krystalle, aber reichlich eosinophile Zellen. Blut: Hb 80, R. 5 140 000,
L. 6200, N. 50°/,, Ly. 32,5%,, Eo. 16,5, Mono 1%/,. Nach erfolgreicher Rontgen-
bestrahlung der Lungen immer noch 11,5%, Eo.

Fritz G., 19 Jahre. Oktober 1922.

Seit Kindheit asthmaleidend. Befund: Diffuse Bronchitis. Sputum: keine
Spiralen, keine Krystalle, Eosinophile 4+-4-. Blut: Hb 93, R. 6270000, L. 9500,
N. 61,59/, Ly. 299, Eo. 5,5%, Mono. 3,5%, Mastz. 0,5°,. Tiefen-Bestrahlung.

Wiederaufnahme nach 6 Wochen: L. 4400, N. 58,59/, Ly. 27,569, Eo. 187/,
Mastz. 19/,

Ernst H., 55 Jahre. 1921.

Seit vielen Jahren schwerste Anfille. Befund: Bronchitis. Im Sputum Krystalle,
Spiralen, Eosinophile 4. Blut: L. 4950, N. 56°/,, Ly. 13°/,, Eo. 279/, Mastz. 4°/,.

1923. L. 11000, N. 71,5%, Ly. 12/,, Eo. 169],, Mastz. 0,5%,.

Findet man bei einem Kranken, der iiber anfallsweise Atemnot
klagt (und keine Darmparasiten hat!), eine Vermehrung der Eosino-
philen im Blut iiber 5°/,, 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 der Anfalle nimmt dagegen die Eosino-
philie gewdhnlich ab!

e) Vegetatives Nervensystem und Blut.

Das vegetative Nervensystem und die endokrinen Driisen regulieren
die Blutzusammensetzung. Schwankungen im Tonus des vegetativen
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Systems haben Anderungen der Blutzusammensetzung zur Folge, wie
sich experimentell zeigen 1aBt. So ruft Adrenalin, das elektive Reiz-
mittel des Sympathicus regelmiflig eine Steigung des Blutzucker-
spiegels, eine Hyperglykamie hervor. Der Calciumspiegel sinkt nach
Adrenalininjektion, nach Pilocarpin steigt er; der Kaliumgehalt des
Blutes wird durch Adrenalin, Pilocarpin und Atropin gesenkt.

Weniger gesetzmiBig ist die Wirkung sympathischer und parasym-
pathischer Gifte auf die morphologischen Bestandteile des Blutes.
Adrenalininjektion macht zundchst Lymphocytose, dann Neutro-
philie, sie vermehrt die Leukocytenzahl und auch die Zahl der Erythro-
cyten (vgl. auch S. 30). Auffilligerweise sind ahnliche Blutverinde-
rungen auch nach Injektion von Pilocarpin, also einem parasympathi-
schen Reizmittel, beobachtet worden. Erhohung des Sympathicus- oder
Vagustonus bei Erkrankungen #duBert sich nicht in charakteristischen
Leukocytenbildern, wie man frither meinte. So sollte Sympathicotonie
mit Neutrophilie und Aneosinophilie, Vagotonie mit Mononucleose und
Hypereosinophilie einhergehen.

Wie die Verinderungen des Blutbildes nach Injektion pharmako-
dynamisch wirksamer Substanz zustande kommen, ist im einzelnen noch
unklar. Am wahrscheinlichsten ist, dal das vegetative Nervensystem
die Inkretdriisen beeinfluf3t, die ihrerseits wieder auf die Blutbildungs-
statten wirken.
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— paroxysmaler Hamo-
globinurie 104.
— Typhus abdominalis
242.
Angina, Blutbefunde 214.
— bei akuter Leukimie
144.
— Plaut - Vincenti,
Blutbefund 215.
— bei lymphatischen Re-
aktionen 151.
Anilin, Blutverinderungen
durch 103.
Anisochromie 19.
Anisocytose 17.
— bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
- 120.
bei perniziéser Andmie
91.
bei Bleivergiftung 103.
bei himolytischem Ik-
terus 107.
bei akuter Leukéimie
150.
und Poikilocytose bei
chronischer Blutungs-
andmie 80.
Ankylostoma duodenale,
Blutbefund 101, 231.
— — Blutungsaniamie bei
- 80, 101.
— FEosinophilie bei 28, 101.
Anopheles und Malaria221.
Aphasie bei Erythramie
191.

Appendicitis, Blutbefunde
208, 209.
Arnethsches

51.
Arneth - Schilling-
sche Kerndifferenzie-
rung bei lokalisierten
Eiterungen 209.
— — Zahlverfahren 51.

Blutbild

Arsacetin 62.
Arsen bei Anaemia pseu-

doleucaemica infantum
121.

bei pernizidser Andmie
95, 96.

bei Bothriocephalus-
andmie 101.

bei Chlorose 118.
Dosierung 61.

bei hamolytischem Ik-
terus 109.
Kombination mit Be-
strahlung 143.

— mit Thorium X 143.
bei chronischen Leuk-
amien und Aleukémien
141. o

bei Lymphogranulo-
matose 166.

bei Lymphosarkom
159.

bei Malaria 228.

bei Mikuliczschem
Symptomenkomplex
169.

bei multiplem Myelom
172.

Polycythimie 194.

Arsenmelanose 62.
Arsenneuritis 62.
Arsenpolyneuritis bei per-

nizidéser Anidmie 87, 96.

ArsenstoBe 61.
Arsentherapie 59, 60.

orale 61.

— parenterale 62.
Arsenwasserstoff, Erythro-

cytenverinderungen
durch 103.

Ascariden, Blutbefund bei

Ascites

231.

Eosinophilie bei 28,231.
bei Bantischer
Krankheit 199.

bei chronischer myeloi-
scher Leukimie 126.
bei Lymphogranulo-
matose 165.

Asthenie, degeneratives

weilles Blutbild bei 232.

Asthma bronchiale, Blut-

befund 233.

— — EKEosinophilie bei 28,

233.

— — Sputumeosinophilie

233

Athrombopenische

Purpura 177, s. auch



Purpura, athrom-
bopenische.
Atoxyl 62.
Atropin und Kaliumspiegel
234.

Augenhintergrund bei
Chlorose 115.

— bei Erythrimie 191.

— Dbei pernizioser Andmie
88.

Augenliderinfiltrate,
Chloroleukimie 152.

AusfluBl bei Chlorose 114.

Ausstrichpraparat, Tech-
nik 40.

Austrocknungspolyglobulie
188.

Autovaccine bei pernizio-
ser Animie 95.

Azurgranula der Lympho-
cyten 16.

bei

Bakterientoxine und neu-
trophile Leukocytose
28.

Ballonfahrten, Polyglobu-
lie bei 189.

Bantische Krank-
heit 198.

— — pathologische Ana-
tomie 199.

— — Atiologie 199.

— — Blutbefunde 200.
— — Diagnose und Diffe-
rentialdiagnose 200.

— — und EiweiBstoff-
wechsel 32, 199.

— — TFibroadenie 199.

— — Ikterus 199.

— — Krankheitsbild 199.

— — Leukopenie 32, 200.

— — Magen - Darm-
blutungen 199.

— — Milzexstirpation
200.

— — DPathogenese 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.

Sachverzeichnis.

Bauchfelltuberkulose und
Lymphogranulomatose,
Differentialdiagnose
165.

Bence-Jonesscher
Eiweilkorper bei chro-
nischer lymphatischer
Leukimie 135, 136.

bei multiplem
Myelom 170.

— — — bei sekundiren
Myelomen 172.

Benzoltherapie 71.

Gefahren 144.

bei Leukidmie 143.

Leukopenie durch 29.

Nierenreizung bei 144.

bei Polycythamie 193,

194.

— Verdauungsstérungen

bei 144.

leukotoxische Wirkung

143.

Beschneidung, rituelle, und
Himophilie 181.

Biermersche Anémie
siehe Perniziése Animie
83.

Bilirubin, funktionelles 57.

— bei hamolytischem Ik-
terus 107.

Bilirubindmie, physiologi-
sche 57.

Bilirubinbestimmung im
Serum 57.

Bilirubinbildung und Milz
32.

Bilirubinreaktion beihimo-
lytischem Ikterus, per-

niziéser Andmie, Bo-
thriocephalusanimie,
Malaria 58.

Blasenkatarrh bei chroni-
scher lymphatischer
Leukamie 135.

Blaudsche Pillen
Chlorose 118.

— — Zusammensetzung
59.

Bleivergiftung, Blut-
befunde 103.

— GefaBspasmen bei 103.

— basophile Koérnelung
der Erythrocyten bei
19, 103.

— Vorkommen 103.

Blut, spezifisches Gewicht
8

bei

— und vegetatives Ner-
vensystem 234.
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Blut, Wassergehalt 6.
Blutabbau in der Milz 31.
Blutausstrich, Fixierung
und Farbung 42.
Blutbahn, ,,geschlossene
und ,,offene*, der Milz

Blutbildkontrolle bei Rént-
genbestrahlungen 141.
Blutbildung, embryonale
23, 24.
megaloblastische und
normoblastische 23.
Milz und 31.
pathologische 23, 24.
— bei perniziéser An-
admie 24.
unitaristische und dua-
listische Theorie 25, 26.
Blutbildverianderungen
durch interkurrente Er-
krankungen bei chro-
nischer myeloischer
Leukdmie 129.
— durch pharmakodyna-
mische Substanzen 234.
Blutbrechen bei Purpura
abdominalis 179.
Blutdruck und hamoklassi-
sche Krise 27.
Blutdrucksteigerung bei
Erythramie 190.
Blutentnahme 36.
Blutfarbstoff s. Hémoglo-
bin 3.
Blutgerinnung 9.
bei Leberinsuffizienz 10.
— bei Skorbut 185.
Lei Thrombopenie 175.
— Untersuchungstechnik
52

Verminderung bei Ik-

terus 10.

Blutglftanamlen 103.

neutrophile Leuko-

cytose bei 104.

Methamoglobinbildung

kei 103.

bei Schwarzwasserfie-

ber 103.

— bei Sepsis 103.

Blutglfte 103.

— hamoglobinverandern-
de 103.

Blutgruppen 64.
Blutinjektionen bei perni-
zioser Anamie 96.

— bei Hamophilie 182.
— intramuskuldre 66.
Blutkérperchenziahlung 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 perniziéser Andmie

bei chronischer Blu-

tungsanimie 80.

Entstehung aus Kno-

chenmarksriesenzellen

25.

bei Hamophilie 181.

bei hiamolytischem Ik-

terus 107.

im frischen Préparat

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 himolytischem
Ikterus 108.

Blutstillung bei Blutungs-
anamien 78, 81.

— bei Hamophilie 182.

— bei Thrombopenie 177.

Bluttransfusionen bei per-

nizidser Andmie 96.

bei akuter Blutungs-

anidmie 79.

und Hamoglobinurie

104.

intravendse 65.

bei Sauglingsanimien

119.

Technik 63ff.

biologischeVorprobe 64.

Blutungen, subperiostale,
bei Moller-Barlowscher
Krankheit 187.

Sachverzeichnis.

Blutungsanimie, akute
75.

Blutbefunde 77.
Bluttransfusion 79.
Normosalinfusion

78.

—Stillung innerer Blu-

tungen 78.

— Therapie 78.

— Ursachen, Sympto-

me 76.

durch Ankylostoma

duodenale 81, 101.

chronische, Blut-

befunde 80.

— Diagnose 81.

— FEosinophilie (bei

Ankylostoma) 81.

— Firbeindex 80.

— Harn 80.

— Krankheitsbild 80.

— Operationsindika-

tionen 81.

— — Prognose 81.

— — Therapie 81.

— — Ursachen 79.

Blutungszeit, Bestim-
mung 53, 175.

— bei Hamophilie 181.

— bei Morbus maculosus
Werlhofii 175.

— bei athrombopenischer
Purpura 179.

— bei Skorbut 185.

Blutverluste, akute, und
Leukocytose 28.

Blutzellen, Abstammung
und Entstehung 21.

Blutzerfall bei hamolyti-
schem TIkterus 111.

Blutzerstérung 35.

Blutzucker 7.

— Anderungen durch
Adrenalin 234.

Blutzusammensetzung,
prozentuale 16.

— Schwankungen der 34.

Bothriocephalusanimie 97,

98.

und pernizidse Animie

98, 99.

Arsenbehandlung

101.

Bilirubin im Serum 58.

Blutbefunde 98.

kernhaltige rote Blut-

korperchen 101.

Disposition zu 98.

Filmaronsl 101.

bei

Bothriocephalusaniimie,
Hiufigkeit in Ostpreu-
Ben 98.

— Prognose 99.

— Stuhluntersuchung 100.

— Symptomenbild 98.

— Therapie 101.

Bothriocephalusinfektion,
Blutbefunde 230.

Calciumspiegel und Adre-
nalin 234.

— und Pilocarpin 234.

Carcinom, Andmie bei 82.

— Bluthi'd kei Knochen-
markmetaztasen 173.

— osteoplastisches 172.

Chinin bei Malaria 226,227.

Chininkur nach Nocht
2217.

Chloroleukimie 151.

— Animie 152.

— pathologische Anatomie
153

Augenliderinfiltrate
152.

Blutbefunde 152.
Differentialdiagnose ge-
gen akute Leukémie
152.

Durageschwiilste 152.
Einteilung 152.
Farbstoff 153.

Fieber 152.
Gehorstorungen 152.
Geschwulstbildung 152,
153.

Hautblutungen 152.
sergse Haute 153.
Hautinfiltrate 152.
Hirnnervenldéhmungen
153.

Krankheitsbild 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.
Schidelgeschwiilste
152, 153.
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Chloroleukimie, Schleim-
hautblutungen 152.

— Serumfarbe 153.

— Stomatitis 152.

— Symptomatologie 152.

— Therapie 153.

— Verlauf 152.

Chlorome s. Chloroleuk-
amie 151.

— ungefirbte 152.

Chlorom, Serumfarbe 5,
153.

Chlorosan 60.

Chlorose 113.

AderlaB bei 118.

Arsentherapie bei 118.

AusfluBl beir 114.

Blaudsche Pillen bei

118.

Blutbefunde 115, 116,

117.

blithende 114.

Diagnose 117.

Eisenbehandlung 118.

Erndhrung bei 118.

Ernahrungszustand bei

114.

kernhaltige Erythro-

cyten ber 116,

polychromatische

Erythrocyten bei 116.

Firbeindex bei 115.

Fieber bei 117.

Geschmacksperversio-

nen bei 114.

habituelle 116.

Himoglobin 115, 116.

Hiufigkeit 112.

Hautfarbe 114.

Herz bei 114.

Komplikationen 116.

Koptschmerzen 113.

Krankheitsbegriff 112.

Krankheitsbild 113.

Krankheitsdauer 116.

Leukocyten bei 116.

Liquor bei 115.

Lumbalpunktion bei

119.

und Lungentuberkulose

Menstruationsstérun-
gen 113, 114.

— Behandlung der 118.
Milz bei 115.
eisenhaltige Mineral-
wisser ber 118.
Neuritis optica bei 115.
Nonnensausen bei 114.

Sachverzeichnis,

Chlorose, Odeme bei 115.

Ohrensausen 113.

Prognose der 116.

und Pubertit 113.

Retinalblutungen bei

115.

Riickfille bei 113, 116.

und Schilddriisenver-

groBerung 115.

und Schwangerschaft

119.

Schwitzprozeduren bei

118.

und innere Sekretion

113.

Serumfarbe 4, 116.

Superaciditit bei 115.

Therapie 118.

Thrombenbildung bei

115, 117.

und TUlcus

115, 117.

Ursachen 116.

Urin 115.

Verdauungsstérungen

bei 114.

— bei Eisenbehandlung

der 118.

— virile 113.

Chlorsaures Kali, Blutver-
anderungen durch 103.

Cholamie und Purpura 174.

Cholangitis, Leukocytose
tei 209.

Cholera, Blutbefunde 216.

— Eintrocknungspolyglo-
bulie 188, 206.

— WassergehaltdesB utes

ventriculi

Clrrhose 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, Blutbefunde
231.

Darmblutungen bei An-
aemia pseudoleucaemi-
ca infantum 120.

— bei akuter Leukimie
145.

239

Darmblutungen, basophile
Punktlerung der Ery-
throcyten 80.

— bei Skorbut 184.

Darmparasiten, Blutbe-
funde 230.

Darmstérungen bei chro-
nischer myeloischer
Leukamie 126.

— bei Purpura abdomina-
lis 174.

Degeneratives weilles Blut-
bild 232.

Dementia paralytica, Ma-
lariaimpfung 222.

Dermatitis, Eosinophilie
bei 28.

— bei chronischer lympha-
tischer Leukdmie 134,

— Salvarsandermatitis,
Eosinophilie bei 220.

Diabetes, degeneratives
weilles Blutbild bei 232.

— Lipamie 8.

— grofizellige Milzhyper-
plasie und 201.

Diathgsen, hiimorrhagische
17

~— — Endothelien bei 21.

— — Hémophilie s. d.
180.

— — Méller-Barlow-
sche Krankheit 186.

— — Morbus maculosus
Werlhofii 175.

— — Purpura, athromko-
penische 177.

— — Skorbut 182.

Diazoreaktion bei tuber-
kulésem Granulom 167,

— bei hamolytischem Ik-
terus 108, 111.

— bei Lymphogranulo-
matose 164.

— im Serum, Typen 57.

Differentialzihlung der
Leukocyten 51.

Dinatriumphosphatlésung
bei Schwarzwasserfie-
ber 229.

Dlphtherle, Blutbefunde
214

Dohlesche Koérperchen
(Trypochéiten) bei
Scharlach 213.

Druck, osmotischer 9.

Driisenbestrahlung, bei
chronischer lymphati-
scher Aleukéimie 141.

— — — Leukdmie 143.
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Driisenexcision bei tuber-
kulésem Granulom 168.
— bei Lymphogranuloma-
tose 166.
Driisenpunktion bei chro-
nischer lymphatischer
Aleukimie 140.
Driisenschwellungen bei
tuberkulésem Granu-
_ lom 167.
Driisentuberkulose, Anidmie
bei 119.
— Neutrophilie bei 119.
Driisentumoren beiLiymph-
adenosen 124.
Durageschwiilste bei Chlo-
roleukimie 152.
Durchfalle bei pernizidser
Animie 84.
— bei chronischer lympha-
tischer Leukédmie 133.
~— bei Malaria 223.
Diirkheimer Maxquelle 62.

Echinokokkeninfektion,
Blutbefund 231.

Echinokokkus der Milz198.

Eisenausscheidung nach
Milzexstirpation 31.

Eisenelarson 62.

Eisenhaltige Mineralwisser
bei Chlorose 118.

Eisenpriparate, anorgani-
sche 59.

— organische 60.

Eisenstoffwechsel, Milzund
31.

Eisentherapie 59.

— bei pernizidser Andmie
96.

— bei Chlorose 118.

— bei Sauglingsanamien

119.

Eiterungen, lokalisierte,
Leukocytenverinde-
rungen 27, 208, 209.

— chronische, Leuko-
cytenwerte 210.

Eiweifkorper des Serums5.

Eiweilquotient 6.

Eiweilstoffwechsel bei
Bantischer Krankheit
199.

— und Milz 32.

Ekzem, leukimisches 134.

Elarson 62.

Elektroferrol 60.

Embryonale Blutbildung

23, 24.

Sachverzeichnis.

Encytol bei tuberkulésem
Granulom 168.

Endocarditis ulcerosa,
Endothelien bei 21.

Entkernung der Normo-
blasten 22.

Entstehung der Blutzellen
21.

Eosinophile Leukocyten,
Morphologie und Zahl
15

bei pernizidser Animie

92.

— Infektionen 205.

— bei Leukocytosen

26, 205.

— bei Typhus abdomi-

nalis 212.

Eosinophilie  (eosinophile

Leukocytose) 28.

bei Ankylostoma-

animie 81, 101, 231.

bei Asthma bronchiale

28, 233.

bei Darmparasiten 28,

230.

bei Hautkrankheiten

28.

bei myeloischer Leuk-

amie 127.

Persistenz nach Tiichi-

nose 230.

postinfektiose 28, 205,

207.

bei Salvarsandermatitis

220.

bei Scharlach 28, 205.

Trichinose 229.

nach Tuberkulininjek-

tionen 219.

Ergiisse, hdmorrhagische,
bei Purpura abdomi-
nalis 179.

— chylése, bei Lympho-
granulomatose 164.
Ernahrung, kiinstliche, und
Anaemia pseudoleuc-

aemica infantum 120.

Erysipel, Blutbefund 214.

— Blutbildverinderungen
bei chronischer myeloi-
scher Leukimie durch
129.

Erythrimie (s. auch es-
sentielle Polyglo-
bulieundPolycyth-
amie) 190.

— Aphasie bei 191.

— Augenhintergrund 191.

— Blutbefunde 192.

Erythriimie, Blutdruck 190.
— Erythromelalgie bei
192.

Formen 190.
Geisbocksche Form
190.

Hautfirbung bei 190.
Hirnblutungen 191,192.
Kopfschmerzen 191.
Korpertemperatur 192.
Krankheitsbild 190.
Leber bei 190.
Leibschmerzen 192.
Liquordruck 191.
Magen-Darmblutungen
191.

Milztumor bei 190.
Nasenblutungen 191.
Neuralgien 192.
Schleimhiute 190.
Thrombosen 192.

— Urin 190.

— Vaquezsche Form
190.

— Zahnfleischblutungen
191.

— Zentralnervensystem
191.

Erythroblasten (s. auch
kernhaltige  Erythro-
cyten) 19.

bei pernizioser Anidmie
89.
LeiBlutgiftanimien103.
bei Bothriocephalus-
andmie 101.

— bei Chlorose 116.
Erythrocyten, Abbau der
34, 35.

Abstammung und Ent-
wicklung 21.

bei Anamien 19, 80.
Bleivergiftung 103.
polychromatische,
Chlorose 18, 116.
Farbbarkeitsverinde-
rungen 18.
Formveranderungen
18.

GroBe, bei Jacksch-
Hayemscher Andmie
120.

— bei perniziéser An-
dmie 88.

— Lei Chlorose 116.
— Lei hamolytischem
Ikterus 107.

— Lei Malaria tertiana
225.

bei



Erythrocyten, Grofenver-

- 150.

Erythrocytosen 188.

anderungen 17.

bei Infektionskrankhei-
ten 206.
hiémoglobindmische
Innenkérper 103.
Jollykérper 19.

Kochsalzresistenz der
11, 52.
basophile Kérnelung19.

Lebensdauer 34.
bei akuter Leukémie’

bei chronischer myeloi- |
scher Leukimie 128. |
kei Malaria 226.

nach Milzexstirpation
32.

Morphologie der nor-
malen 12.

— der pathologischen !
17,

bei sekundaren Myelo-
men 173.
Normalzahlen 12.
Pessarformen bei Chlo-
rose 116.
Stechapfelformen 13.
Thyreoidin und 63.
Veranderungen des Ha-

Zahlung 47.

Erythrodermie, leukimi-

Erythromelalgie bei
Erythropoese, extra-

Erythropoetisches Kno-
Exantheme, akute, Blut-‘

sche 134.
Erythramie 192,

medullire 24.
medullire 24.

chenmark 22.

befunde bei 213.

moglobingehalts 18.

|

— und Purpura 174.'
|

Facialislahmung bei ehro-i

Farbeindex bei Anaemia

nischer lymphatischer
Leukimie 134.
pseudoleucaemica  in- |
fantum 120.

bei perniziéser Andmie
88.

bei Bantischer Krank-
heit 200.

Bestimmung 50.

bei chronischer Blu-
tungsanamie 80.

Sachverzeichnis.

- Farbeindex bei Chlorose

115.

bei Erythramie 193.
bei hamolytischem Ik-
terus 107.

bei Schwangerschafts-
andmie, perniziése 101.

Farbungen des Blutaus-

strichs 42.

nach Giemsa 43.
nach May-Griin-
wald 42.

mit Methylenblau 44.
nach Pappenheim
44

Ferrum reductum bei Chlo-

rose 118.

Fettmark, aplastisches, bei

Anémie 105.
Vorkommen 22.

Fettsucht, degeneratives

weiles Blutbild bei 232.

Fibrinferment 9.
Fibrinogen 6, 9.
Fieber bei lymphatischer

Filmaronol bei

Aleukémie 141.

bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120.

bei pernizidser Andmie
87.

bei Chloroleuk#mie 152.
und Chlorose 117.

bei Erythrimie 192.
bei tuberkulésem Gra-
nulom 167.

bei akuter Leukimie
144, 146.

bei chronischer lym-
phatischer Leukémie
137.

— kei chronischer mye-
loischer Leukamie 125.

5‘
/

|
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Franckesche Nadel 36.

Frithgeburt bei pernizidser
Schwangerschafts-
andmie 102.

Friihrezidive der Chlorose
116.

Funktionspriifung des
Knochenmarks 30.

— der Milz 30.

Gallenblasenempyem,
Leukocytose bei 209.

Gallenfarbstoffbildung,
lienale 32.

Gallensteine und hémolyti-
scher ITkterus 111.

Gangran der Wangen-
schleimhaut bei akuter
Leukamie 147.

Gangstérungen bei Skor-
but 183.

Géansehaut, skorbutische
184.

Gastroenteritis acutissima,
Blutbefund 216.

— Polyglobulie bei 188.

Gauchersche Krankheit
(s. auch Splenome-

galie, Typ Gau-
cher) 200.
Gaucherzellen 201.
— Nachweis im Milz-
punktat 34.
Gebirgsklima, Einwirkung
auf Blutkrankheiten 72.

Geburt, Leukozytose bei
26

Gehérstorungen bei Chloro-
leukamie 152.

— bei chronischer lym-
phatischer Leukéimie
134.

bei Lymphogranuloma- | — bei chronischer mye-

tose 163.

bei Malaria 222.

bei Monocytenangina
215.

bei multiplem Myelom
169.

nach Roéntgenbestrah-
lung 141.

Bothrio-
cephalus 101.

Fixierung des Blutaus-
strichs 42.
Fleckfieber, Blutbefund
213.
Flieger-Polyglobulie 189.
Fowlersche Losung 61.

Rosenow, Blutkrankheiten,

loischer Leukidmie 125.
Gelatineinjektionen bei
Thrombopenie 177.
Geldrollenbildung 12.
Gefalispasmen bei Bleiver-
giftung 103.
Gelenkaffektionen bei aku-
ter Leukimie 144.
Gelenkblutungen bei Ha-
mophilie 181, 182.
Gelenkergiisse bei Skorbut
184.
Gelenkrheumatismus, aku-
ter, Blutbefund 218.
Gerinnung 9.
Gerinnungshemmung 10.

16
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Gerinnungszeit, Bestim-
mung der 52.

— bei Hiamophilie 181.

— bei Morbus maculosus
Werlhofii 175.

Geschmacksperversionen
bei Chlorose 114.

Gewebshyperplasie,
amische 122,

Giemsafirbung 43.

Gifttheorie, enterogene, der
perniziésen Anamie 84.

Gingivitis bei Moller-
Barlowscher Krank-
heit 187.

— scorbutica 184.

Globin 4.

Glossitis, Huntersche,

bei pernizidser Andmie

86, 92.

bei Bothriocephalus-

anémie 98.

— Therapie 97.

Granulation der poly-
morphkernigen Leuko-
cyten 15.

Granulationsgewebe bei
Lymphogranulomatose
159.

Granulocyten 15.

— und Knochenmark 24.

Granulocytenschwund bei
aplastischer Ané#mie
106.

— bei Sepsis 210.

Granulome, Einteilung
155.

— syphilitische 166.

— tuberkulése, und
Lymphogranulomatose
Differentialdiagnose
166.

Granulomerreger,
sche 161.

leuk-

spezifi-

Granulom, malignes siche |

Lymphogranulo-
matose 159.

— Differentialdiagnose
gegen chronische lym-
phatische Aleukidmie
140.

tuberkuléses 167.
— Diagnose 168.

— Diazoreaktion 167.
— Driisenschwellun-
gen 167.

— Encytol 168.

— generalisiertes 167.
— — Blutbefunde 168.
— Krankheitsbild 167.

Sachverzeichnis,

Granulom, tuberku-
16ses,lokalisiertes 167.
und Miliartuber-
kulose 167.
— — Prognose 167.
— — Therapie 168.
— — Tuberkulinproben
168.
Graviditdt und Chlorose
117.
Grippe, Blutbefunde 218.
— Milztumor 195.
Gumprechtsche Kern-
schollen bei chronischer
lymphatischer  Leuk-
amie 137.-

Haffkrankheit, Hamoglo-
binurie bei 105.

— neutrophile Leuko-
cytose bei 105.

Hématin 4.

Héamatopoetischer Appa-
rat, Zusammensetzung
21.

Hamaturie bei Morbus ma-
culosus Werlhofii
175.

Hamochromatose bei Sple-
nomegalie, Typ Gau-
cher 201.

Hamochromogen 4.

Hamoglobin 3.

— Absorptionsspektra 4.

— reduziertes 4.

— Sauerstoffbindungsver-
mogen 4.

Hamoglobindmie 5, 104.

— bei paroxysmaler
Héamoglobinurie 104.

Himoglobindmische Innen-
kérper 103.

Hé&moglobinbestimmung
37.

— Technik nach Sahli
38.

Héamoglobinskala nach
Tallqvist 37.

Hamoglobinurie 104.

— nach Bluttransfusionen
104.

— bei Haffkrankheit 105.

— nach Mérschen 105.

— paroxysmale 104.

— bei Schwarzwasserfie-
ber 114, 229.

Hamogramm 52, 206.

Hamoklasie (himoklasi-
sche Krise) 27. -

Hamolysinbildung bei
paroxysmaler Hémo-
globinurie 104.

Hamolytische Andamie (s.
himolytischer Ikterus)
83, 106.

— durch Gifte 103.

Himolytischer Ikterus 106.

— — Anéamie bei 106, 107,

111.

— und perniziése An-

dmie 111.

— Anisocytose 107.

— Arsen 109.

— Bilirubin 107.

— Blutbefunde 107.

— Blutserum 108.

— Blutzerfall bei 111.

— Diazoreaktion 108,

11

— Differentialdiagnose
110.

— — gegen Stauungs-
ikterus 108.

— Entstehung 106.

— Farbeindex 107.

— erworbene Form
106.

— familiire Form 106,
109.

— und Gallenstein-
leiden 111.

— Hautfarbe 106.

— Jollykorper 107.
— hémolytische 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.

— Puls 108.

— Resistenzverminde-
rung der Erythrocyten
108.

— — Schweifle 109.

— — Stuhl bei 107.

— — Substantia reticulo-
filamentosa 107.



Himolytischer Ikterus,

Symptomatologie 108.
— und Syphilis 106,
110.

— Therapie 109.

— und Tuberkulose
106, 110.

— Turmschidel bei
109.

— Typen 106.

— Urin 107.

— Verlauf 109.

— Zahnfleischblutun-
gen 109.

Hamometer nach Sahli

37.
nach Sahli-Leitz 38.

Himophilie 180.

Beschneidung bei 181.
Blutbefunde 181.
Blutinjektionen bei 182.
Blutungszeit 181.
Einflul} des Alters auf
die Blutungsneigung
181.

Erblichkeit 180.
Gelenkblutungen 181.
Gerinnungszeit 181.
Nabelschnurblutungen
180.

Nasenblutungen 180.
Prognose 181.
Prophylaxe 182.
Symptome 180.
Therapie 182.
Traumen 180.
Wittepeptoninjektion
182.

Zahnextraktion 180.
Zahnfleischblutungen
180.

Himorrhagische Diathesen

173.

— Aleukie 106, 175.
— aplastische An#mie
105.

— Avitaminosen 182.
— Barlowsche
Krankheit 186.

— Blutpldttchen bei
174.

— Einteilung 174.

— Hamophilie 180.

— Henochsche Pur-
pura abdominalis 178.
— Leukimie, akute
144.

Morbus maculosus
Werlhofii 175.

Himorrhagische Diathesen,

Hamosiderose bei pernizis-
Hampelmannphénomen
Harnsdure im Blut 7.
Harnsgurekrystalle im

Harnstoff 7.
Haut bei chronischer lym-

Hautblutungen bei

Sachverzeichnis,

Peliosistheumatica 178.
— anaphylaktoide Pur-
pura 177.

— Purpura simplex178.
— — athrombopeni-
sche 175.

— Sauglingskorbut
186.

— Sepsis 174.

— Skorbut 182.

— Thrombopenie,
essentielle 175.

— Werlhofsche
Krankheit 175.

ser Andmie 94.

bei Méller-Barlow-
scher Krankheit 187.

Urin bei Leukémie 135.

phatischer Leukimie
133.

bei chronischer mye-
loischer Leukémie 127.
bei Lymphogranuloma-
tose 164.

bei Malaria 222.

bei perniziéser Schwan-
gerschaftsanamie 101.
An-
aemia pseudoleucaemi-
ca infantum 120.

bei aplastischer Anédmie
105.

bei Chloroleukidmie 152.
bei hédmorrhagischer
Diathese 173.

bei akuter Leukamie

144, 145.
bei chronischer lym- |
phatischer Leukimie
134.

bei Moller-Barlow-
scher Krankheit 187.
bei Skorbut 183.

Hautfarbe bei pernizigser

Anidmie 85.

bei Erythramie 190.
bei hamolytischem Ik-
terus 106.

bei akuter Leukimie
144.

Hautinfiltrate bei Chloro-

leukédmie 152.
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Hautkrankheiten, Eosino-
philie bei 28.

Hauttumoren,leukimische,
bei chronischer lym-.
phatischer Leukamie
133, 134.

Hayemsche Losung 45.

Hayem - Jacksche Kin-
derandmie s. Anaemia
pseudoleucaemica in-
fantum 120.

Hemeralopie bei Skorbut
183.

Henochsche Purpura ab-
dominalis 174.

Herzfehler, Polyglobulie
bei 189.

Herzgerausche bei perni-
zioser Andmie 86.

— bei Chlorose 114.

— bei chronischer lym-
phatischer Leuk#émie
135.

— — myeloischer Leuk-
amie 120.

Herzmuskelerkrankungen
bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120.

Hirnblutungen bei Erythr-
amie 191, 192.

Hirnnervenlahmungen bei

Chloroleukémie 153.

bei malignem Granu-

lom 165.

bei akuter Leukamie

146.

bei Lymphogranulo-

matose 165.

bei Lymphosarkoma-

tose 157.

bei multiplem Myelom

169.

Hochgebirge, Polyglobulie
188.

Hodgkinsche Krankheit
s. Lymphogranuloma-
tose 159.

Hohlperlencapillaren 53.

Hunger, Lipamie bei 8.

Huntersche Glossitis 86,
92, 98.

— — Therapie 97.

Hydramie 7.

— nach Aderlaf 6.

Hyperchrome Zellen 18.

Hyperglykamie durch
Adrenalin 7, 234.

— bei Diabetes, alimen-
tare 7.
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Hyperglykdmie und Koh-
lenoxydvergiftung 7.

— nach Kopftraumen 7.

Hypersplenie nach Milz-
exstirpation 97.

Hyperchrome, hypochrome
Andmien 75.

Ikterus, acholuri-

scher, chronischer

(siehe hdmolytischer Tk-

terus) 106.

bei Bantischer Krank-

heit 199.

hamolytischer,

rubinreaktionen

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, Animie bei

Bili-
im

— Milzmetaplasie und 31.
Infektionskrankheiten,
Anémie bei 206.
Anderungen der Leuko-
cytenzahl und Zusam-
mensetzung 204.
rote Blutkorperchen bei
206.
Leukocytose 204.
Leukopenie 204.
Lymphocytose, post-
infektiose 205.
und Purpura 178.
Senkungsgeschwindig-
keit be1 11.
Infraktionen bei multiplem
Myelom 169.
— bei sekundiren Myelo-
men 172.
Innersekretorische Stérun-
gen, Blutbild bei 231.
— — bei Chlorose 113.
— —beiMikuliczschem
Symptomenkomplex
169.

-Sachverzeichnis.

Introcid bei Lymphogra-
nulomatose 167.

Isochromie 13.

Isocytose 13.

Jacksch - Hayemsche
Aniamie 120, s. auch
Anaemia peudoleucae-
mica infantum.

Jollykorper 19.

— bei perniziéser Andmie
9l.

— bei hamolytischem Ik-
terus 107.

— nach Milzexstirpation
32.

Jugendformen bei septi-
schen Erkrankungen
210.

— (s. auch Linksverschie-
bung) 62.

Kahlersche
(s. multiples Myelom)
169.

Kakodylate 62.

Kala-Azar, Leukopenie
196.

— Milztumor 195.

Kaliumspiegel nach Adre-
nalin, Pilocarpin, Atro-
pin 234.

Kaltehdmoglobinurie,
paroxysmale 104.

Kiltehamolysinbildung bei
paroxysmaler Himo-
globinurie 104.

Kefir bei pernizioser An-
amie 95.

Kehlkopfaffektion bei
Agranulocytose 211.

Keimzentrum der Lymph-
knoten 25.

Kerndifferenzierung nach
Arneth-Schilling
209.

Kernfarbungen, einfache

Kernschollen, Gum-
prechtsche, bei chro-
nischer lymphatischer
Leukémie 137.

Keuchhusten, Blutbefund
220, 221.

Kinderanimien 119.

— bei Driisentuberkulose
119.

— und Megaloblasten 19,
120.

Krankheit -

Kinderanimien, Milztumor
bei 119.
— durch Ziegenmilch 119.
Klimatische Therapie 72.
Knochendruckempfind-
lichkeit bei pernizidser
Anamie 87.
— bei multiplem Myelom
169.
Knochenmark bei
nulocytose 211.
bei pernizioser Anamie
94.
aplastisches 105.
Bantische Krankheit
199.
lymphatische
gen im 21.
Entfernung bei perni-
ziéser Animie 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 Blutpliattchen
25.

Agra-

Bildun-

— — bei myeloischer
Leukéamie 25.

— totes 21, 22.

— megaloblastische Um-

wandlung 23, 94.

Knochenschmerzen bei
Lymphogranulomatose
165.

— bei sekundiren Myelo-
men 172.

Koagulen bei inneren Blu-
tungen 78.

— bei Thrombopenie 177.

Kochersches Blutbild bei
Basedow 232.

Kochsalzinjektionen,
hypertonische, bei
Hamophilie 182.

— — bei Thrombopenie
177.



Kochsalzresistenz der
Erythrocyten 11.

— bei hémolytischem Tk-
terus 108.

— bei Malaria 111.

— Technik der Bestim-
mung 52.

Kohlenoxydhémoglobin,
Bildung 104.

— Nachweis 104,

— Spektrum 4.

Kohlenoxydvergiftung 103.

— und Hyperglykimie 7.

— neutrophile Leuko-
cytose bei 104.

— Polyglobulie 189.

Kompression des Riicken-
marks bei sekundiren
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-
ziGser Andmie 85.

— Chlorose 113, 119.

— bei Erythramie 191.

Kornelung, basophile, der
Erythrocyten 19.

Korperstellung, Wechsel
der, und Leukocyten’
26.

Kreatinin im Blut 7. ’

Kreislaufstorungen, Poly- |
globulie bei 189.

— Senkungsgeschwindig- ]
keit bei 11.

Kupffersche Sternzellen, :
Hypertrophie der, nach |
Milzexstirpation 31. |

— — und hamolytischer
Ikterus 112.

und reticuloendo-

theliales System 21.

Lactophenin, Blutverinde-
rungen durch 103. ’
Lihmungen von Hirnner-
ven bei Chloroleukimie
153. i

Sachverzeichnis.

Lihmungen von Hirn-
nerven bei akuter Leuk-
amie 146.

— bei Lymphosarkom
157.

— bei multiplem Mye-
lom 169.

— bei sekundéiren Mye-

lomen 172.

— des N. recurrens Dbei
Lymphogranulomatose
164.

Leber bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120.

bei pernizitser Andmie
86, 94.
bei Bantischer Krank-
heit 199.
Bestrahlung, bei Leuk-
smien und Aleukéamien
142.
embryonale Blutbil-
dung und 23, 24.
Cirrhose, Milztumor
196.
bei Erythramie 190.
leukopoetische Funk-
tion 24.
Funktionsprobe nach
Widal 27.
Funktionspriifung bei
hamolytischem Ikterus
107.
bei hamolytischem Ik-
terus 107.
Insuffizienz, Verminde-
rung der Gerinnbarkeit
des Blutes 10.
bei chronischer lym-
phatischer Leukéamie
133, 138.
bei chronischer mye-
loischer Leukimie 126,
131.
bei Lymphogranuloma-
tose 160, 162.
bei Lymphosarkom158.
bei Malaria 222, 223.
myeloische Metaplasie
124. .
bei Monocytenangina
215.
Leishmania Donovani 196.
Leukamide bei chronischer
" lymphatischer Leuk-
amie 134.
— bei myeloischer Leuk-
dmie 127.
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Leukiimien, Atiologie 124.
Erblichkeit der 124.
Haufigkeit 125.
kindliche 120.
basophile Ké&rnelung
der Erythrocyten bei
19

Lebensalter 125.
Normoblasten bei 19,
128.

Prognose 125.
Purpura bei 178.

als Systemerkrankung
122.

und Trauma 124.
Verteilung auf die Ge
schlechter 125.
akute 144.

— Angina 144.

— im AnschluBl an Be-
strahlung bei chroni-
scher Leukamie 143.
— Blutbefunde 148,
150.

— und Chloroleukamie
152.

— Darmblutungenl45.
— Differentialdiagnose
149.

— — gegen Agranulo-
cytose 151.

— — gegenMonocyten-
angina 151.

— kernhaltige Ery-
throcyten bei 150.

—~ Fieber 144, 146.

— Foetor ex ore 144,
146.

— gangrandse Prozesse
147.
Gelenkerscheinun-
gen bei 144.

— Genitalblutungen
140.

— Geschwulsttheorie
147.

— Hautblutungen 144,
145.

— Krankengeschich-
ten 145, 146, 147, 148,
149.

— Krankheitsbild 144.
— Krankheitsdauer
150.

— Lihmungen von
Hirnnerven 146.

— Leukosarkomatose
147.

— Leukocytenwerte
149, 150.
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Leukimien,

akute,
Lungenblutungen
Frithsymptom 145.
— lymphatische
148. .

— Lymphdriisen-
schwellung 146.

— ,grofle’ Lympho-
cyten 20, 148,

— Milz 146.

— Mundsymptome
144.

— Myeloblasten-
leukamie 148.

— Nasenbluten als
Frithsymptom 145.

— Neosalvarsan 150.
— Nervensymptome
146.

— Nierenblutungen
145.

— Pleuritis 147.

— Poikilocytose 150.
— Prognose 150.

— und Purpura 174,
178.

— und leukdmoide Re-
aktionen 151.

— Rontgenbestrahlung
bei 150.

— Schleimhautblutun-
gen bei 144, 145.

— Stomatitis ulcerosa
144.

— Streptokokken im
Blut 147.

— Therapie 150.

— Tonsillengeschwiire
144.

— Zahnfleischver-
dnderungen 144.
chronische lym-
phatische 132.
Allgemeinbefin-
den 138.

— — Anidmie 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.

als

Sachverzeichnis.

Leukiimien, chronische

lymphatische, Der-
matitis bei 134.

— — Driisenbestrah-
lung 143.

— — Durchfille 133.
— — Ekzem 134.

— — Erythrocyten
137, 138.

— — Erythrodermie
134.

— — Facialislahmung
134.

— — subleukémische
Form 138.

— — Gehoérstérungen
134.

— — Gumprecht-

sche Kernschollen bei
137.

— — Harnséure-
krystalle 135.

— — Hautblutungen
134.

— — Hautverinde-
rungen 133.

— — Herzgersusche
135.

— — Knochenmark
138, 139.

— — Krankengeschi-
chten 136, 137, 138.
— — Krankheitsbild
132.

— — Leber 133, 138.
— — Leukamide 134.
— — Leukocyten 139.
— — Lymphadenide
134.

— — Lymphknoten-
schwellung 132, 133,
138.

— — Lymphocyten
137.

— — Mediastinaldrii-
sen 133.

— — Milz 133, 138.
— — Prognose 138.
— — Prurigo 134.

— — Radiumbehand-
lung 141.

— — Roéntgenbestrah-
lung 69, 141, 143.

— — Schluckbeschwer-
den 133.

— — Therapie 141.
— — Thorium X bei
143.

— — Thymus 138.

Leukimien, chronische

lymphatische, Ton-
sillenvergréf3erung 133,
138.

— — Urin 135.

— — Verlauf 138.°
chronische mye-
loische 125.

— — pathologische
Anatomie 131.

— — subleukdmisches
Anfangsstadium 129.
— — Arsen 141.

— — Ascites bei 126.
— — gefarbtes Aus-
strichpraparat 127.

— — Benzolbehand-
lung 143.

— — Blutbefunde 123,
127.

— — Blutbildverinde-
rungen durch interkur-
rente Erkrankungen
129.

— — Darmstérungen
126.

— — Differential-
diagnose gegen Pseudo-
leucaemica  infantum

121.

— — bei Knochen-
markmetastasen 173.
— — Dyspnoe 125.

— — kernhaltige
Erythrocyten 128.

— — Fieber 125.

— — QGehorstérungen
bei 125.

— — Hautveridnderun-
gen 127.

— — Herzgerdusche
126.

— — Kachexie bei 125.
— — Knochenmark
131.

— — Knochenmark-
riezenzellen bei 25.

— — Kranken-

geschichten 126, 129,
130.

— — Krankheitsbild
125.

— — Krankheitsdauer
130.

— — Leberbestrah-
lung 142.

— — Leberverande-
rungen 126, 131.

— — Leukocytenzah-
len 127.



Leukimien, chronische
myeloische, Lymph-
driisen bei 126.

— — — Lymphocyten
127.

— — — Mastzellen 29,
127.

— — — Milzbestrahlung
143.

-~ — — Milzmetaplasie
31, 124.

— — — Milztumor 125,
126, 131.

-— — — Monocyten 128.

~-- — — Myeloblasten

127, 128, 141.
— — — Myelocyten 127.
— — — Nasenblutenl27.
— — — Nativpraparat
127.
— — — Nieren bei 126.
— — — und essentielle
Polyglobulie 193.
— — — Priapismus bei

126.
— — — Prognose 130.
— — — Radiumbehand-
lung 141.

— — — leukdmoide Re-
aktionen 151.

— — — Réhrenknochen-
bestrahlung 142.

— — — Rontgenbestrah-
lung der Milz 68, 141.

— — — Schweile 125.

— — — Sehstorungen
bei 125.

— — — Sinnesorgane bei
125.

— — — Therapie 141.

— — — Thorium X 141.

— — — Todesursache
130.

— — — Ubergang in aku-
te Leukdmie 1im An-
schluB an Bestrahlung
143.

— — — — in Myelobla-
stenleukdmie 130.

-- — -— Urin 126.

— — — Zahnfleischblu-
tungen 127.

— — — Zellmorphologie
129.

Leukéimische Gewebs
hyperplasie 122.

Leukédmoide Reaktionen
123, 151.

Leukanimie 154.

Sachverzeichnis.

Leukocyten, Abbau 35.

— Abstammung und Ent-
wicklung 24.

— bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120.

— bei pernizioser Anfimie

— bei Ban tischer Krank-
heit 200.

— basophile polymorph-
kernige (s. Mastzellen)
15

— bei akuter und chroni-
scher Blutungsanamie
77, 80.

— Differentialziahlung 51.

— granulierte, Ent-
stehung 22.

— eosinophile 15.

— Formel, beim Erwach-
senen 16.

— — beim Kind 17.

— bei paroxysmaler
Hamoglobinurie 104.

— nach subcutaner Injek-
tion von nucleinsaurem
Natrium 30.

— unreife, bei Kinder-
anamien 119.

— bei Komplikationen der
Pneumonie 208.

— bei akuter Leukimie
149, 150.

— bei chronischer lym-
phatischer Leukimie
137.

~— bei chronischer myeloi-
scher Leukdmie 127.

— bei Lymphogranulo-
matose 160, 161.

— bei Lymphosarkom
158.

— neutrophile polymorph-
kernige 15.

— — Protoplasmakérne-
lung 15.

— normale 13.

— pathologische 19.

— bei essentieller Poly-
globulie 193.

— polymorphkernige
eosinophile 13, 14.

— Tagesschwankungen
217.

— Verhalten nach Appen-
dektomie 209.

— — bei Chlorose 116.

— Zahl der 13.
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Leukocytose 26.

neutrophile, nach Adre-
nalinlymphocytose 30.
-— durch Bakterien-
toxine 28.

nach akuten Blutver-
lusten 28.

bei lokalisierten Eite-
rungen 209.
eosinophile (Eosinophi-
lie) 28.

Formen 26.

Geburt bei der 26.
bei tuberkulésem Gra-
nulom 168.

infektiose 205.

nach Mahlzeiten 27.
Muskelarbeit 26.
Myelocyten bei 20, 27.
bei sekundiren Myelo-
men 173.

neutrophile, bei Neu-
geborenen 27.

— durch chemische
Substanzen 28.

— bei malignen Tu-
moren 28.
pathologische, bei Ab-
scessen 27.

— bei Eiterungen 27.
— bei Infektionen 27.
— bei Phlegmonen 27.
— bei Pneumonie 27.
— bei Sepsis 27.
physiologische 26.
toxische 27, 104.
Verhalten der Eosino-
philen 26, 215.

durch abnorme Ver-
teilung 26.

Leukopenie 26, 29.

bei Amyelie 29.

bei aplastischer Andmie
29, 105.

bei perniziéser Andmie
29, 92.

bei Ban tischer Krank-
heit 32, 200.

durch Benzol 29.

bei chronischer Blu-
tungsanamie 80.

bei Chlorose 116.
durch funktionelle Er-
schopfung des Knochen-
marks 28, 29.

bei tuberkulésem Gra-
nulom 168.

bei Heine- Medin-
scher Krankheit 205.
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Leukopenie  bei
tionskrankheiten 29,
204.

bei Kala-Azar 196.
bei Malaria 205.

bei Masern 29, 205.
bei Pfortaderthrombose
196.

septische, Prognose bei
211.

durch Radium 29.
durch Réntgenstrahlen
29.

bei Rételn 205.

bei pernizidéser Schwan-

gerschaftsandmie 102.

— dureh Thorium X 29.

bei Typhus abdominalis

29, 32, 205.

dureh Typhustoxin 29.

Leukosarkomatose (Stern-
berg) 148.

Leukosen, Allgemeines 122.

— Differentialdiagnose ge-
gen Leukocytosen 122.

— Héufigkeit der einzel-
nen Formen 123.

Lidschwellung beiM 611ler-
Barlowscher Krank-
heit, 187.

Linksverschiebung 51, 205.

— bei Angina Plaut-
Vincenti 215.

— bei Appendicitis 208.

— bei Diphtherie 214.

— bei septischen Erkran-
kungen 210.

— bei Lungentuberkulose
219.

Lipéamie 8.

— Verdauungs- 5, 8.

Lipoide des Serums 8.

Lipom, und Mikulicz-
scher Symptomenkom-
plex 168.

Liquor Kalii arsenicosi 61.

Liquordruck bei Chlorose
115.

— bei Erythriamie 191.

Lues, Fibrinogenvermeh-
rung 6.

~— und paroxysmaleHamo-
globinurie 104.

— und Mikuliczscher
Symptomenkomplex
168.

Lumbalpunktion bei Chlo-
rose 119.

— bei Polycythimie 194.

Sachverzeichnis.

Infek - | Lungenblutung, Friih-

symptom der akuten
Leukamie 145.

— bei Morbus maculosus
Werlhofii 175.

Lungentuberkulose, Blut-
befund 219.

— und Chlorose 117.

— Senkungsgeschwindig-
keit 219.

~— und Skorbut 184.

Lymphadenide bei chroni-
scher lymphatischer
Leukimie 134.

Lymphadenose, aleukimi-

sche (chronische

lymphatische

Aleukéamie) 139.

— Differentialdiagnose

gegen Lymphogranulo-

matose 166.

— Lymphocytose bei

29

chronische, und Miku-
liczscher Symptomen-
komplex 168.
Driisentumoren bei 124.
— Knochenmark 124.
— Milztumor bei 124.
Lymphangiom und Miku-
liczscher Symptomen-
komplex 168.
Lymphatische Reaktionen
151, 216.
— und Angina 151, 215.
— Lymphdriisen-
schwellung 151.
— groBe Lymphocyten
151.

relative Lympho-
cytose 151.

— — Milztumor 151.

— — Verlauf 151.

Lymphdriisen bei chroni-
scher myeloischer Leuk-
amie 127.

— myeloische Metaplasie
124, 131.

Lymphdriisenschwellung

bei chronischer lym-

phatischer Aleukédmie

139.

bei Chloroleukédmie 153.

bei akuter Leukémie

146.

bei chronischer lym-

phatischer Leuk#émie

124, 132, 133, 138.

bei Lymphogranuloma-

tose 159, 160, 162.

Lymphdriisenschwellung
bei Lymphosarkom 155.
— nach Milzexstirpation
31.
— bei Monocytenangina,
215.
— bei
154.
— bei lymphatischen Re-
aktionen 151.
Lymphdriisentuberkulose,
Blutbefund 220.
Lymphknoten, Histologie
25.

Pseudoleukémie

Lymphoblasten 25.
Lymphoblastosen, benigne,
215.
— — 8. lymphatische Re-
aktionen 151.
Lymphocyten,  Abstam-
mung und Entstehung
25.
bei
phatischer
139, 140.
bei aplastischer Andmie
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 Leukimie
137.
bei chronischer mye-
loischer Leukéamie 127.
pathologische grofle 16,
20, 148.
(Riederlympho-
cyten) bei chronischer
lymphatischer Aleuk-
amie 20, 139.
— bei Chloroleukimie
153.
— bei akuter Leukémie
148.
Morphologie 13, 15.
Prozentzahlen 15.
Riederform 20.
Struktur 15.
Lymphocytenw erte bei In-
fektionskrankheiten205.

chronischer lym-
Aleukainie



Lymphocytose 28.

- absolute und relative
28, 29.

‘bei lymphatischer

Leukédmie 28.

nach Adrenalininjek-

tion 29, 30.

bei aplastischer Andmie

29.

bei Angina 215.

bei Asthenie 29.

bei Basedowscher

Krankheit 29.

bei chronischer

tungsandmie 80.

bei aleukidmischer

Lymphadenose 29.

bei benignen Lympho-

blastosen 215.

bei Myxédem 29.

bei Neurasthenie 29.

postinfekticse 29.

relative, bei Agranulo-

cytose 211.

— bei Anaemia pseudo-

leucaemica infantum

120.

— bei Chlorose 116.

— im Kindesalter 29,

— bei lymphatischen

Reaktionen 151.

bei Stérungen der inne-

ren Sekretion 29.

Lymphogranulom, Ront-
gentherapie, Dosierung
69.

Lymphogranulomatose (s.

auch malignes

Granulom) 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 tuberkuldse

Granulome 166.

— gegen aleukdmische

Lymphadenose 166.

— gegen Lymphosarko-

matose 166.

Blu-

Sachverzeichnis.

Lymphogranulomatose,Dif-
ferentialdiagnose gegen
Magencarcinom 166.
— gegen Typhus abdo-
minalis 165.
Diazoreaktion 164.
Driisenexcision 166.
Fieber (Pel-Ebstein-
sches Riickfallfieber)
163.
Haufigkeit 159.
Hautveranderungen
164.
Tkterus bei 165.
Introcid bei 167.
Kachexie bei 164,
Knochenschmerzen bei
165.
Krankengeschichten
163, 164, 165.
Krankheitsbild 161,
162.
Krankheitsdauer 166.
Leber 160, 162.
— eosinophile Leukocyten
im Gewebe 160, 161.
— Lokalisation 162.
— Lungen 160.
— Lymphdriisenschwel-
lungen 159, 160, 162.
— Lymphstauungen 162.
Magen-Darmkanal 166.
— Mediastinaltumor 164.
und Mikuliczscher
Symptomenkomplex
168.
— Milz (anatom.) 160.
Milztumor 162.
Nieren (anatom.) 160.
Pleuritis 164.
Prognose 166.
Recurrenslahmung 164.
Rezidive 167.
Réntgenbestrahlung
166.
Schweifle 164.
Stadien 161.
Sternalspaltung 167.
Sternbergsche
Riesenzellen 166.
Stokesscher Kragen
164.
Therapie 166.
Tuberkulose und 161.
Urin 164.
Verlauf 166.
Verteilung auf die Ge-
schlechter 161.
Wassermannsche
Reaktion bei 166.
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Lymphogranulomatose,
Zungenversnderungen
163.

Lymphom, tuberkul6ses
167.

Lymphopenie bei lokali-
sierten Eiterungen 209.

— bei tuberkulésem Gra-
nulom 168.

~— bei paroxysmaler Ha-
moglobinurie 104.

— bei Lymphosarkom158.

Lymphosalkom 155.

Animie bei 158.

Arsenbehandlung 159.

Atiologie 155.

Blutbefunde 158.

Darmpradilektionsstel-

len 158.

Diagnose 158.

Differentialdiagnose ge-

gen lymphatische

Aleukamie 158.

— gegen Lymphogra-

nulom 158.

Hiufigkeit 155.

flichenhafte Infiltrate

bei 156.

Lahmungen 156, 157.

Leber 158.

Leukocyten 158.

Lokalisation 155, 156.

Lymphknotenschwel-

lung bei 155.

Lymphopenie 158.

des Magen-Darmkanals

157, 158.

Mediastinaltumor 156.

Milz 155, 158, 198.

Neuralgien 156.

Odeme 156.

Pridilektionsalter 155.

Prognose 158.

Retroperitonealdriisen

156, 157.

Réntgentherapie 69,159,

Schleimhautinfiltration

158.
Schluckbeschwerden
156.
Speisershrenkompres-
sion 156.
Stauungserscheinungen
156.

Symptomatologie 155.

Therapie 159.

Tonsillenbeteiligung

156.
Verlauf 158.
Wachstum 155, 157.
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Magen-Darmblutungen bei
Bantischer Krankheit
199.

— bei Erythramie 191.

— bei Morbus maculosus
Werlhofii 175.

Magen-Darmkanal bei per-
niziéser Anéimie 83.

— bei Chlorose 114.

— bei Lymphogranuloma-
tose 166.

— bei Lymphosarkoma-
tose 154, 158.

Magenfermente bei perni-
zidser Anémie 86.

Magensekretion bei perni-
zioser Anamie 86, 92.

Makrocyten 17.

Malaria 221.

— Animie 226.

Arsen 228.

Bilirubinbestimmung

58.

Blutbefunde 226.

Blutbildveranderungen

bei chronischer mye-

loischer Leukémie

durch 129.

Chinin bei 226, 227.

chronische 226.

Coma hepaticum 223.

Diagnose 223.

Durchfalle 223.

Erreger 221.

Fieberverlauf 222.

Formen 221.

Ikterus 223.

chronische, und hiamo-

Iytischer Ikterus 106,

111.

basophile Kornelung

der Erythrocyten bei

19, 226.

Krampfe 223.

Leberschadigung bei

222, 223.

Methylenblautherapie

2217.

Milzbestrahlung 227.

Milztumor 195.

Milzvergré8erung 222.

latente chronische, Mo-

nocytose 29.

Neosalvarsan bei 227.

chronische, Neuralgien

226.

Plasmodiennachweis

223.

Provokationsverfahren

226.

I

I

!

Sachverzeichnis.

Malaria, Resistenzvermin-
derung der Erythrocy-
ten 111.
Symptomatologie 221.
Therapie 226.

tropica 223.

Wassermannsche

Reaktion bei 222.

Zentralnervensystem

bei 223.

apoplektiforme Zustén-

de 223.

Malariaimpfung bei De-
mentia paralytica 222.

Malariaplasmodien, Ent-
wicklung 221.

Malariaprovokation 226.

— durch Salvarsan 223.

Marschhdmoglobinurie
105.

Masern, Bluatbefunde 213.

- Fibrinogenverminde-
rung 6.

— Komplikationen, Blut-
bildverinderungen bei
213.

— Leukopenie 29.

Mastzellen 15.

Mastzellenleukdmie 127.

Mastzellenleukocytose 29.

— bei myeloider Leuk-
dmie 29.
Maurersche Perniziosa-

fleckung bei Malaria
tropica 225.

Maximumresistenz 11.

May-Grinwald-
farbung 42.

May-Grinwald-
Giemsaféarbung 44.

Mediastinaldriisen bei chro-
nischer lymphatischer
Leukimie 133.

— bei Pseudoleukimie
155.

Mediastinaltumor bei
Lymphogranulomatose
164.

— bei Lymphosarkom 156.

Medullire Erythropoese
24.

Megakariocyten (s. Kno-,

chenmarksriesenzellen) |

25. |

Megaloblasten 19, 22. |

— bei Anaemia pseudo- |
leucaemica infantum |
120.

. — bei perniziéser Anamie

88, 90. ‘

Megaloblasten bei Schwan-
gerschaftsanamie, per-
nizidse 102.

Megalocyten 17, 22.

— bei Andmie 17.

— bei perniziéser Andmie
88, 92.

— bei Schwangerschafts-
andmie, perniziése 101.

Meningitis, Leukocytose
bei 27.

— eitrige, Blutbefunde
217.

— nicht eitrige (tuberku-
16se), Blutbefunde 218.

Menstruationsstorungen
bei Chlorose 113, 114.

— Behandlung 118.

Mesenterialdriisen bei
Pseudoleukimie 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.

Methamoglobindmie 104.

Methamoglobinbildung
durch Blutgifte 103.

Methamoglobinblut, Farbe
104.

Methdmoglobinurie 104.

Methylenblau bei Malaria
2217.

Methylenblaufirbung 44.

Mikrocyten 17.

Mikromyeloblasten 20.

Mikuliczscher Sym-

ptomenkomplex168.

— — und chronische

Lymphadenose 168.

— bei Lymphogranulo-

matose 168.

— Rontgenbestrahlung

169.

— Status thymico-

lymphaticus 169.

— innersekretorische

Stérungen 169.

— Therapie 169.

— und Tuberkulose

168.

Milch, Rolle bei Méller-
Barlowscher Krank-
heit 186.



Milch bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
121.

Miliartuberkulose, Blutbild
219.

— und tuberkuléses Gra-
nulom 167.

Milz, Anatomie 30.

— bei chronischer lym-
phatischer Aleukémie
139.

bei chronischer mye-
loischer Aleukémie 131.
bei perniziéser Andmie
86, 94

und Bilirubinbildung
32.

und Blutbildung 31.
und embryonale Blut-
bildung 23, 24.
Darstellung der, im
Pneumoperitoneum 33.

bei Chloroleukémie 153.
Echinokokkus 198. |
und Eisenstoffwechsel
31. ‘
und Eiweillstoffwechsel
32.

Funktionspriifung 30.
als Fremdkérperfilter
32.

leukopoetische Funk- %
tion 24. [
Hamangiocavernom
198.

akuter Leukdmie
146.

bei chronischer lym-
phatischer Leukimie
133, 138.
Lymphangiocavernom |
198.

groBe Lymphocyten des
Keimzentrums 31.
Lymphosarkom der155,
1568, 198.

myeloische Metaplasie
31, 36, 124.
Neubildungen der 198.
bei Pseudoleukiémie
154.

Pulpawucherung bei
Myelosen 124.
Punktion 34.
Regulator der Xno-
chenmarksfunktion 32.
Roéntgendarstellung 33.
Untersuchungsmetho-

den 32.

Sachverzeichnis.

MilzabsceB 203.

— Diagnose, Therapie 203.

Milzbestrahlung bei chro-
nischer lymphatischer
Aleukamie 143.

— bei chronischer lym-
phatischer Leukimie
143.

— bei Malaria 227.

— bei Polycythamie 194.

Milzexstirpation, Anaemia

pseudoleucaemica  in-

fantum 121.

bei pernizioser Anédmie

bei Bantischer Krank-

heit 200.

Blutbild nach 32.

Eisenausscheidung

nach 31.

grythroblasten nach
2.

Folgen nach 31.
bei hamolytischem Ik-
treus 110.

Jollykérper nach 19,
32.

und Kupiffersche
Sternzellen 31.
Lymphdriisenhyper-
plasie 31.
bei Milzabscel 203.
Nucleinsdureinjektio-
nen nach 32.
Polycythamie nach 32.
bei Polycythamie 194.
Stickstoffausscheidung
32.
— bei Thrombopenie 177.
Milzfunktionen 31.
Milzfunktionspriifung
durch Adrenalin 30.
Milzhyperplasie, groBzelli-
ge, bei Diabetes 201.
Milzinfarkt 203.

— Diagnose 33.
Milzkrisen bei hdmolyti-
schem Ikterus 108.

Milzpalpation 32.

Milzperkussion 32.

Milzpunktion bei chroni-
scher myeloischer
Aleukamie 131.

— bei Gaucherscher
Krankheit 201.

— Kontraindikationen 34.

— Technik 34.

Milzsarkom 198.
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Milztuberkulose, pri-
mére 197.

— — Milztumor 197.

— Polyglobulie 189, 197.

Milztumoren 194,

— Abgrenzung gegen Nie-
rentumoren 33.

— bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120, 121.

— étiologisch unklare 197.

— bei Bantischer Krank-
heit 199.

— cystische 198.

— bei Erythramie 190.

— bei Grippe 195.

— bei hamolytischem Ik-
terus 106, 107, 109, 112.

— infektiése 195.

— bei Kala-Azar 195.

— bei Kinderandmien 119.

bei Lebercirrhose 196.

bei akuter Leukimie

146.

bei chronisch-myeloi-

scher Leukimie 125,
126, 131.

— DbeilymphatischerLeuk-
Amie 124.

— bei diabetischer Lip-
dmie 202.

bei aleukémischer

Lymphadenose 139.

bei Lymphogranuloma-

tose 166.

bei Malaria 195, 222.

bei Monocytenangina

215.

— bei sekundéren Myelo-
men 113.

— bei aleukdmischer Mye-
lose 131.

— primére 195.

— bei primérer Milztuber-
kulose 197.

— Dbei Pfortaderstauung
196.

— bei Pneumonie 195.

— bei Rachitis 196.

— bei lymphatischen Re-
aktionen 151.

— bei Riickfallfieber 195.

— bei Splenohepato-
megalie Typus Nie-
mann 202.

— bei Splenomegalie Typ
Gaucher 201.

— symptomatische 195.

— bei Syphilis 197.
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Milztumoren bei Ty-
phus abdominalis 195.

Milzveranderungen nach
Adrenalininjektion 33.

— bei Bantischer Krank-
heit 199.

— bei Lymphogranuloma,-
tose 160, 162.

Mineralwésser, arsenhaltige
63.

Minimumresistenz 11.

Molekulare Konzentration

Moller-Barlowsche
Krankheit 186.

— — pathologische Ana-

tomie 187.

— — Atiologie 186.

— — Blutbefunde 187.

— — subperiostale Blu-
tungen 187.

— — Diagnose 188.

— — Gingivitis 187.

— — Hampelmannphé-
nomen 187.

— — Hautblutungen 187.

— — Krankheitsbild 186.

— — Lidschwellung 187.

— — Orbitalblutungen
187.

— — Prophylaxe und The-
rapie 188.

— — Protrusio bulbi 187.

— — Rolle der Milch bel
186.

— — Rontgenbild 188.

Monocytiare Reaktionen
216.

Monocyten 14, 16.
Abstammung 21.

— Bildung in der Milz 31.

— Entstehung 26.

— Granula 186.

— GroBe 16.

— bei chronischer mye-
loischer Leukémie 128.
— bei Malaria 226.

— Struktur 16.

Monocytenangina,
Blutbefund 215.

— Differentialdiagnose ge-
gen Diphtherie 215.

— — gegen akute Leuk-
amie 151.

— Fieber 215.

— Lebervergroflerung 215.

— Liymphknotenschwel-
lung 215.

— MilzvergroBerung 215.

— Riickfille 215.

Sachverzeichnis.

Monocytenangina,
Symptomatologie 215.

— Tonsillenbefund 215.

Monocytose 29.

— bei latenter chronischer

Malaria 29, 226.

— bei Monocytenleukéimie
29.

— bei Pocken 29.

— bei monocytiren Reak-
tionen 29.

Monocytenleukéimie, Mo-
nocytose bei 29.

,»Mononuclesire und Uber-
gangsformen‘‘ 16.

Morbus Addisonii,
Blutbefunde 233.

— maculosus Werlhofii
175.

| — — — Blutungszeit 174.

! — — — Qerinnungszeit
174.

— — — rezidivierende
Form 175.

— — — Hamaturie 175.

— — — Haut 176.

— — — Lungenblutung
175.

— — — Magen-Darm-
blutungen 175.

— — — Nasenblutenl75,
176.

— — — Prognose 176.

—- — — Therapie 177.

— — — Uterusblutungen
175, 176.

— — — Verlauf 176.

| Mundsymptome bei akuter

Leukimie 144.
— bei Skorbut 184.
Muskelarbeit und Leuko-
cytose 26.

Muskelblutungen, Behand- |

lung der, “hei Skorbut
186.

Muskelschmerzen bei Skor-
but 183.

Myeloblasten 20.

— Auftreten wihrend der
Rontgenbestrahlung
141.

— bei Chloroleukémie 153.

— bei -chronischer mye-
loischer Leukimie 127,
128, 141.

— Morphologie 20, 25.

— Dbei sekundiren Myelo-
men 173.

— Unterscheidung von
groflenLymphocyten20.

|

Myeloblastenleukémie 148.

akute 143.

Myelocyten 19.

bei chronischer mye-
loischer Aleukémie 131.
bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120.

bei Andmien 24.

bei pernizidser Animie

bei Chloroleukémie 153.
bei Diphtherie 214.
bei septischen Erkran-
kungen 210.

bei hiamolytischem Ik-
terus 107.

und Knochenmarks-
reize 24.

bei chronischer mye-
loischer Leukédmie 127.
bei neutrophiler Leuko-
cytose 27.

im Milzpunktat 34.
Morphologie 19, 20, 24.
bei multiplem Myelom
171.

bei sekundiren Myelo-
men 173.

Vorkommen 20.

Myelmsche Reaktionen bei

Knochenmarkmetasta-
sen 151, 173.

Myeloisches System 21.
Myelom, multiples (Kah-

lersche Krankheit) 169.
— Animie 171.

— Arsen 172.

— Bence-Jones-
scher EiweiBlkorper bei
170.

- — Blutveranderungen

171.

— Fieber 169.

— Histologie 169.

— Infraktionen 169.
— Knochendruckemp-
findlichkeit 169.

— Lahmungen 169.
— Metastasenbildung
169.

— Milz 170.

— Myelocyten 171.
— Neuralgien 169.
— Pridilektionsalter
169.

— Prognose 171.

— Rontgenbestrah-
lung 172.

— Réntgenbild 170.



Myelom, multiples, Riik-
kenmarkskompression
170.

— — Spontanfrakturen
169.

— — Symptome 169.

— — Therapie 172.

— — Thorium X 172.

— — Urin 170.

— priméres, Differential-
diagnose gegen sekun-
didre Myelome 173.

Myelome, sekundire 172.

— — Anamie 172, 173.

Bence-Jones-
scher EiweiBkorper 172.

— — Blutbefunde 173.

— — Diagnose 173.

— — Differentialdiagnose
gegen primére 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.

— funikulére, bei pernizio-
ser Andmie 87.

Myelosen, Einteilung der
123.

— pathologische Anato-
mie der 124.

— und Knochenmark 124.

— Metaplasie bei 124.

Myopathische Haémoglo-
binurie 105.

Myxédem, Blutbefunde
232.

— und Lymphocytose 29.

Nabelschnurblutungen bei
Héamophilie 180.
Nadel nach Francke 36.
Nasenblutungen bei An-
aemia pseudoleucaemi-
ca infantum 120.
bei Erythramie 191.
Frithsymptom der aku-
ten Leukamie 145.
bei Hamophilie 180.
bei hamolytischem Ik-
terus 109.

Sachverzeichnis.

Nasenblutungen bei chro-
nischer myeloischer
Leukamie 127.

— bei Morbus maculosus
Werlhofii 175, 176.

Nativpriparat 12.

— Technik 40.

Nebennierenerkrankungen
(s. auch Morbus Addi-
sonii), Blutbefunde 232.

Neosalvarsan bei akuter
Leukamie 150.

— bei Malaria 227.

Nephritis, Andmie und
Pseudoanamie bei 83.

— symptomatische Pur- |
pura bei 178.

Nervensymptome bei aku-
ter Leukamie 146.

Nervensystem bei perni- |
ziéser Andmie 87.

— bei perniziéser Schwan-
gerschaftsanidmie 101.

Netzhautblutungen bei
pernizitser Anidmie 88.

Neubauer, Zihlkammer
nach 47.

Neubildungen der Milz 198.

Neugeborene, Leukocytose
der 27. i

Neuralgien bei Erythrimie |
192.

— bei
156.

— bei chronischer Malaria |
228.

— bei multiplem Myelom
169.

Neurasthenie, Lympho-
cytose bei 29.

Neuritis optica bei Chlo-
rose 115.

Neurosen, degeneratives
weilles Blutbild bei 232.

Neutrophile polymorph-

kernige Leukocyten 15.

Leukocytose bei Blut-

giftandmie 104.

bei Haffkrankheit

Lymphosarkom

105.

— bei Infektionskrank-
heiten (vgl. die einzel-
nen Krankheiten) 205.
— bei Kohlenoxydver-
giftung 104.
Neutrophilie, relative 205.
— — bei Driisentuberku-

lose 115.

— — bei Grippe 218.
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Neutrophilie, relative bei
hamolytischem Jkterus
107.

— — bei Meningitis tuber-
culosa 218.

bei Miliartuberku-
lose 219.

Nieren bei chronischer
myeloischer Leukdmie
126.

— bei Lymphogranuloma-
tose 160.

| — lymphatische Neubil-

dungen 124.
Nierenblutungen bei aku-
ter Leukdmie 145.

| Nierenreizung bei Benzol-

behandlung 144.

Nierentumoren, Abgren-
zung gegen Milztumo-
ren 33.

Nitrobenzol, Blutveridnde-
rungen durch 103.
Nochtsche Chininkur bei

Malaria 227.

Noma bei akuter Leuk-
amie 147.

Nonnensausen bei Chlorose
114.

Normoblasten 19, 22.

— bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120.

— bei perniziéser Anémie
89.

— Vorkommen 19.

Normocyten 19, 22.

Normosalinfusion bei aku-
ter Blutungsanidmie 78.

Novocaininjektion, endo-
lumbale, bei Purpura
rheumatica 180.

Nucleinsaures Natrium,
Leukocytenverande-
rungen nach subcuta-
ner Injektion von 28,
30.

Nucleinsédureinjektionen
nach Milzexstirpation
32.

Objekttragerpraparation
42

Odeme bei Chlorose 115.

— bei Lymphosarkom
156.

Oehleckerscher Trans-
fusionsapparat 66.

Oligamie 3.
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Oligochroméamie und Oligo-
cythamie 75.
Ohrspeicheldrisenschwel-
lung, bei Mikulicz-
schem Symptomen-
komplex 168.
Operationsindikationen
bei chronischer Blu-
tungsanamie 81.
Orbitalblutungen bei M 61 -
ler-Barlowscher
Krankheit 187.
Orbitalgeschwiilste bei
Chlorleukéimie 152.
Orthochromasie der Ery-
throcyten 18.
Osmotischer Druck 9.
Oxydasereaktion zur Dif-
ferentialdiagnose der
akuten Leukémien 148.
— Mgyeloblasten 20.
— (Indophenolblaureak-
tion), Technik 54.
Oxyhamoglobin 4.
Oxyuren, Blutbefunde 28,
231.

Palpation der Milz 32.
Pappenhelmfarbung

Paraplegle bei Chloroleuk-
dmie 153.

— Lymphosarkomatose
69, 156.

Pariisthesien bei pernizio-
ser Andmie 92.

Paratyphus, Blutbild 212.

— Differentialdiagnose ge-
gen Typhus abdomina-
lis im Blutbild 212.

Parotitis epidemica, Blut-
befund 218.

Patellarreflexe bei perni-
ziéser Andmie 87.

Paroxysmale Hamoglobin-
urie, Blutbefunde bei
104.

— — Krankheitsbild 104.

Pel-EbsteinschesRiick-
fallfieber bei Lympho-
granulomatose 163.

Peliosis rheumatica 178.

Pemphigus, Eosinophilie
bei 28.

Perniziose Anidmie 183.

— — Achylie 86, 92.

—_ - Allgemembehand-
lung 97.

Sachverzeichnis.

Pernizidse Animie, patho-
logische Anatomie 94.
— Anisocytose 91.

— Arsacetin bei 95.
— Arsenbehandlung
95.

— Arseninjektionen 96.
— Arsenpolyneuritis87,

— Arsentoleranz 96.
— Atiologie 83.

— gefirbtes Ausstrich-
priiparat 88.

— Autovaccine bei 95.
— Blutbefunde 88.

— pathologische Blut-
bildung 24.

— intramuskulire Blut-
injektionen 96.

— Blutkrisen 89.
Blutplittchen 91.
Bluttransfusionen

— Blutungen der Haut

— der Netzhaut 88.
und Bothriocepha-
lusandmie 98, 99.

— Dauer 94.

— Diagnose 88.

— Diat 97.

— Durchfille 84.

— Diirkheimer Max-
quelle bei 96.
Eisenpraparate 96.
eosinophile Zellen

92.

85.

Erndhrungszustand

tabesihnliche
scheinungen 87.
— ErythrocytengrsBe
88

Er-

cyten 89.

— Fettpolster 85.
— Firbeindex 88.
-— Frithstadien 92.
— enterogene Gift-
theorie 84.

sche 86, 92.
Glossitistherapie 97.
Hiamosiderose 94.
Haufigkeit 83.

85.

Herz 86, 94.
Hyperplasie 97.

— kernhaltige Erythro-

— Qlossitis, Hunter- |
|
|

Hautverinderungen
|

Perniziose Aniimie und hi-
molytischer  Ikterus,
Differentialdiagnose
111.

— dJollykérper 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-
ralwisser bei 96.

— konstitutionelle Mo-
mente 83.

Myelocyten 92.
Myelose, funikuldre

87.
— Nativpriparat 88.
Nervensystem 87.

Netzhautblutungen

88.
— Ohrensausen 85.

— Paristhesien als
Fruhsymp‘oom 92,
Patellarreflexe 87.
Pathogenese 95.
Pigmentierungen85.
asiatische Pillen 95.
Poikilocytose 18, 90.
Prognose 92.

Puls 86.
Remissionen 92.
Salzsidure 86.
Sehnenreflexe 87.
Sehstérungen 85.
Serumfarbe 5.
Sternalschmerz 87.
Stomatitis 86.
Symptomatologie

Temperaturverlauf



Perniziose Animie, Thera-

Perkussion der Milz 32.
Perniciosafleckung (Mau-

Pfortaderstauung, Milz-
Pfortaderthrombose, Leu-

Phenylhydrazin bei Poly-

pie %4.

— Thorium X 96.
— Urin 87, 92.

— Verlauf 92.

— Verstopfung 84.
— Vorkommen 83.
— polychromatische
Zellen 91.

— Zentralnerven-
system 85.

— Zungenveranderun-
gen 85, 92.

rersche) bei Malaria
tropica 225.
tumor bei 196.

kopenie 196.
Milztumor 196.

cythamie 194.
Phlegmone, Leukocytose

bei 27. |
Phosphorvergiftung, Lip-

amie |

Pigmentierungen bei per-

Pilocarpin und Calcium-

Pilulae asiaticae 61.
Pilzgifte, Blutbefunde bei |

Pipetten 45.

Plasmazellen,

Plasmodiennachweis bei

Plaut-Vincentsche

Pleiochromie bei hamolyti-

Plethora 3.
Pleuritis bei akuter Leuk-

Pneumatische Kammer,

Pneumonie, Fibrinogen-

bei 8. ’
Polyglobulie bei 189.

niziéser Anédmie 85.
spiegel 234.

und Kaliumspiegel 234. J
103

Reinigung der 49.
Abstam-
mung 20, 21, 25.

bei Roteln 214.
Unterscheidung von
Reizungsformen 20, 21.
Malaria 223.

Angina, Blutbefunde
215.

schem Tkterus 112.
amie 147.

bei Lymphogranuloma.-
tose 164.

Polyglobulie 189.

vermehrung 6.

Sachverzeichnis.

Fneumonie, fibrindse, Leu-

kocyten bei 206.

— eosinophile 206.
Leukocytenwerte bei
Komplikationen 208.
Milztumor 195.
postinfektiose Kosino-
philie 207.

— Lymphocytose 207.
zentrale 207.

— Leukocytose 207.
— relative Neutrophi-
lie 207.

Pneumoperitoneum, Milz-

Pocken, Blutbefund

darstellung im 33.
214.
Fibrinogenverminde-
rung 6.

und lymphatischeLeuk-
amie 214.

Monocytose 29.
Reizungsformen bei 20.

Poikilocytose 18.

Polychromasie (s.

Polychromatopbhilie (s.

bei Anaemia pseudo- !

leucaemica infantum
120.

bei perniziéser Anidmie
18, 90.

bei Bleivergiftung 103.
bei akuter Leukimie
150.

bei sekundéiren Myelo-
men 173.

auch
Polychromatophilie) 18,
22.

bei Anaemia pseudo-
leucaemica infantum
120.

bei pernizioser Animie
91.

bei hamolytischem Tk-
terus 107.

a.
Polychromasie) 22.

Polycythiimie (siehe auch

Erythramie und
Polyglobulie) 190.
Aderlal 193.

Arsen bei 194.
Atiologie 193.
Behandlung 193.
Lumbalpunktion 194.
Milzbestrahlung -194.
nach Milzexstirpation
32, 194.

Pathogenese 193.
Phenylhydrazin 194.
Roéntgenbestrahlung
der Knochen 194.
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Polyeythiimie mit Urobilin-

Polyglobulien,

ikterus 191.

familidres Vorkommen
193.

sym-
ptomatische 188,
Austrocknung 188.

bei Ballonfahrten 189.
bei Bantischer 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.

Porphyrmllz bei Lympho-

granulomatose 160.

Posthiamorrhagische Leu-

kocytose 77.

Postinfektiése Lympho-

cytose bei Pneumonie
207.

Priapismus, Frithsymptom

der chronischen mye-
loischen Leukidmie 126.

Proletarieranimie 119.
Prostatacarcinom, Kno-

chenmarksmetastasen
172.

Proteinkorpertherapie bei

Thrombopenie 177.

Protoplasmakérnelung der

Leukocyten 13, 15.

Protrusio bulbi bei Chloro-

leukimie 152.

— bei Moller-
Barlowscher Krank-
heit 187.

Provokationsverfahren bei

Malaria 226.

Prurigo, Eosinophilie bei
28.
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chronischer
Leuk-

Prurigo Dbei
lymphatischer
amie 134.

Pseudoanimie bei Nephri-
tis 83.

Pseudohidmophilie 10.

Pseudokrise beiPneumonie,
Verhalten der Leuko-
cyten 207.

Pseudoleukimie, Begriff
122, 154.

Pulpazellen (Splenocyten)
30.

Punktion der Driisen bei
chronischer lymphati-
scher Aleukimie 140.

— bei chronischer mye-
loischer Aleukdmie 131,

— bei Gaucherscher
Splenomegalie 201.

— der Milz, Technik 34.

Purpura abdominalis (He-

noch) 174, 178.

— Blutbrechen 179.

— Darmstorungen 174.

Serosaergiisse, hé-

morrhagische 179.

bei Anamie 174, 178.

anaphylaktoide 178.

athrombopenische 177.

— Blutbefunde 179.

— Blutungszeit 179.

— Calciumsalze 179.

— Stauungsversuch

179.

— Therapie 179.

Blutplattchen 179.

bei Cholimie 174.

bei akuten Exanthe-

men 174,

Formen 173, 174.

idiopathische 174.

bei Leukimien 174,178.

rheumatica, endolum-

bale Novocaininjektion

180.

bei septischen Prozes-

sen 174.

Seruminjektionen 180.

simplex 178.

symptomatische,

bei Ikterus 178.

— bei Infektionskrank-

heiten 178.

— bei Nephritis 178.

bei kachektischen
Zustinden 178.

Pyosalpinx, neutrophile
Leukocytose bei 209.

Sachverzeichnis.

Quartanaparasit 225.

Rachenaffektion, ulcerése,
bei Agranulocytose 211.

— bei akuter Leukimie
144,

Rachitis und Anaemia
pseudoleucaemica in-
fantum 120.

— Milztumor 196.

Radium 70.

— Leukopenie durch 29.

Radiumbehandlung der
chronischen Leukamie
und Aleukimie 141.

Radspeichenkern der Nor-
moblasten 19, 22.

— der Reizungsformen 20.

Reaktionen, leukidmoide
151.

— lymphatische 216.

— monocytdre, Mono-
cytose bei und 29, 216.

— myeloische 173.

Recurrenslihmung  bei
Lymphogranulomatose
164.

Refraktometrie 5.

Reinigung der Objekttré-
ger 42.

— der Zshlkammer und
der Pipetten 49.

Reizdosen bei Thorium X

71.

Reizungsformen 20.

— TUnterscheidung von
Plasmazellen 21.

Resistenzverminderung der
Erythrocyten bei hi-
molytischem Ikterus
108.

— — bei chronischer Ma-

laria 111. I

Reststickstoff 7.
Reticuloendotheliales
stem 21, 25.

— — Funktion 35.

— — und Kupffersche
Sternzellen 21.

Monocytenabstam-
mung 21.

— — und Sinusendothe-
lien der Milz, des Kno-
chenmarks, der Lymph-
driisen, der Lunge 21.

Retinalblutungen bei per-
niziéser Animie 88.

Sy-

— bei Chlorose 115.

Retraktion des Blutku-
chens 10.

— bei Thrombopenie 175.
Retroperitonealdriisen bei
Lymphosarkom 156,

157.
— bei
155.
Riederlymphocyten 20.
— bei chronischer lym-
phatischer Aleukidmie
139.
— bei Chloroleukimie 153.
Riesenzellen (Sternberg)
bei Lymphogranuloma-
tose 160.
Rippenperiostwucherun-
gen bei Chloroleukidmie
153.
Rontgenbestrahlung bei
chronischer lymphati-
tischer Aleukdamie 143.
Auftreten von Myelo-
blasten wihrend 141.
und Blutbildkontrolle
141.
bei Chloroleukimie 153.
Einfluf} auf das Allge-
meinbefinden bei Leuk-
amie und Aleukimie
142.
Erfolge der, bei Leuk-
amie und Aleukdmie
142.
Fieber bei 141.
Kombination mit Arsen
143.
bei
150.
der chronischer Leuk-
amie und Aleukamie
141, 143.
Leukopenie durch 29.
bei Lymphogranulo-
matose 166.
bei Lymphosarkom159.
bei Mikuliczschem
Symptomenkomplex
169.
bei multiplem Myelom
172.
bei Polycythiamie 194.
Technik, bei lymphati-
scher Leukamie 69.
— beimyeloischerLeuk-
dmie 68.
— Lymphgranulom und
Lymphosarkom 69.

Pseudoleukimie

akuter Leukimie



Rontgenbild bei Méller -
Barlowscher Krank-
heit 188.

— bei multiplem Myelom |
170.

— bei sekundiren Myelo-
men 173.

Rontgenuntersuchung der
Milz 33.

Roteln, Blutbefunde 213.

Riickenmarkskompression
bei Lymphosarkom 69,
156.

— bei multiplem Myelom
170.

Riickfallfieber, Milztumor
bei 195.

Ruhr, Amobenruhr, Bazil-
lenruhr, Balantidium
coli-Enteritis, Blutbe-
funde 216, 217.

Salicylsdure bei Peliosis
rheumatica 178.
Salvarsan beisyphilitischer
pernizidser Anamie 102,
Salvarsandermatitis, Blut-
befunde 28, 220.
Salze des Blutes 7.
Salzsiure bei pernizidser

Animie 86.
Sauglingsandmien 119.
— Bluttransfusionen bei:
119.
— Eisentherapie der 119.
Sauglingsskorbut 186. ‘
Saugmaske, Polyglobulie
189. |
Schidelknochen- und Pe-
riostgeschwiilste bei
Chloroleukimie 152,

153.

Scharlach, Blutbefunde
213.

— Déohlesche Koérperchen
(Trypochiten) 213.

— FHosinophilie bei 28.

Scheinandmien 73.

Schilddriisenerkrankun-
gen, Blutbefunde 232.

Schilddriisenvergréferung
bei Chlorose 115.

Schleimhautblutungen bei
aplastischerAnéamiel05.

— Chloroleukdmie 152.

— bei hamorrhagischer
Diathese 173.

— bei akuter Leukimie
144, 145.

Rosenow, Blutkrankheiten.

| — — Haufigkeit 101, 102.
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Schleimhautinfiltration,
flachenhafte, bei Lym-
phosarkom 158.

Schleimhautveranderun-

Schweille bei chronisch-
myeloischer Leukémie

— bei Lymphogranuloma-

gen bei Erythramie 190. tose 164.
Schlangengifte, Erythro- | Schwitzbehandlung bei

cytenverinderungen | Chlorose 118.

durch 103. | Seeklima, Einwirkung auf

Schluckbeschwerden bei .  Blutkrankheiten 72.
akuter Leukamie 144. Sehnenreflexe bei pernizis-

— bei chronischer lym-, ser Andmie 87.
phatischer Leukamie | Sehstérungen bei pernizi-
133. 1 ser Animie 85.

— bei Lymphosarkom156. | — bei Chlorose 115.

Schiiffnertiipfelung bei| — bei chronischer —mye-
Tertianaparasiten 225. loischer Leukimie 125.

Schiittelfrost bei paroxys- Senk(l)mgsgeschwmdlgkelt

ler Hamoglobinuri .
Illz)aéf v Hamos uel _ bei Graviden 11.

— bei Malaria 222. | — bei Krankheiten 11.
Schwangerschaft und Chlo- | — bei Kreislaufstérungen

11.
rose 119. } — Technik nach Wester-
— bei Lungentuberkulose ' gren und Linzen-
219. . meier 56.
— Methodik 56. | _ hei Tuberkulose 219.
— erneute, bei pernizioser | Sepsis, Leukocytose bei
Schwangerschafts- | 27, 210.
andmie 102. L. — Myelocyten bei 20, 210.
— Senkungsgeschwindig- | Septische Erkrankungen
keit der Erythrocyten 210.
10. — — Bluthildverinderun-
Schwangerschafts- gen bei chronischer
anidmie,pernizidse myeloischer Leukémie
98, 101. durch 129.
— — Blutbefunde 101, — — dJugendformen bei
102. 210.

— — Friihgeburt 102. — Leukocytose, Lym-

phopenie, Aneosinophi-

— — Prognose 102. lie 210.

— — Schwangerschafts- | — — Linksverschiebung
unterbrechung 102. des Blutbildes 210.

— — Symptomatologie — — Myelocyten 210.
101. — — und Purpura 174.

Serumalbumin 5.

Serumbehandlung der Ha-
mophilie 182.

Serum, Bilirubinbestim-

— — Therapie 102, s. auch
Therapie der Biermer-
schen Andmie 95.

Schwarzwasserfieber 228.

— Blutbefund bei 103. mung 57.
— Dinatriumphosphat- — bei hamolytischem Ik-
losung bei 229. terus 108.

Hamoglobinurie bei

Eiweilkorper 5.
104, 229.

Farbe bei pernizidser

— TIkterus bei 229. Anémie 5.
— Therapie 229. — — bei Chloroleukédmie
— Verlauf 229. 153.

Schwefelwasserstoffvergif-
tung 103.

SchweiBle bei hamolyti-
schem Ikterus 109.

— bei Chlorom 5, 116.
— bei Ikterus 5, 108.
spezifisches Gewicht 4.
Serumglobulin 5.

17
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Seruminjektionen bei Pur-
pura 180.
Serumlipoide 8.
Silber, kolloidales, Leuko-
cytose durch 28.
Simultanfarbungen 42.
Sinnesorgane bei chroni-
scher myeloischer Leuk-
amie 125.
Sinusendothelien der Milz
und. reticulo-endothe-
liales System 21, 35.
Skorbut 182.
Blutbefunde 185.
periostale Blutungen
184.
Differentialdiagnose
185.
Gangstérungen 183.
Gelenkergiisse 184.
Gingivitis bei 184.
Hautblutungen 183.
Komplikationen 184.
Prodromalsymptome
183.
Therapie 185.
Verlauf und Prognose
184.
Solarson 62.
Spatchlorosen 113.
Spétrezidive der Chlorose
116.
Speckhaut 10.
Speisershrenkompression
bei Lymphosarkom156.
Spezifisches Gewicht des
Blutes 8.
Splenocyten (s. Pulpazel-
len) 30, 35.
Splenohepatomegalie, Ii-
poidzellige, Typus Nie-
mann 202.
Splenomegale Cirrhose 200.
Splenomegalien 194.
— rachitische 120.
— Typ Gaucher 200.
— — pathologische
Anatomie 201.
— — — Blutbefunde201.
— — Diagnose 201.
— — Hautfarbe 201.

— — — Knochenschmer-
zen. 201.

— — — Milzpunktion
201.

— — — Milztumor 201.

— — — Spontanfrak-
turen 201.

— — Therapie 202.

Sachverzeichnis.

Splenomegalin, Typ
Gaucher, Thrombo-
penie 201.

— — — Verlauf 201.
Spontanfrakturen bei mul-
tiplem Myelom 169.
Sputum, Fosinophilie bei

Asthma bronchiale 28.

Stabkernige bei septischen
Erkrankungen 210.

Stahlquellen 60.

Status thymico-lymphati-
cus und Mikuliczscher
Symptomenkomplex
169.

Stammform, lymphatische
26.

Stauungsbilirubin 57.

Stauungsikterus, Differen-
tialdiagnose gegen hi-
molytischen Ikterus
108.

Stauungsversuch bei
athrombopenischer
Purpura 179.

Stechapfelformen der Ery-
throcyten 13.

Sternalschmerz bei perni-
ziéser Andmie 87.

Sternalspaltung bei Lym-
phogranulomatose 167.

Sternbergsche Riesen-
zellen bei Lympho-
granulomatose 160.

Stickstoffausscheidung
nach Milzexstirpation
32.

Stickstoffwechsel beiBan-
tischer Krankheit 199.

Storungen, innersekretori-
sche und An#mien 83.

— der inneren Sekretion
und Lymphocytose 29,
232.

Stokesscher Kragen bei
Lymphogranulomatose
164.

Stomatitis bei Agranulo-
cytose 211.

— bei pernizidser Andmie
86.

— bei Chloroleukamie 152.

— ulcerése, bei akuter
Leukdmie 144.

Strahlentherapie 67.

Streptokokken bei akuter
Leukdmie 147.

Stubenhockeranimie 119.

Stubl bei hamolytischem
Tkterus 107.

i
|

Stuhluntersuchung bei Bo-
thriocephalusanimie
100.

Subleukémie 138.

Substantia reticulo-fila-
mentosa bei hamolyti-
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