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Uber das Vorkommen yon Makrophagen im Blute bei einem 
Fall yon Endocarditis ulcerosa. 
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Mit 8 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 5. t'ebruar 1923.) 

In der Literatur der letzten Jahre findet man vereinzelte Mitteilungen 
fiber eine Vermehrung der mononuele~ren Zellen im Blu~e bei gewissen 
Infektionskrankheiten. Diese klinisehen Beobachtungen ffihrten dazu, 
die Frage nach Herkunft und Funktion dieser Zellen yon neuen Gesichts- 
punkten aus zu betrachten. Wie z. B. auf gewisse Reize hin eine Ver- 
mehrung der neutrophilen, polymorphkernigen Leukocyten oder eine 
Lymphoeytose oder Eosinophilie des Blutes ausgelSst wird, so seheint 
elne besgmmte Art yon Infektionsreiz zu betri~chtlieher Vermehrung 
der mononuele~ren Zellen zu ffihren. 

Besonders auffallend war in einem Teil der F~lle neben der Ver- 
mehrung der gew5hnlichen Mononuele~ren das Auftreten yon grol3en, 
endotheloiden Zellen mit spindligen ~ortsi~tzen des Protoplasmaleibes, 
die sieh vor allem durch ihre Phagocytose auszeichneten. Die Identi- 
fizierung dieser eigenartigen Zellen, die wegen ihrer phagocytierenden 
Eigensehaft als ,,Makrophagen" bezeiehnet wurden (V. Schilling s. u.), 
verursaehte grol~e Schwierigkeiten. Ihre Abstammung, speziell ihr 
verwandtsehaftliches Verhi~ltnis zu den mononuclei~ren Zellen ist heute. 
noch nieht gekl~rt. 

Die erste einsehl~gige Mitteilung in der Literatur stummt yon ttowley. 
(1908, zit. nach V. Schilling, 1. e.). ,,Die Diagnose lautete ,,fatal anemia", 
Herzger~usche, Leber- und MAlzschwellung sind notiert. Die Zahl der 
Leukocyten stieg schlieBlich auf 800 000 mit zeitweise 54~4~o. ,,Grol]en 
Lymphoeyten": naeh den zahlreichen und sehSnen Abbildungen i~hn- 
liehe Monoeyten mit allen Zeiehen der Makrophagoeytose." 

Im Jahre 1911 wurde yon Leede aus dem Eppendorfer Krankenhaus 
ein Fall yon Endoearditis u!cerosa besehrieben, bei dem sich bei einer 
Gesamtzahl von 15 000--60 000 Leukocyten 5--16~o der zur g]eichen 
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Kategorie zu reehnenden Zellen fanden, die Leede als , ,Phlogoeyten" 
benannte.  

In  den folgenden Jahren wurden noch weitere analoge Zellbefunde 
erhoben und Ms ,,Endothelien" gedeutet:  Hynelc 1912, F. R. Kraus8 
1913, Netouselc 1913, Krizeneclcy 1917, Kaznelson 1919. Es handelte 
sich dabei neben Endokarditisfgllen aueh um andere Erkrankungen 
(Carcinom, Protozoen-Krankheiten, Tuberkulose usw.). 

V. Schilling ver6ffentlichte dann 1919 zwei weitere F~lle yon Endo- 
carditis ulcerosa mit  massenhaftem Auftreten yon grol~en endothel- 
artigen Zellen mit  starker Phagocytose; Schilling bezeiehnet dieselben 
Ms , ,Makrophagen" und n immt  an, dal~ sic yon den reticulo-endothe- 
lialen Zellen der Leber und Milz abstammen.  

I m  Jahre 1920 folgte die VerSffentlichung eines weiteren entsprechen- 
den Falles dureh A. Bittor]. Es handelte sich hierbei eben~alls um eine 
ehronische Endokarditis (lenta) mit  hi~morrhagischer Diathese. I m  
Blutausstrich fanden sich zahlreiehe grol]e Zellen mit  phagoeytierender 
Eigenschaft, die der Veffasser als , ,Endothelien" ansprach. 

Von Otto Hess wurde neuerdings (1922) das Auftreten derartiger 
, ,Endothelien" im Capfllarblut der 0hrli~ppchen in fast  allen Fiillen 
yon Endocarditis lenta nachgewiesen. 

In  all diesen bier zunachst nur kurz angefiihrten Fi~llen hat  es sieh 
offenbar um die gleiche Zellart gehandelt, die nur yon den einzelnen 
Autoren versehieden gedeutet wurde. 

I m  folgenden soll fiber einen weiteren klinisch und hgmatologisch 
untersuchten Fall (die Beobachtung dieses Falles land vor den obigen 
Publikationen yon V. Schilling, A. Bittor/ und Hess sr yon Endo- 
earditis uleerosa mit  ganz analogem Blutbild ber ichte t  worden. Der 
Patient  befand sich auf der stationaren Abteilung der Medizinisehen 
Poliklinik des Eppendorfer Krankenhauses (Prof. Dr. Schottmi~ller). 

Krankheitsverlau]. 
Vorgeschichte: Der Pat. S. R., 37 Jahre alt, Arbeiter, war w~hrend seiner Jugend 

angeblich immer gesund gewesen. Der Vater starb an unbekannter Ursache, die 
Mutter an den ~olgen eines Brustkrebses. 1914 wurde er als Infanterist eingezogen 
und einmal unbedeutend v~rwundet. 1918 erkrankte er an Grippe und hartem 
Schanker; Sehmierkur. Danach beschwerdefrei. 

Juni 1919 erkrankte Pat. unter Schmerzen an einer ausgebreiteten Anschwe]- 
lung der Kniegelenke und der Obersehenkel. 

23. Juni Aufnahme ins Krankenhaus Eppendorf, Hamburg. 
Diagnose: subakute Glomerulonephritis. Temperatur in den ersten Tagen 

zwisehen 37 und 38 ~ schwankend. 
Damaliger Status: Mittelgrol~er Mann in m~l~ig gutem Ern~hrungszustand, 

Gewicht 61 kg, GrSl3e 176 cm, blasses Aussehen, milder Gesiehtsausdruck, geringe 
0deme der unteren Extremiti~ten, keine Driisenschwellungen. Kopf ffei beweglich. 
Pupillen o. B. Thorax symmetrisch gebaut, m~Big gewSlbt, beiderseits gute und 
gleiehm~i~ige Ausdehnungsf~higkeit, 
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Lungengrenzen fiberall gut versehieblich, rechts vorn unten unterer Rand der 
6. Rippe, hinten unten beiderseits in HShe des 11. Brustwirbeldornfortsatzes, keiner- 
lei Sehalldgmpfung, vesicul~res Atmen, vereinzelte Giemen, kein Auswurf. 

Herz: Absolute Dgmpfung: nach oben yon der 4. Rippe begrenzt, nach links 
nich~ verbreitert. Relative D~mpfang nach links 8 em yon der Medianlinie. TSne 
fiber allen Ostien rein, kein Ger~iusch. 11. Pulmonalton = 11. Aortenton. Blut- 
druck 125 mm Hg. Puls voll, regelm/~Big. 

Abdomen: keine abnorme Resistenz, Leber und Milz nieht vergrSgert. 
Extrem#gten: abgesehen yon leichten allgemeinen 0demen der Beine geringe 

Anschwellung des linken Kniegelenkes. Aktive und passive Bewegungen in letz- 
terem schmerzhaft. 

Im Urin: Albumen + (18/~ pro Mille) Urobihn--,  Bihrubin-- ,  im Sediment 
zahlreiehe Leukocyten, Ery~hroeyten, reichlich hyaline und granulierte Zylinder. 

Die Untersuehung des Blutes ergab: 
tt~moglobin . . . 75%; 
Erythrocyten . . 3 340 000 pro ccm; 
Leukoeyten . . . 11 600 pro ccm. 

Die bakteriologische Untersuehung verl/~uft negativ. Wassermannsehe Re- 
aktion im Blut negativ. 

Unter Bettruhe sank die Temperatur im Laufe yon 8 Tagen zur Norm. W/ih- 
rend dieser Zeit ans~eigende Urinmengen yon 800 auf 2200, 2600, 3200 ecru. KSrper- 
gewiehtsverlust in dieser Zeit 4 kg. Ira Verlauf der n~ehsten Woche nimmt die 
Eiweil~menge im Urin deutlich ab (weehselnde Trfibung his 1/2 pro Mille). Die Urin- 
menge halt sich zwischen 800 und 2200. Der Blutdruek fKllt auf 105/55 mm Hg 
und bleibt auf dieser niedrigen H5he. Aueh die Erythrocyten im Sediment nehmen 
an Zahl ab. 

Ab 11. Juli vorsichtige Sehwitzbehandlung, die gut vertragen wird. 
Am 1. August 1919 im Urin x/2 pro Mille Albumen, im Sediment vereinzelte 

granulierte und hyaline Zylinder, wenige Erythroeyten und Leukocyten. 
A m  4. August 1919 Reststiekstoff im Blut 30 rag/%. 

In den folgenden Wochen nimmt die Eiweil~menge im Urin fortwahrend ab. 
Am 26. August Urin ei/veiSfrei, such naeh dem Aufstehen eiweiSfrei, nut ganz 

vereinzelte Zylinder, die in tier Folgezeit ebenfalls versehwinden. 
Pat. wurde am 10. September 1919 aus der Behandlung entlassen. 
Pat. fiihlte sich nach tier Entlassung zun~ehst dauernd wohl, klagte nur maneh- 

real fiber etwas Atemnot bei kSrperliehen Anstrengungen (denen er als Bezieher von 
Arbeitslosenunterstiitzung jedoeh selden ausgesetzt war). 

In  den ersten Tagen des November 1919 erkrankte Pat. ziemlich akut mit 
heftigen subjektiven Beschwerden yon seiten des Herzens: Herzklopfen, Atemnot, 
Kopfschmerzen, mit allgemeiner Mattigkeit und einer Anschwellung der Fiige einher- 
gehend. 

Neuau/nahme am 26. November 1919 in das Krankenhaus Eppendorf, Hamburg. 
Die erneute Untersuchung ergab jetzt: 

Allgemein~taZvz: wie oben, KSrpergewieht 63,5 kg. Haut auffallend blaB, 
sichtbare Sehleimh/s wenig durehblute~, Gesieht im ganzen leicht cyanotisch, 
ausgesprochene DyspnSe, an beiden Fiil3en geringe 0deme. l~upillenreaktion 
prompt, Augenhintergrund frei, Zunge leicht belegt, Kopf im fibrigen o. B. 

Thorax: Lungengrenzen reehts vorn und hinten gut versehieblieh, rechts vorn 
6. Rippe, rechts hinten 11. Brustwirbeldornfortsatz, links hinten unten yon der 
I-IShe der 9. Brustwirbels ab massive DamlJfung. Atemgerausch abgeschwacht 
vesicular. Stimmfremitus herabgesetzt. ~ber der ganzen Lunge diffus verbreitete 
feuehte Rasselger/~usche, wenig Auswurf und Hnsten. 



im Blute bei einem Fall: v0n Endoearditis uleerqsa: 465 

Herz: SpitzenstoB im 5. IntercostMraum, in~erhalb der )bamillarli/aig, relative 
Iterzd/~mpfung naeh rechts 4 era, naeh links ll,51em Medianabstand, ~/n der Spitze 
systolisches Geriiusch, iiber der A6rta lautes diastolisches Geri~usch. IIerzak~ion 
regelm~gig. 

Puls: kri~ftig, gut gespannt, regelm~gig, Andeutung van Pulsus celer, deutliche~ 
Capillarpuls. ]~lutdruck 128 I~ 1~. 

Abdomen: weieh, nfeht aufgetrieben, nieht druekempfindlieh. Die Leber fiber- 
ragt den Rippenbogen um einen Querfinger, Mllz nicht liihlbar. 

Urin: trtibe, dunkelgelbrot, Albumen + (a/4 pro Mille). Im Sediment zahl- 
reiche ErythrocyCen, Lenkocyten und massenhaft hyaline und granulierte Zylinder. 

Die Kbrpertemperatur hielt sieh in den ersten 5 Tagen zwisehen 37,9 und 38,2 ~ 
Die eingehende erneute Untersuehung des Blutes bei dieser 2. Krankenhaus- 

aufnahme ergab ein sehr i~berraschendes Resultat: 
I-I/~moglobin . . . 580 ;  
Erythrocyten . . 3460000 pro eem; 
Leukoeyten . . . 104 000 pro ecm. 

Wiihrend anfangs die Temperatur kontinuierlieh gegen 38 ~ betrug, wurde 
das Fieber vom 1. XII. ab ausgesproehen remittierend. Die Temperatur sehwankte 
zwischen 37,4 ~ morgens und ca. 38,5 ~ abends. Diese t~glichen Sehwankungen 
waren vorfibergehend geringer, stiegen dann abet wiederum an und erreiehten am 
15. XII. 38,8 ~ (morgens37,2 ~ und am 16. XII. 40,4 ~ (morgens 38,8~ Im An- 
schlug an diese hohe Temperatursteigerung klang in den folgenden Tagen das Fieber 
allmghlich ab, hielt sich sogar vorfibergehend yore 24. bis 29. XII. um 37 ~ nnd 
sehwankte aueh in den folgenden Woehen b!s zum Tode dallernd zwisehen.36,9 ~ 
und 38 ~ 8 Tage vor dem Tode betrug die Tempera~ur nur noeh bis ca. 37,5 ~ 
maximal. 

Das Verhalten des Urins ~viihrend dieser Zeit war ziemlich gleiehm~flig. 
Die Urinmenge sehwankte his zu der Zeit des maximalen Temperaturanstiegs auf 
40,4 ~ (s. o.1 zwisehen 1000 und 1400 eem. Die EiweiBmenge ira Urin seh~vankte 
w~hrend der ganzen Zeit zwisehen ~/4 und I pro Mille. Der Sedimentbefund war 
dabei vNlig gleichm~gig: dauernd viel Leukoeyten, Erythroeyten, massenhaft 
hyMine und granulierte Zylinder. Die anfangs bestehenden. 0deme.. gingen in den 
ersten 8 Tagen des Krankenhausaufenthaltes bedeutend zurfiek. Uber der Aorta 
war das diastolische Gerguseh ausgesproehen gieBend. Die wiederholten tlbntgen- 
durchleuchtungen zeigten die typische Herzform der Aorteninsuff z~enz mit Stauung 
im kleinen Kreislauf und pleuritisehem Transsudat links. Die ebenfalls wiederholt 
angestellte Wassermannsehe Reaktion im Blur hatte negatives Ergebnis. Im 
Laufe des 3![onats Dezember stellte sieh eine stgrkere Cyanose ~n d Dyspnbe ein, 
und auch die 0deme der Untersehenkel begannen trotz dauernder Verabreiehnng 
yon Digitalis u n d  Strophanthin wieder dauernd zuzunehmen. Am 6. XII. 1919 
warden links hinten 200 eem klaren gelben Transsudates gewonnen: spezifsches 
Gewicht 1006. Eiweiggehalt: 0,50//0; im ZentriNgat vereinzelte grannl/erte Leuko- 
eyten und Lymphoeyten. Von den ira Blute vorhandenen grogen mononuclei~ren 
Zellen (Phagocyten) fanden sieh in diesem Transsudat keinei ~ Am 14. XII. fiber- 
ragt die Milz den t~ippenbogen mn zwei Querfinger. Pat!ent klagt fiber Sehmerzen 
in der ~Iilzgegend und im Kopf. Im Laufe der n~ehsten.Tage nehmen die 0deme 
beider Beine wesentlich zu undes stellt sich auch Ascites ein. Leber und ~ilz tiber~ 
ragen um zwei Querfinger den Rippenbogen. ~)ber der Aorta dauernd ein teises 
sys~lisehes u n d  lautes diastqlisches Ger/iusch Wahrnehmbar. Die tterzaktion 
beginnt unregelmggig zu werden. Der Puls ist klein, welch und nnglefch. Die 
am 16. XII. 1919 vorgenommene neue bal~teriologische Blutuntersuchung fiel negativ 
aug. In der folgenden Woehe trat eine weitere VersehlimmeCnng des :Befindens ein; 

Virchows Arehiv. Bd. 243. 30 
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die Kopfschmerzen and Mattigkeit nahmen zu, der Appetit schwand vSllig. Ira 
L~ufe des ~onats Januar verfiel Patient siehtlieh, wurde immer schw~icher, vSttig 
~pathisch, Stimmung sehr gedriiekt. Unter Zunahme der allgemeinen KSrper. 
schwiche, der ()deme, der DyspnSe und der Herzinsnffizienz endigte das Leiden 
am 29. I. 1920 mit dem Tode, 

Kurzer Auszug aus dem Sektionsprotokol!: 

(D~s Sektionsprotokoll ~urde mir you Herrn Prof. Dr. E.  Fraenkel freundliehst 
fiberlassen.) 

Haut: blaB, gelbgrau, Bauchmuskulatur diinn. Fettpolster sehr gering. In 
der BauchhShle ca. 200 ecru gelblieh klare Fliissigkeit. 

Herz: im Iterzbeutel ~rei beweglich, im ganzen schlaff, wesentlich gr6Ber als die 
Faust der Leiche. Im Herzbeutel einige Kubikzentimeter klaren Serums. Under dem 
Epikard zahlreiehe punktfSrmige, bis linsengroBe Blutaustritte. Die venSsen Ostien 
sind fiir 2 Finger durehgingig, die arteriellen Xlappen halten beim Wasserversueh 
das Wasser. Starke Verb- eiterung des link6~ Ventrikels, deutliche Abflaehung der 
Trabekel. Mitralis o. B. An den Aortenkla]~pen ist die liuke mit der reehten ver- 
waehsen. Die Verwaehsungsstelle ist mit kalkigen Massen durchsetzt, auf der Ober- 
fliiehe grobkOrnig und leicht zerfallen, die rechte und die hintere sind in den einander 
zugekehrten Seiten vollst~ndig zerstSrt, der Rand ausgefressen, gezackt und eben- 
~alls mit kalkigen Massen durehse~zt. Unterhalb der besehriebenen Stellen finder 
sieh ein gesehwiiriger Zerfall des Endokards yon etwa ~/s Pfennigsttickgr6Be. Im 
iibrigen ist das Endokard in beiden Ventrikeln ebenso wie der Klappenapparaf des 
rechten Ventrikels zart, intakt. Das Herzfleiseh zeigt zahlreiche, dnrch das Endo- 
kard schimmernde gelbliche Fleeke und im Sehnitt trabes Anssehen mit sehwieligen 
grau-roten Herden. Kranzarberien and Aorteninnenfl~tche gelblich, zart. Linke 
Lunge frei im Brustraum beweglich, Pleura spiegelnd, Lungengewebe lufthaltig, 
im Unterlappen etwas derber (starker Saf~gehalt). Im Unterlappen linden sieh 
einzelne, am Rand gelegene, luftleere, im Schnitt kSrnige Herde. Bronchialschleim. 
haut, Lungengef/~l~e and Hilusdriisen o. ]~. Milz mib der Umgebung verwachsen. 
MaBe: 12 : 8 : 4 cm, derb, Pulpa weinrot, mit deutlieher Zeiehnung, in ihrer Mitre 
finder sieh ein derber, die Oberfliche einziehender Infarkt. 

Lin/~e Niere: 11 : 7 : 4 cm, Kapsel abziehbar, Oberfl~iche glatt bis auf einzelne 
kleine Narbeu nnd zwei wenig iiber s~eeknadelkopIgroBe Cysten, anf der Sehnitt- 
fliche getriibt, Zeichnung undeut!ich, Gef~tBe leieht klaffend, Rechte Niere wie 
linke. Nebennieren o. B. Beckenorgane, Rectumschleimhaut o. B. Magen o. B. 
Duodenum mit galligem Inhalt angefiillt. Pankreas sehr blaB, o. B. 

Leber: 28 : 20 : ]0 cm, derb, im Schnitt bliulich gelb, mit undeutlicher Zeich- 
hung, fetbreich, Gatlenschleimh~ug und Galleuwege o. B. 

E ine  mikroskopische  Un te r suohnng  der  Org~ne wurde  b i d e r  n i ch t  

vorgenommen.  
Die  f o r t l a u f e n d e n  Blu tun te r suchungen  des obigen F a l l e s  e rgaben  

des n i h e r e n  fo lgenden Befund:  Die Leukocy t enzah l  er~eichte an  den  
-verschiedenen Tagen  Wer te  bis t iber  150 000 pro c ram (s. Tabe l l e :  a m  
Ii. I. 20 and am 20. I. 20). Besonders auffallend waren die hochgradigen 

-Sehwankungen der Leukocytenzahlen sowohl an ein zelnen Tagen als auch 

zu verschiedenen Stunden desselben Tages. So schwankte z. ]~, die Zahl 

der Leukocyten vom 13. XII. 1919 abends zum 14. XII. 1919 morgens 

~um 67000, yore I.I. 1920 anf 2. I. 1920 um 89000, Yore 8. I. gbends zum 

:9, ,I. morgens um 84 000, yore 19. I, zum 20, I. um 104 000. Die ein: 
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tt~mo- 
Datum globin ]~rythr~ Leuko- Lenko- 

% cyten cy~en Datum cyten 

1919 
27. XL 
28. XI. 
29. XI. 
30. XI. 
I. XII. 
2. XII. 
3. XII. 
4. XII. 
5. XIL 
6. XK. 
7. XII. 

8. XII. 
9. XII. 

10. XII. 
11. XII. 

�9 12. XII. 

13. XIL 

14. XII. 

15. XII. 
16. XII. 

17. XII. 
18. XII. 
19. XII. 
20. XII. 
21. XII. 
22. XII. 
23. XII. 
24. XII. 
25. XII. 
26. XII. 
27. XII. 

28. XIL 
29. XII. 

30. XIL 
31. XIL 

58 
59 
60 
56 

46 
43 
48 

44 

47 
53 

46 
54 
56 

46 
il 

47 

46 
50 
48 
49 
46 
46 
49 
50 
45 
53 
50 
53 
50 
51 
50 
50 
52 

r 
13460000 

3040000 
3220000 
3120000 

2740000 
2440000 
2820000 

3 7 0 0 0 0 0  

3000000 
3500000 

3900000 
3700000 
3990000 

3000000 

3900000 

4000000 
4900000 
4800000 
460OOO0 
4000000 
3600,000 
3300000 
3300000 
3300000 
4000000 
3600000 
3700000 
350000p 
3600000 
3500000 
38000001 
3900000 

104000 
121000 

72300 
84700 

3 6 3 0 0  

43900 
46300 
21000 
55 700 
40000 
60000 
66000 
60000 
40000 
84000 
80000 
88000 
95000 
38500 
60000 

127600 
108000 
100000 
80000 
42600 
32900 
33400 
50000 
30000 
81100 
29400 
80100 
57600 
88700 

104500 
91900 

107400 
87300 
120300 

1920 
1. I. 
2. I. 
3. I. 

4. I. 
5. I. 

6. I. 

7. I. 

8. I. 

9. I. 

10. I. 

ii. I. 

12. I. 

13. I. 

14. I. 

15. I. 

16. I. 

17. I. 

18. I. 
19. I. 

20. I. 

21. I. 

22. I. 

23. I. 
26. I. 
29. I. 

II Hiimo- 
globin Erythro- 

% cyten 

50 3900000 
51 4000000 
52 4500000 

54 3 900000 
55 3 700000 

51 3 900000 
J 

52 3800030 

52 3900000 

52 3 800 000 

51 3 800 000 
c 

51 3 900 000 

52 3900000 

51 i 4oooooo 
51 400000 0 

51 , 3900000 

52 3900000 

54 3 600 000 

54 3 900 000 
53 4 000 000 

53 4000000 i 

53 4000000 

54 43ooooo i 

54 3 900 000 

120700 
31900 

116400 
40000 
54100 
36200 
39000 
97300 
82000 
18000 
23000 
24100 

124000 
4010O 
80000 

119400 
110000 
159700 
40000 
86100 
37000 

101900 
18000 
32800 
28000 
69500 
77000 
35400 
18OO0 
50700 
33000 
40100 
40900 
49000 

153300 
49900 
41600 
67000 
87800 
83000 
90000 
86400 
43200 

zelnen Tagesschwankungen erreichten ~hnliche Grade, so z. B. a m  3. I. 
2 0 : 7 6  000, am 8. I. 2 0 : 1 0 0  000, am 11. I. 2 0 : 1 1 9  000 u n d  am 20. L 20: 
104 000 (s. Kurve) .  Den  Haup t an t e i l  an  dieser hochgradigen Leuko- 

30* 



468 

b ' r ~ N  

b , :  

i 

i , 

> f_I_ 

~ - z ~  i , 
.~ ~.~/ i , 

morphkernigen und die Lympho- 
cyten. Wie aus der unten stehenden 

Zusammenstel]ung hervorgeht, 
schwankte die ~bsolute Zahl der 

polymorphkernigen Leukocyten 
zwischen 15 000--65 000, die der 
Lymphocyten zwischen l l  000 bis 
40 000 pro cram. Auch die Zahl 
der Mononudeiiren und Ubergangs- 
formen war betrgchtlich erhSht. 
Diese VermehI~ung kommt weniger 
im relat.iven Prozentverh~ltnis als 
vielmehr in den absoluten Werten 
zum Ausdruck. Diese differierten 
zwischen 1900 nnd ca. 7000. Neben 
diesen normalerweise im Blute 
vorkommenden Leukocytena[ten 
fanden sich zahlreiche, eigen- 
artige gro[3e, endotheloide Zellen, 

~deren  Zahl zwischen 3000--7000 
schwankte. 

Die in der letzten Rubrik der 
Tabelle ~ngeftihrten, endotheloiden 
Zellen stel]ten abnorm groBe, rund- 
liche oder langgestreekte Gebilde 
dar. Vereinzelt stieB man beJ der 
Durchsieht der Ausstrichpr~parate 
auf I%iesenformen, deren Zelleib die 
GrOBe eines neutrophflen Leuko- 
cyten um das drei- bis vierfache 
iiberschritt. Der mi~chtige Proto- 
plasmaleib wies einen feinnetzigen 
Bau auf nnd f i rb te  sich schwach 
basisch. Bei st~rkerer Giemsa- 
F~rbung ]ieB sich die charak- 
teristische feine, azurophile Gra- 
nulation der Monocyten darstellen. 

�9 Die Kerne zeigten eine zarte Struk- 
tur, keine grSberen Kern.KSrper- 
chen, vielmehr hie und da verein- 
zelte blasse, kleine Nucleolen. Die 
Gestalt dieser Kerne war  auBer- 

I. Seyderhelm: Uber das Vorkommen yon MakrQphagen 

cytenvermehrung trugen die I)o]y- 
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D a t u m  
Zahl 'de r  
L e u k o -  
c y t e n  

4 .  X I I .  1 9 1 9  . . 

6 .  X I I .  1 9 1 9  . . 
10 .  X I L  1 9 1 9  . . 

18 .  X H .  1 9 1 9  . . 
2 6 .  X I I .  1 9 1 9  . . 

3 .  I .  1 9 2 0  . . . 

Eosino-]phile Ne tt~'ophile Zymphoeyten Mono~flen Grofle endotheloide 
Zellen 

I ~  ~176  a b ~ o l u t  % j a b s o l u t  i %- a-bsolut  % 

14816 5 2315 12 
17824110 5570 ~6 
260401 8 6720 7 
118441 5 1950 11 
33706 5 4435 6 
39576 4 4656 6 

55700 2 52 28964132 
84000-- 1 45360131 
32900-- --  11 15792,36 
88700 1 51 45237 38 
16400 1 65184 34 

absolut 

5556 
3342 
5880 
3619 
5322 
6984 

ordentlich bizarr, z. T. mehr oder weniger kreisf6rmig, hie und da l~ng- 
lich oval, in der Regel jedoch stark polymorph, in einzeinen Exem- 
platen direkt yon Hufeisen-Gestalt. In besonders groBen, meist lang. 
gestreckten Zellen waren diese Kerne wiederholt doppelt und dreifach. 
Der Protoplasmaleib dieser ZOlen wies ebenfalls die mannigfaltigsten 
Gestalten auf und zeichne~e sich in den meisten l~llen dutch ebenfalls 
bizarre, oft durch das ganze Gesichtsfeld langgestreckte Pseudopodien 
aus; diese erinneIten lebhaft an so!the yon Amaben und waren oft 
spindelig und wiederholt drei: und vierfach geschwtLnz~. Eine weitere, 
sehr charakteristische Eigenschaft dieser groBen Zellen waren die meist 
anzutreffenden Vakuolen. Daneben fanden sich oft unbestimmte kleine 
Einschliisse yon blauer oder azurophiler Farbe. Andere dieser Zellen 
wiederum enthielten in ihrem Protoplasmaleib phagocytierte Einschliisse 
wie einzelne oder mehrere Erythrocyten, Blutplgttchen, neutrophile 
Leukocyten und sonstige Zellreste, die oft infolge des bereits begonnenen 
Verdauungsprozesses wesentlich vergndert und oft in ihrer Herkunft 
nicht mehr erkennbar waren (vgl. die am SchluB der Arbeit sich be- 
findenden Mikrophotographien). 

Vergleicht man die eigenartigen Zellformen unseres Falles mit den 
in der Einleitung erwghnten, bisher verSffentlichten F~llen, so ergibt 
sich eine nahezu v611ige Ubereinstimmung. Vor allem auffallend ist, 
dab es sich meist um Fglle yon Endocarditis ulcerosa handelte. Ob 
hierbei eine einheitliche Infektion zugrunde lag, muB zum mindesten 
zweifelhaft bleiben. In den beiden Fallen yon V. Schdlin9 wurden 
Kokken aus dem Blute geziichtet, die sich jedoch nicht sicher identifi- 
zieren lieBen, in den iibrigen zitierten F~llen wurden Bakterien nicht  
gefunden. Auch in un~erem _~alle gelang es trotz wiederholter Entnahme 
nicht, aus dem Blute irgendwelche Bakterien zu ziichten. 

Die verschiedene ~amcngebung, welche die bisherigen Autoren diesen 
grol3en, endotheloiden Zellen beigelegt haben, deute~ schon darauf hin, 
wie umstritten noch die Frage nadh der histologischen Abstammung 
dieser Zellen ist. l~owley hatte sie als ,,GroSe Lymphocyten" gedeutet; 
Zeede lieB mit der Bezeichnung ,,Phlogocyten" ihre Abstammung often; 
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Netouse/c, Hyne/~, Bittor/ und F. R. Otto Hess sehen in ihnen abgel6ste 
,,Endothelien"; im Gegensatz hierzu brachte sie V. Schilling in Be- 
ziehung zu den Mononuele~ren und bezeichnete sie als ,,Makrophagen", 
und verlegte ihren Ursprungsort in die Leber und Milz. Bittor/hingegen 
nimm~ an, dab sie den Gefi~Bendothelien der Peripherie entstammen. 
Abgesehen yon rein morphologischen ~omenten warde Bittor/in dieser 
Auffassung durch die Beobachtung gestfitzt, das sich die genannten 
Zellen in dem aus der Vene flieBenden Blur nicht auffinden lieflen. Er 
stellte in seinem Falle lest, dag ihre Zahl direkt abh~ngig yon einer mehr 
oder minder s~arken Sch~digung der Hautcapillaren dutch Reiben 
der betreffenden Hautpar~ien bei der Blutentnahme war. Wnrde das 
Reiben ganz vermieden, so landen sieh z. B. 7100 Leukoeyten bei der 
Z~hlung, wurde dagegen stark gedrfickt, so ergab die Zi~hlung 18 180 
weil3e Zellen. In ersterem Falle fehlten die Endothelien gi~nzlieh. Dieser 
Zusammenhang schien ihm aueh zu erkl~ren, dal3 die einzelnen Ergeb- 
nisse bei der Leukoeytenz~hlung in kfirzes~er Zei~ oft so stark unter- 
einander abwichen. Wenngleich in unserem Falle, wie sehon des 
n~heren oben ausgefiihrt, ~hnlich bedeutende Sehwankungen innerhalb 
24 Stunden beobaeh~et wurden, fanden sieh doeh diese Zellen bei gleich- 
zeitiger Entnahme der Blutprobe an den verschiedensten K6rperstellen 
(Ohrl~ppchen, Finger, Zehen) in gleicher Zahl and Form. 

/Auch V. Schilling erhob ebenfalls analoge Zellschwankuugen; er 
fiihrte abet diese Erscheinung auf eine zeitweilige Agglomeration und 
hierdurch beding~e Verstopfung der Z~hlpipette zurfick; naeh einem Zu- 
sammenhang mit vorausgegangener meehanischer tIantgefi~13sch~digung 
wurde you Schilling nieht gefahr/det; aueh eine Untersuehung des 
Venenblutes land nieht start. 

Neuerdings hat auBer Bittor/ aueh Ft. O. Hess periphere Gef/~B- 
veri~nderungen als Ursaehe des Auftretens dieser grol3en endotheloioen 
Zellen angenommen. Vor allem auf Grund histologiseher Untersuehung 
versehiedener peripherer Capillargebiete, sowie auf Grund der Beob- 
achtung, dab nur aus bestimmten Itautbezirken (Ohrli~ppehen), - -  nieht 
hingegen aus Venen - - u n d  Arterienblu$ - -  derartige Zellen erhi~ltlieh 
waren, schliel3t Hess auf die Abstammung aus den Capillarendothelien 
der Peripherie. 

DaB in der Tat unter gewissen Voraussetzungen in den peripheren 
Gefi~gen Wucherung und Losl5sung yon Endothelien erfolgen kann, 
ist, wie auch Bittor] zitiert, sehon yon Borst (Gehirn) und G. Herzog 
(Fleckfieber) gezeigt worden. Es handelt sieh wohl dabei urn einen ganz 
analogen Vorgang, wie er seit l~ngerem fiir die ret.ieulo-endothelialen 
Zellen der Leber und 1Vfilz aus den Arbeiten von Borissova, .Marchand 
und Leddingham, sowie aus den Arbeiten yon AschoJ] und seinen Mit- 
arbeitern bekarmt ist. Es ist durchaus denkbar, dab in den zitierten 
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FAllen yon Endocarditis ulcerosa der zu Wncherung und LoslSsung 
yon Endothelzellen fiihrcnde toxische l~eiz das eine MM vorwiegend 
die peripheren GefgBe, das andere Mal nicht nur letztere, sondern auch 
den reticulo-endothelialen Aloparat betroffen hat. In diesem Zusammen- 
hang ist hervorzuheben, dM~ es sich in den Fi~llen yon V, Schilling 
sowie in dem unsrigen um Leukocyten bis zu 159 000 handelte, wi~hrend 
im FMle Bittor/ die gr6ftte Leukocytenzahl (naeh Reiben!) nur 18 050 
betrug, sonst sogar Leukopenie bestand. Wenngleieh die Kontroll- 
versuehe mit Reiben, wie erwghnt, in Schillings und unserem Falle fehlen, 
wurde doch niemMs eine Leukopenie und aueh  hie ein v611iges Fehlen 
der groBen endotheloiden Zellen gefunden. Es ist daher wenig wahr- 
scheinlich, daft eine so emi- 
nente und regelmgfiig gefun- 
dene Zellvermehrung aus- 
schlieNich aus den bei der 
Blutentnahme geschgdigten 
Hautcapillaren stammen sol l .  
re; aueh mfiBten dann der- 
artige ]~efunde wie yon Bittor/ 
und Ft. O. Hess viel hiiufiger 
zu erheben sein. 

Fiir die Annahme, daft 
nieht Mlein in den Caloillaren 
der Periloherie der Ursprungs~ 
ort der groften Phagocyten zu 
suehen ist, sprechen aueh die 
histologischen Untersuchun- 

Abb. 1. Obersichtsbild bei schwacher VergrSl3erung. 
gender  Leber und Milz in den 
V. Schillingsehen Fiil]en, die eine weitgehende Wueherung im Bereieh des 
reticuloendotheliMen 'Ai0parates ergaben. V. Schilling geht frei]ich ndch 
einen Sehritt welter and nimmt - - i m  Gegensatz zu Naegeli - -  an, dab ~uch 
die normMerweise im Blut vorkommenden Mononucleiiren vom reti- 
eulo-endothe]iMen Apparat abstammen. Er  vertr i t t  die Ansicht: dM~ 
die versehiedenen Zellen vom gew6hnlichen Monoeyten bis hinauf zum 
riesengroBen M~krophagen ,,nur eine Zellart in verschiedenen Funk- 
tionszust~nden sind". V, Schilling nimmt somit Iiir die Mononuclei~ren 
wie auch fiir die Makrophagen den gleichen endotheliMen Ursprung an, 
Da eigene histologische Untersuehungen fehlen, soll anf diese Frage nieht 
n~her eingegangen werden. Es mul~ Mlerdings zugegeben werden, dab 
manehe der ,,Endothelien" in den Blutausstriehen yon den Monoeyten 
nur sehwer zu unterseheiden sind. Aueh A. Bittor/erwghnt dies, und nur ans 
dem Befund yon Phagoeytose-Spuren (Kernreste usw.) sehliegt er seiner- 
seits, dab es sieh nieht um Mononueleitre, sondern um Endothelien handle. 



Abb. 2. SpindelfSnuiger ~ k r o p h a g e .  Abb. 3. Makrophage mit  Kern yon Hufeisenform. 

Abb. 4. Makrophage mit wabigem ~rotoplasma.  Abb. 5, Gelappter Kern ,  wabiges Protoplasma.  

Abb. 6. Makrophage mit  Doppelkern (phugoc. Monoey~ ?). Abb. 7. ~'r mit  phagocyt ier tem neutro* 
philem Leukocyten.  
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Ein Moment,  das bei der En ts tehung  dieser eigenartigen Blutbi lder  
sicher nicht  vernaehl~ssigt werden darf, ist die Tatsache, dab bisher das 
massenha]te Auft re ten  der beschriebenen grof3en ,,Endothelien" nur  in 
Fi~llen yon  Endokarditis gefunden worden ist. Die Vermutung  liegt nahe, 
dab d ie  mit  der Herzerkrankung einhergehenden KreislaufstSrungen 
eine gewisse Rolle spielen kSnnen. 

In  diesem Zusammenhang  sei abe t  mitgeteilt ,  da$ Schottmi~ller in 
vereinzelten l~ l len  yon  l)uerperalfieber, bei denen eine ~ndokarditis 
nicht bestand, spiir]iche Zel!en der in der R e d e s t e h e n d c n  Art,  also Pha- 
gocyten,  im Blutausstriehpri~parat gesehen hat.  

Die Gegenfiberstellung all dieser versehiedenen Untersuehungs- 
resultate und  Anschauungen zeigt, dal~ ein einheitliches Urteil  fiber die 
Genese der oben besehriebenen ,,Makrophagen" noch nicht  mSglich ist. 
Beobachtungen an weiteren analogen Fi~llen mfissen sich bcsonders 
auf Untersuehungen des Venenblutes, Prfifung der Abh~ngigkeit  yon  
mechanischen Momenten und  auf eingehende histologisehe Unter-  
suehungen - -  aueh peripherer Capillargebiete ~ erstrecken. Dal~ es, 
wie gesagt, aussehlie$1ieh :FMle yon  Endocarditis ulcerosa sind, die zur 
reichlichen Entwicklung dieser seltenen ]~lutzellen Ifihren, 1/~l~t daran  
denken, dal~, abgesehen ~r Moment  der ehronischen Stauung, evtl. Zell- 
proliferationen am Endoka rd  selbst s i c h  abspielen kSnnen, die als 
weitere Ursprungsstelle ~ der beschriebenen Makrophagen in Bet racht  
zu ziehen w~ren. 
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