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Seit Donn@ vor  mehr  als e inem 8/4 J a h r h u n d e r t  in seinen , ,g lobul ins"  

den dr i t t en  Formbes tand te i l  des Blutes en tdeck te  und beschrieb, ist  

eine grol~e Anzahl  Arbe i ten  erschienen,  die sich auBer mi t  Gestal t  und  

S t ruk tu r  der neu en tdeck ten  corpuscu l i ren  E lemen te  auch fast  alle 

mi t  der Frage  ihrer  He rkun f t  in mehr  oder weniger  e ingehender  Weise  

beschi f t igen .  U n d  doch konnte  noch in le tz ter  Zeit,  und zwar m i t  Be- 

recht igung,  die J~uBerung fal len:  ,,Von einer L6sung der B l u t p l i t t c h e n -  

frage sind wir n o c h  weir en t f e rn t . "  

Diese Tatsache erklirt sich daraus, dal3 die Plittchen nahe der Grenze der 
mikroskopischen Siehtbarkeit stehen, fiberdies aber noch allen unseren Behand- 
lungsmethoden gegenfiber so widerstandsunf~hig sind, wie kaum ein anderes Ge- 
bride der Histologie. So konnte es kommen, dab nach der Entdeckung des 3. Form- 
bestandteiles des Blutes volle 40 Jahre vergingen, bis durch Bizzozero die erste 
Sehilderung dieser Gebilde erfolgte, wie sie unseren heutigen Erkenntnissen und 
Anforderungen entspricht. Wie wenig sich aber diese richtigen Ansichten sofort 
allgemeine Geltung versehaffen konnten, das beweist eine im Jahre 1897 - -  also 
15 Jahre sparer - -  erschienene umfangreiche Arbeit Determanns, in der als Haupt- 
charakteristiea der yon Bizzozero Blutplittchen getauften Gebilde noch einzig 
und allein ihre Neigung zur Konglutination und ihre leichte Verg~nglichkeit an- 
gegeben werden. Wenn man nun bedenkt, dal3 vor den bahnbrechenden Unter- 
suchungen Bizzozeros noch vagere Vorstellungen fiber die Blutpl~ttchen geherrscht 
haben, und dab alles, was nicht rotes oder weiBes Blutk6rperchen war, eo ipso als 
3. Formbestandteil ~ngesprochen wurde - -  unter diese Rubrik fielen also neben 
AbsChniirungs- und Zerfallsprodukten yon Erythrocyten und Leukocyten unsere 
heutigen H~matokonien, ja selbst einfache Artefakte - -  so ist es klar, dal] eine 
fruchtbare Diskussion fiber den Ursprung der Blutplittchen nieht entstehen konnte. 
Eine Ausnahme maeht vielleicht nur eine Arbeit Hayems - -  wenige Jahre vor 
Bizzozeros VerSffentlichung - -  in der er die allerdings bald widerlegte Ansicht 
vertritt, dab die Pl~ttchen als H~matoblasten, d. h. als kernhaltige Vorstufe der 
Erythrocyten anzusehen seien. Bizzozero selbst beschr~nkt sieh in bezug auf die 
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Frage der P1/~ttchenentstehung auf einen rein negat iv  kr i t ischen S tandpunkt ,  
ohne in best immter  Weise Stellung zu nehmen. 

Obgleich nun  wenigstens der Begriif des 3. Formbestandtei les  des Blutes 
eine Ieste Umgrenzung erfahren hat te ,  hSrte der Streit  tiber die Frage der Ent-  
s t ehung  der Blutpl/~ttchen n ich t  auf. Es ertibrigt sich wohl, bier ausfiihrlich auf 
alle Theorien der P1/~ttchengenese einzugehen; soweit sie beim heutigen S tand  der 
Wissensehaft  allgemeine Ablehnung effahren, sollen sie nur  kurz angeffihrt  wer- 
den;  und  nur  die augenblieklich ernst l ieh umst r i t t enen  sollen einer genaueren 
Wtirdigung unterzogen werden. 

1. Die P1/ittchen sind kein pr/~existierender Bestandtei l  des Blu~es, sondern 
sic ents tehen als Globulinniederschl/~ge bei der Ext ravasa t ion  oder auch sehon bei 
bloBen Gef/~Bwandsch/idigungen. Diese yon L6wit vert re tene Ansieht  wider- 
legte Laker dureh Beobachtungen am vollkommen ungesch/idigten Kreislauf 
der Fledermaus, die mi t  absoluter Evidenz die Pr/~existenz der P1/~t~chen be- 
wiesen. 

2. Die Pl~t tehen sind selbst&ndige zellige Elemente (Det]en, Laker, Achard, 
Aynaud). Diese Theorie brach zusammen mi t  der du tch  bessere ]~ rbeme thoden  
gewonnenen Einsicht ,  dab die 1)lSttehen keinen Kern besitzen. 

3. Die P15ttchen ents tehen aus den Kernen  der Leukoeyten.  Als einzigen 
Beweis fiir diese Annahme kann  Lilien/eld nut  den U m s t a n d  angeben,  dab die 
P1/~ttehen wie die Leukoeytenkerne Nuclein enthalten.  

4. Die P1/~ttchen ents tehen aus dem Zelleib der Leukoeyten (Sehmidt, A]/a- 
nassiew). Da die wenigen angefiihrten Tatsachen auf I r r t i imern  beruhen,  wird 
diese Entstehungsweise heute allgemein abgelehn~. 

5. Die Pl/~ttehen sind abgesehntirte Teile des Stromas der Ery th roey ten  
(Hayem, Arnold, Schwalbc, Lubarsch, Wlassow, Maximow). S~tmtliche Autoren 
bringen nur  Beweise dafiir, dab eine Abschntirung von Stromatei len der Erythro-  
cyten m6glieh ist  - -  eine Tatsaehe, die aueh yon keiner Seite bcs t r i t ten  wird - -  
bleiben abet  den Beweis der s trukturel len ~bere ins t immung  dieser Abschniirungs- 
produkte  mi t  den typischen P1/~ttchen vollkommen schuldig. Da yon ihrer  Seite 
ferner zugegeben werden muBte, dab flieBende Uberg/inge yon ,,h/~moglobin- 
hal t igen"  zu , ,hamoglobinlosen" Plh t tchen  vorkhmen, echte P1/ittchen aber nie 
H/imoglobin enthal ten,  so lag es auf der Hand,  dab die yon ihnen als P1/~ttchen 
in der En t s t ehung  angesehenen Gebilde bloBe Abschni i rungsprodukte  der Ery- 
throcyten,  die mi t  P1/~ttchen auch n icht  das geringste gemein haben,  gewesen sind. 

Von diesen 5 angefi ihrten Theorien der P1/ittehengenese k a n n  man  wohl sagen, 
dal] sie ftir uns nur  noeh eine rein geschiehtliehe Bedeutung haben.  Anders s teh t  
es mi$ den 3 nun  zu bespreehenden Theorien, die annehmen:  

6. Die P1/ittchen ents tehen aus Knochenmarksriesenzel]en, und  zwar aus den 
Megakaryocyten (Wright, Schridde, Ogata, Downey, Ascho//, Ndgeli, Kaznelson, 
R. Slahl und  Seeliger). 

7. Die Pl/~ttchen s tehen im genetischen Zusammenhang mi t  dem KernapTarat 
der roten Blutk6rperchen (Engel, Pappenheim, Eisen, Schilling, Preisich und  
Helm, Hirsch/eld). 

8. Die S~ammzellen der l~li~ttehen sind Endothel ien  (Brown}. 
Es war im Jahre  1906 zu einer Zeit, wo die Theorie der Blutloli~ttchengenese 

aus Kern  oder Zentrosoma der roten BlutkSrperchen das Feld beherrschte,  als 
Wright mit  einer Arbei~ an  die 0ffent l ichkei t  t ra t ,  in  der er auf  Grund  genauer 
Untersuchungen als Mutterzelle der P1/~ttchen die Megakaryocyten hinstell te.  
Weitere Untersuchungen yon ihm selbst (1910), best/ibigt und  vervo l l s t ind ig t  yon 
Schridde, Downey, Ascho//, Ogata, Ndgeli, Kaznelson und  R. Stahl f i ihren zu folgen- 
der Auffassung iiber den Ents tehungsmodns  der P1/~ttehen: Die l~Iegakaryocyten, 
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-einkernige Riesenzellen des Knochenmarkes, umgeben yon einem gewaltigen 
Protoplasmaleib, lassen in ihrem Protoplasma eine feine azurophile Granulierung, 
die Schriddeschen Granula, gruppiert um den Kern erkennen. Diese zentrale 
Granulierung wird allseitig yon einem hyalinen Protoplasmasaum umgeben. Die 
amSboider Bewegung f~hige Riesenzelle sendet nun in die Knochenmarkscapil- 
laren durch Liicken der Gef/~l~wand hindurch mi~chtige pseudopodienartige Fort- 
s/~tze, die einen Faden zentraler azurophiler Granula, umgeben yon einem hyalinen 
Randsaum, aufweisen. An diesen Pseudopodien lassen sich nun alle l~bergange 
von einfaeher Zusammenballung und Felderung der Granula bis herab zum voll- 
st~ndig fertigen, nur noch durch sehwache Protoplasmaf/~den den Zusammenhang 
mit  der Mutterzelleibsubstanz verratenden Blutpl~ttehen beobachten. 

Diese Untersuehungen, deren Beweiskraft dnrch eine Anzahl yon Mikro- 
photogrammen und farbigen Zeichnungen, yon entwieklungsgeschiehtlicben Er- 
kenntnissen und klinischen Untersuchungen gesttitzt, zweifellos etwas stark 
~berzeugendes hatten, schienen endlich dem Streit fiber die Frage der Pli~ttehen- 
entstehung ein Ende bereitet zu haben. Hier war es nun V. Schilling, der unent. 
wegt weiter fiir die Theorie der erythroeyt/~ren Pl~tttehengenese eintrat, die bis 
dahin die herrschende gewesen war. Nicht nur versuchte er, den yon Wright und 
seinen Anh~ngern als beweisend angesehenen Beobachtungen das schlechthin 
Oberzeugende zu nehmen, indem er den Bildern, die die Pl~ttchenentstehung aus 
Megakaryocyten gleichsam ad oculos demonstrieren soUten, eine andere, gleich- 
giiltigere Erkl~rung gab, sondern er stfitzte auch das yon ihm sog. System der 
,,~'l~ttchenkerntheorie" durch eine Anzahl eingehender Untersuchungen und Ver- 
suche mit dem Erfolge, dab er heute nicht mehr allein in der Opposition steht. 

Als eigentlichen Vater der Pl~ttchentheorie k6nnen wit wohl Engel ansehen. 
Bei ihm finden sich schon alle ihre grundlegenden Zfige: Alle roten Blutzellen 
waren einmal kernhaltige Zellen, deren Kern durch Karyolyse scheinbar ver- 
schwunden ist. Die morphologische Gestalt des Kerns ist so zwar verloren ge- 
gangen, aber seine chemischen Bestandteile sind geblieben und haben nur eine 
andere Gestalt angenommen. Die eine Gestalt ist die in einigen F/~llen in den ro t en  
BlutkSrperchen sichtbare basophile Granulation, die andere, hi~ufigere, ist das 
Blutpli~ttehen. Pappenheim h/~lt die ,,Delle" der roten BlutkSrperchen ttir kein 
Negativum, sondern fiir eine morphologisch umgrenzte Individualit~t, die ihren 
eigenen Chemismus besitzt. Teils wird nun dieses ,,Nueleoid" als wurstfSrmiger 
KSrper ausgestoften und ist dann ein Blutpl~ttehen, teils wandelt er sich zu den 
BinnenkSrpern (Hovell-Jollysche KSrperehen; siehe auch Schmauch, Ndgeli, Ho//, 
Ferrata) im Erythrocyten urn, die dann ihrerseits ausgestol~en zu kleinen Blut- 
pl~ttchen werden. Ffir die Entstehung der im Blur zuweilen zu beobaehtenden 
pathologisehen Mal~'oformen der P1/~ttchen m~cht er eine Anisotonie des Blutes 
verantwortlich, in dem eine zwisehen BlutkSrperchen und Blutplasma bestehende 
abnorme osmotische Differenz eine vorzeitige plasmolytisehe Ausstoftung der 
P1/~ttchen verursacht hat. Preisich und Heim gaben dann an, alle ~berg~nge 
yore im Erythroeyten liegenden Pl~ttchen, fiber das gerade ausschliipfende, bis 
zum vSllig freien, charakteristisch gef~rbten Pli~ttchen beobachtet zu haben. 
Schilling best/~tigte im wesentlichen die oben angeifihrten Tatsachen und zeigte 
weiter an Pri~p~raten, die er mit einer bis dahin nicht angewandten Schnellfixations- 
methode herstellte, daft aus einer Anzahl allem Anschein nach jtingerer Erythro- 
cyten kernartige Gebilde austreten, die nun erst ihrerseits dureh Einfallen der 
Kernmembran und kSrnige Zersetzung der inneren Struktur zu typischen Pl/~tt- 
ehen werden. Gesttitzt wird die P1/~ttchenkerntheorie aber vor allem dutch den 
Befund, daft bei seiner Methode die P1/ittchen nie frei zu sehen sind, sondern sich 
stets an Erythrocyten angelagert linden, und zwar, was auch wichtig ist, hie mehr 
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als ein P la t tchen  an  einem Erythrocyten,  eine Tatsaehe, deren Erkl~rung nur  nach  
seiner Theorie der Pl~ttchengenese, n ich t  nach der Wrightschen mSglich sei. Nich t  
ganz ohne l%cht  fordert  Schilling auf Grund dieser Beobachtungen fiir die Pl~t t-  
chenkerntheorie dieselbe Anerkennung,  wie sie der Wrightschen Theorie bezeug~ 
wird. Seiner Meinung nach ist  die Frage histologisch augenblicklich sicher noch 
n icht  entschieden. 

Wertvoll  sind auch Schillings Ausftihrungen gegen die entwicklungsgeschicht- 
lichen und  klinischen Tatsachen,  die als unterst i i tzende Momente ftir die Wright sche 
Theorie angeftihrt  werden. W~hrend die Anh~tnger dieser Theorie die Thrombo- 
cyten oder Spindelzellen der Nonmammal ia  ftir ins Blur  i ibertretende Homologa 
der Megakaryocyten hal ten und  darin einen Beweis mehr  fiir die Richt igkei t  der 
Ableitung der Pl~t tchen yon den Megakaryocyten sehen, will Schilling zwischen 
den Spindelzellen und  den Ery throcy ten  der fraglichen Tierspezies bei Anwendung 
seiner Methode groBe _~hnlichkeiten bemerkt  haben. Die Spindelzellen sollen wie 
grol~e, h~moglobinlose, gealterte Ery throcy ten  erscheinen, und  dar in  w&re nach  
Schillings Ansicht  eine weitere Stiitze der erythrocyt~ren Pl~ttchengenese gegeben, 
wenn man nut  in Bet racht  zieht, dal~ entsprechend des" Dauerkernigkeit  der Ery-  
throcyten die Trennung zwischen Pl~t tchenkern  und  Ery throcytens t roma n ich t  
vollzogen wird. Au~erdem schreibt Schilling den Spindelzellen aller Tierar ten 
den sog. Meves schen Randreifen zu, ein Gebilde, wie es nur  bei kernhal t igen Erythro-  
cyten bekann t  ist. Ftir eine Tierart  - -  das Chameleon - -  liegt eine Besti~tigung der  
Schillingschen Behauptung  bereits in  der Li tera tur  vor. 

Eine zweitc entwicklungsgeschichtliche Tatsache, die zuerst nur  der Wright- 
schen Theorie zugute zu kommen schien, dab n~mlich Pl~t tchen im Embryo  ers t  
mi t  der Bildung yon Mcgakaryocyten auftreten,  machten  Engel, Jost und  Helber 
auch der Plht tchenkerntheorie  nutzbar  dutch  den Nachweis, da6 das Auf t re ten  
der Pl~t tchen beim Embryo zeitlieh zusammenfalle ini t  dens Beginne der Ent -  
kernung der Erythroblasten.  

Von klinischer Seite war zugunsten der Wrightschen Theorie der Parallelismus 
zwisehen P1/~ttchen- und  Megakaryocytenzahlen angefiihrt  und  gleichzeitig darauf  
hingewiesen worden, dat3 ein soleher zwischen Pl~ttchen- und  Erythrocytenzahl  
nich~ zu finden sei, ein Einwand,  den Schilling damit  wirksam widerlegte, da6 er 
darauf  hinwies, dab eine Vermehrung und  Verminderung der Pl~tttchen nicht  nur  
auf genetisch bedingte Ursachen zurtickgeftihrt werden dtirfe, sondern, da6 man  
stets auch periphere, d .h .  Pl~t tchen zerstSrende Ursaehen in 7Betraeht ziehen 
mtisse. Deshalb sei es vollkommen unberechtigt ,  irgendwelche Schltisse ftir die 
Frage der Pl~ttchengenese aus einem vorhandenen oder fehlenden Parallelismus 
zwischen Plht tchenzahlen und  Zahlen anderer Blutzellen zu ziehen. Schilsky, der  
es untern immt,  alle klinischen Beobachtungen daraufhin zu untersuehen,  ob sie 
mit  der erythroeyt~ren Genese der Blutpl~t tchen in Einklang zu bringen sind, 
kommt  zu dem Schlu6, dab alle bisher bek~nnten klinisehen Tatsaehen in der 
Pl~t tehenkerntheorie  ihre Erkli~rung finden kSnnen. 

Ein  schwacher Punk t  der Wrightschen Theorie is t  der Umstand ,  daI3 die 
azurophilen Granula der Megakaryocyten und  die Granulierung der P l~t tehen  
doch nicht  ~*ollst/~ndig i ibereinstimmend sind, wie es zuerst yon verschiedenen 
Beobachtern behaupte t  worden ist, sondern wie 2r Oelha/en, Downey und  
Seeliger - -  alle 4 tibrigens iiberzeugte Anhi~nger der Theorie yon der Herkunfl~ 
der Pli~ttchen yon den Megakaryocyten - -  auf die Angriffe Schillings zugeben 
mui~ten, sind die Megakaryocytengranula deutl ich feiner und  verhal ten  sich auch  
f~rberisch anders als die Granula, die sich in den Pli~ttchen finden. Und  u m  eine 
Erkl&rung ftir diese mangelhafte (~bereinstimmung zu geben, mu6te  die bis dah in  
besteehend einfaehe Wrightsche Theorie s i c h  die erste Hilfshypothese gefallen 
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lassen, indem Seeliger 1923 behauptete ,  die rein granulier ten Megakaryocyten be- 
l i n d e n  sich im Ruhezustand,  im aktiven,  p l i t tehenabschni i renden aber w/~re ihre 
Granulierung gr6ber, so dab ~rberg/~nge bis:zu der Pl/~ttchengranulierung sich fest- 
stellen lieBen. Gleiehzeitig ber ichtet  er aber fiber Beobachtungen,  die, wenn sie 
n ich t  auf Beobaehtungsfehlern beruhen,  oder yon Seeliger eine falsche Ausdeutung 
erfahren haben,  der bis dahin  ftir die Wright sche Theorie yon vornherein einnehmen- 
den Klarhei t  und  Einfachhei t  doeh einen bedenklichen Stog versetzen, wenn 
Seeliger ouch selbst aus seinen Ergebnissen diesen Schlug nicht  selbst zieht;  und  
zwar handel t  es sich um die phagocyt/ire Funkt ion  der Megakaryocyten. Seeliger 
will unzweifelhaft echte Bilder yon Megakaryocyten beobachtet  haben, die alle 
Ar ten  yon Blutzellen phagoeytierten,  mi t  Ausnahme der Blutpl/~ttchen, wenn der 
Autor  dies auch n ieht  besonders bemerkt.  Was aber noch merkwiirdiger erscheint,  
i s t  der  Umstand ,  dab die phagocyt ierenden ~egakaryoey ten  genau wie die ptat t -  
chenbildenden, und  in deutl ichem Untersehied zu den ruhenden Formen,  eine 
grobe Granulierung und  deutliche Felderung der Granula aufweisen sollen. Die 
Funkt ion  der Phagocytose der P l i t t chen ,  und  zwar nur  dieser Blutelemenbe, schreibt  
Seeliger - -  wenigstens unter  pathologisehen Verhi l tn issen  - -  nach eigenen Be- 
obachtungen Endothelzellen zu und  versueht  so, Brown zu widerlegen, der filr 
eine En t s t ehung  der P1/~ttehen aus Endothel ien eintr i t t .  

Diese Ver6ffentlichung Seeligers wird den Gegnern der Wrightsehen Theorie 
zweifellos eine besonders breite Angriffsfl/iche bieten. Denn nun  wird ihnen ja 
yon gegnerischer Seite das bestgtigt ,  was sie schon lgngst  behaupte t  ha t ten ,  wofttr 
sie aber keine fiberzeugenden Beweise beibringen konnten ,  dab n/imlich die Felde- 
rung der Granula kein ffir die P1/~ttchenbildung absolut  spezifischer Vorgang sei, 
sondern bei verschiedenen vi ta len Funkt ionen  der Zelle zum Ausdruck komme. 
Unwahrscheinl ich kl ingt  es ferner, (lag die Megakaryoeyten alle Zellformen des 
Blutes und  Knoehenmarkes  phagoeytieren kSnnen, ausgenommen die Pl~t tehen;  
dal3 im Gegenteil diese Gebilde sogar yon  ihnen hergeleitet werden sollen, und  
dag hinwiedermn sie allein es sind, die in  den Endothel ien phagocytiert  werden. 
Die Brownsche Annahme der P l i t t ehenen t s t ebung  aus Endothel ien h i t t e  dann  
wohl doeh mehr  ftir sieh, indem bei ihr die Funkt ion  der Megakaryoeyten auf 
eine Formel - -  namlich Phagoeytose - -  gebracht  werden kSnnte,  dab also un te r  
den phagoeytier ten Zellen sieh aueh  die B lu tp l i t t ehen  bef inden,  wie es ja yon 
Schilling zur Erklarung der yon Wright als Pla t tehenabsehnfi rung gedeuteten Be- 
obaehtungen behaupte t  worden ist. In teressant  ist  es, dog Reitano und  Pianese 
ohne Kenn tn i s  der Seeligerschen Arbeit  ahnliche Bilder yon in Megakaryocyten 
befindliehen Leukoeyten beschreiben, die Rollen der beiden Zellarten bei diesem 
Vorgang aber vertausehen,  so dab den lV[egakaryoeyten eine rein passive Rolle 
zufi l l t ,  wahrend  als aktiver,  phagoeytierender Teil die Leukoeyten aufzufassen 
sein sollen. 

Diese ganze letzte Polemik solt nun  keine endgiiltige Stel lungsnahme fiir oder 
gegen eine der obigen Theorien sein, sondern sie solI nur  die Schwierigkeiten be- 
leuchten, die sich t rotz  einer aufs auBerste verfeinerten Teehnik den rein histolo- 
gischen Methoden entgegenstellen, so dab kaum zu hoffen steht,  dog auf diesem 
Wege eine v611ig eindeutige Entscheidung zu treffen sein wird. E in  ihnl icher  
Gedanke liegt ouch wohl Untersuehungen  zugrunde, wie sie yon Morawitz zum 
Teil zusammen mit  Loeber vor einer Reihe yon Jah ren  angestell t  worden sind,  die 
ganz andere Bahnen  gehen, aber leider n ieht  eine L6sung im posit iven Sinne zu 
br ingen vermoehten.  Gemeint  sind- einmal, der Naehweis yon Thr0mbogen 
(besser wohl Thrombokinase) in  den P l i t t c h e n  - -  dos Fehlen dieses Stoffes in  
Ery throey ten  und  Leukocyten;  dann ,  der  Nachweis eines respiratorisehen Gas: 
wechsels far die P l i t t e h e n  - -  eines naeh Morawitz und  Loeber nieht  deutl ich naeh- 
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weisbaren Gaswechsels fdr die kernlosen roten Blutk6rperchen, Versuehe, die sich 
Ms Grttnde gegen die Abschniirungstheorie aus Erythrocyten und gegen die Theorie 
der leukocyt~iren Pl~ittchengenese anfiihren lassen. Denn es ist nicht denkbar, 
dab die atmendea Pl~ttchen Bruchstticke oder Zeffallsprodukte nicht a~mender 
Erythrocyten sind; und es is~ weiterhin wenig wahrseheinlich, d~8 in den Pl~ttchen 
pldtzlich ein Stoff zu linden sein sell, yon dem in ihren Mutterzellen absolut niehts 
naehweisbar ist. 

Im folgenden sell nun ein ~hnlicher Pfad der Beweisfiihrung ein- 
geschlagen werden, aus der l~berzeugung heraus, dab es nach den vielen 
bisher schon ver6ffentlichten ausgezeichneten Arbeiten sehwer sein 
diirfte, rein histologisch f~rberisch etwas Neues zur Frage der Pl~ttchen- 
entstehung beizutragen; und zwar sell eine mikrochemische Methode, 
die Zollilco/ersche vitale Jodfixationsmethode, die Grundlage der folgen- 
den Untersuehungen bilden. 

Die Zollikofersche Methode, yon Well/ vitale Jodfixationsmethode 
genannt, ist als eine Vervollkommnung tier bis dahin aussehlieBlich be- 
kannten zwei Jodf~rbungsmethoden Ehrlichs, der Jodgummi- und Ood- 
dampfmethode, anzusehen. W~thrend die beiden letzteren nur in patho- 
logischen FMlen eine intrazellul~re Jodreaktion geben, findet man bei 
der F~rbung der noch /euch~en Ausstriehe in einer mit Joddhmpfen 
angefiiliten Kamraer, naeh ZoIli]co/er, die sieh rait Jod f~rbende Sub- 
stanz als normalen Bestandteil der kOrperliehen Blutbestandteile. Nut  
die Ergebtlisse der vitalen Jodfixationsmethode sollen im folgenden 
Berfieksiehtigung finden. 

Zuerst aber noeh ein Wort fiber die Frage: Welehe Substanz ist es 
nun eigentlieh, die sieh in den Blutk6rperehen jodophil zeigt? Eine 
klare Antwort auf diese Frage ist augenblieklieh noeh nieht mOglieh. 
Man hat die jodophile Substanz fiir Myelin, Lecithin, Pepton gehalten, 
ja, man hat sie den eosinophilen Granulis (Bi//i) gleiehstellen wollen; 
aber eine gewisse Wahrseheinliehkeit ffir sieh hat nur die yon Czerny 
und Zollilco/er vertretene Ansieht, dab eine Vorstufe des Amyloids vor- 
liegt, und die Annahme Wol//s und Hirschbergs, dab es sieh um Gly- 
kogen handelt. Die letzte Theorie wird heute wohl als die riehtige ange- 
sehen, naeh den Untersuehungen Neu#irchs (ParMlelfgrbungen naeh der 
Bestsehen Methode), allerdings mit der Einsehrgnkung, dab das Gly- 
kogen nieht als solehes vorliegen, sondern sieh in loser ]~indung an einen 
Eiweigk6rper linden soll. F/Jr unsere Untersuehungen ist diese Frage 
nur yon untergeordneter Bedeutung, denn es kommt bei ihnen allein 
darauI an, dureh eine spezifische ehemisehe geaktion einen einzigen :Be- 
s~andteil der Zellen -- weleher Ar~ er Jst, bleibt dabei ohne Betang -- ,  
herauszugreifen und in seinem f~rberisehen und morphologisehen Ver- 
halten vergleiehend zu verfolgen. 

Zolliko/er, Wol[[, Hirschberg und Neulcirch entwerfen folgendes Bild yon Blut- 
ausstriehen, die naeh der vitalen Joclfixationsmethode behandell) sind: Die Ery- 
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throcyten nehmen eine homogene, diffuse Braunf~rbung an, die Leukocyten zeigen 
in ihrem Zelleib eine feine, circumscripte, mahagonibraune KSrnelung, die in das 
hellgelb gef~rbte Protoplasma eingebettet ist, w/~hrend der Kern yon jeglicher 
Jodf~rbung frei bleibt. Vereinzelte in ihm scheinbar ruhende K6rnehen liegen in 
Wirklichkeit im Zelleib und werden nur auf den darunter befindliehen Kern 
projiziert. Bei Untersuehungen yon Blutausstrichen myeloischer Letik~mien f~llt 
es sowohl Wol H wie Neukirch auf, da$ die leukoeyt~ren Elemente sich fast gar 
nieht mit Jod f/~rben, t~ber das Verhalten der Blutpl~ttehen linden wit Angaben 
nur bei Hirschberg und Zollikoler, und zwar erheben sie als Befund eine sehwaehe 
Gelbf/~rbung der Plattehen und in manchen F/~llen im Zentrum dieser Pl~ttchen 
einen jodgebr/~unten, scholligen Fleck. 

Bei Nachpriifung dieser oben angefiihrten Ergebnisse durch R. Stahl 
ergab es sich nun, dal~ die beschriebenen scholligen Gebilde in den Pl~ttchen 
bei Menschen wenigstens keineswegs so selten vorkommen, wie es nach den 
sp~rlichen, meist sich auf Untersuchungen an TierenbeziehendenLiteratur- 
angaben der Fall zu sein scheint, so dal~ der Gedanke nahe lag, nachzu- 
prtifen, ob sich diese nur den Pl~ttchen in dieser Gestalt eigentiimliche F~r- 
bung nicht evtl. fiir den Nachweis ihrer Entstehung nutzbar machen liel~e. 

R. Stahl und Horstmann priiften an groBem Material nochm.als den 
Ausfall der vitalen Jodfixation im str6menden Blur nach und zeigte n, 
dal~ nur in den Blutpl~ttchen, niemals in anderen Blutelementen, die 
genannten, deutlich glykogen gef~rbten typischen Schollen zu linden 
seien. Aus der Erw~gung heraus, dab diese fiir die P1/~ttchen also 
charakteristische schollige Glykogenf~rbung evtl. auch schon in den 
Mutterzellen der Pl~ttchen auftreten k6nne, unterwarfen nun Stahl 
und Horstmann weiterhin in 11 F~llen neben Ausstrichen des str6menden 
Blutes auch Knochenmarksausstriche, die bei 0perationen oder nach 
dem Tode gewonnen waren, tier Zolliko/erschen Jodf~rbung. Bei der 
genauen Durchsicht dieser Pr~parate fanden sich typische Schollen nun 
aul~er in den Pl~ttchen auch in merkwiirdigen, regellos geformten 
und von Jod diffus gebr~unten Gebilcten, von denen wir zwei im fol- 
genclen mit der ihnen von Horst- 
mann untergelegten Deutung wieder- 
geben. 

Abb. 1. gorstufe eines Leukocyten und einer 
Knochenmarksriesenzelle mit GlykogenschoUen. 
Erythrecyten umlagern den Megakaryocytem 

Abb. 2. Megakaryocyt und zwei Blutpl~tt- 
chert mit  Schollen. Umgrenzung verschwom- 

men, Kernform nicht deutlich sichtbar. 

I n  nach Pappenheim gef~rbten Pr~paraten von Knochenmarks- 
ausstrichen derselben Kranken fielen ~hnlich grol~e Gebilde auf, die 
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sich bei dieser Fi~rbung leicht als Megakaryocyten mit typischem, 
gewulstetem Balkenkern und azurophil granuliertem Protoplasmaleib 
identifizieren lieBen. Da auBer c!iesen Knochenmurksriesenzellen im 
gefi~rblben Pr~parat keine Gebilde zu linden waren, die hinsiehtlich der 
Umrisse und GrSge an die im jodgefi~rbten Pri~parat beobachteten 
schollentragenclen Gebilde erinnern konnten, so konnte man anneh- 
men, dab es sich wirklieh um Megakaryocyten handelte; danach wfirde 
sieh die gleiehe, churakteristisehe Jodfi~rbung nur in P!~ittchen und 
Megakaryocyten vorfinden. Dabei war aber einerseits nicht der zwin- 
gende Beweis erbracht, dag die grogen, sehollentragenden Gebilde im 
Knochenmark wirklieh Megakaryocyten seien. Andererseits besteht die 
M6glichkeit, dab die ,,Megakaryocytenschollen" nur phagocytierten 
Pl~ttchen angehSrten. Die Untersuehungen mu[tten also mit ver- 
besserter Teehnik weitergeffihrt werden. 

Die in der Literatur vorliegenden Untersuehungen fiber den Ausfall 
der Jodreaktion im Blute und noeh viel mehr im Knoehenmark kranken 
an dem Umstand, dab eine genaue Identifizierung der zelligen Gebilde 
im jodgef~irbten Pr~parat grogenteils sehwierig ist; im Knochenmark 
sind die Schwierigkeiten teilweise seheinbar unfiberwindlich, weil hier 
bei den leukoeyt~ren Elementen wegen mangelhafter Glykogenaffinit~t 
aueh des Protoplasma,s, der Kern sich nur schlecht oder gar nicht vom 
Zel[eib abhebt. Scheinbar werden die Megakaryoeyten nun yon der 
Schwierigkeit dcr genauen Erkennung nieht mitgetroffen, denn im 
gefiirbten Prhparat entsprieht ihnen niehts an Gr6Be und Form der 
Umrisse, was sieh mit ihnen auch nur anniihernd vergleichen ]ieBe, so 
dab auch ohne deutliehe Sonderung in Kern und Protoplasma eine Ver- 
weehslung nieht vorkommen k6nnte. Es hat sieh aber gezeigt, (lag im 
jodgef~rbten Praparat  Blutplasmaanh~ufungen, vermiseht mit Iein ver- 
teiltem Fett, kaum von den ganz ~hnlieh aussehenden Megakaryocyten 
zu unterseheiden sind, w~hrend bei der Pappenheim-Nachf~rbung in- 
folge der L6sung des Fettes im Alkoho] der May-Griinwald-LOsung und 
der geringen, aueh sonst zu beobaehtenden Affinit~t des Blutplasmas 
zu Farbstoffen kaum ein feiner Haueh diese im Zolli/co/er-Pr~parat 
kompakt anmutenden Gebilde andeutet. Diese Sehwierigkeiten glauben 
wir dureh Naehfi~rben der Zolliko/er-Prgparate naeh Pappenheim naeh 
genauer vorausgehender Markierung der im Jodpr~parat beobaehteten 
Zellen vermieden zu haben. Damit wird dieselbe Zelle erst bei Jod- 
farbung und dann panoptiseh gefiirbt untersueht. Im Pappenheim- 
Pr~parat ist yon jodgef~rbten Sehollen niehts mehr zu sehen. 

Die PappenIteim-Farbung gelingt aueh naeh vorheriger Jodfixation der 
Pr/tparate gut, nur mu[~ man darauf ~ehten, dab der vorher an Stelle des Immer- 
sions61s verwandte Ls zun~chst sorgfgltig entfernt wird, da sonst 
stSrende Farbniedersehlgge auftreten. Am besten geschieht dies dureh einen 
krfi.ftigen Strahl Aq. dest. (nieht Aq. font.); sind auch die letzten sichtbaren Spuren 
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de s Sirups beseitigt, so legt man das Pr~parat noch auf 10 Min. in Aq. dest. Die 
Erythrocyten, vor allem die jungen der Knochenmarkspr~tparate leiden zuweilen 
unter dieser Behandlung, die Leukocyten und Megakaryocyten werden nicht 
irgendwie geschgdigt. 

Die folgenden Befunde sind erhoben an Hand  yon 50 Einzelunter- 
suchungen yon meist mehreren Blutausstrichen yon 35 tells gesunden, 
teils mit  den verschiedensten Krankhei ten behafteten Kranken, und 
an 8 Fgllen, in denen es m6glich war, Knochenmarkstupfprgparate  und 
Knochenmarksblutausstriche yon Menschen zu erhalten, in der einen 
H~lfte nach dem Tode, in der anderen im Leben. 

Bei den Untersuchungen wurde der gr6l~te Wert  auf eine schnelle 
Anfertigung der Prgparate  und ihr sofortiges Verbringen in die Jod- 
kammer  gelegt, damit  die Pli~ttchen m6glichst lebensfrisch fixiert und 
gefgrbt wurden. Von den vier an Leichenmaterialhergestell ten Knechen- 
markstupfpri~paraten sind die drei unmit telbar  nach dem Tode durch 
schnelle Pr~tparation des Sternum mit  Hilfe des yon Sey/arth zu diagno- 
stischen Zwecken angegebenen Trepans gewonnen, sodal~ zwischen dem 
Eintr i t t  des Todes und dem Beginn der Fixierung der Pr~parate nicht 
mehr als 10 Min. vergangen sind. Zwischen diesen drei und den vier 
intra vi tam gewonnenen Pri~paraten hat  sich denn auch sowohl-bei 
Anwendung der Pappenheim-F~rbung, als auch bei der vitalen Jod- 
fixationsmethode kein merkbarer  Unterschied gezeigt. DaB es aber auf 
unbedingte Lebensfrisehe der Pr~parate ankommt,  beweist der achte Fall, 
bei dem die Knochenmarksentnahme erst 1 Stunde nach dem Tode 
erfolgen konnte und der vollkommen unbrauchbare Ergebnisse hatte, da 
anscheinend inzwischen das intrazellul~re Glykogen infolge postmortaler 
Ver~nderungen zu extrazellul~irem geworden war. 

Die nachZolliko/er gef~rbten Ausstriche von str6mendem Blut zeigen 
folgendes Bild: Die Erythrocyten sind durch die Joddi~mpfe homogen 
gebrSunt (Abb. 8 a), es ist nicht die geringste Andeutung einer K6rne- 
lung erkennbar. Die sog. ,,Delle" weist keine Abweichungen vom ge- 
f~rbten Pr~parat  auf. In  ganz vereinzelten Fiillen finder sich scheinbar 
in den Erythrocyten oder an sie angelagert eine mahagonibraune Scholle, 
wie wir sie noch sp~ter in den Blutpliittchen kennen lernen werden. 
Bei Markierung dieser Zelle und Nachf~rbung l~l~t sieh in allen nach- 
gepriiften F~llen in den fraglichen Erythrocyten  ein Pl~ttehen nach- 
weisen, in dem die Scholle gelegen hat. J~hnliche Bilder der scheinbaren 
Pliittcheneinlagerung in Erythrocyten haben Preisich und Heim als 
beweisend ffir die erythrocyt~re Pl~ttchengenese ansehen wollen, heute 
neigt man ~ mehr dazu, in ihnen einfache, durch An- und Auflagerung 
entstandene Artefakte zu sehen. Jeden/alls /indet sich in einem Erythro- 
cyten nie eine Scholle, ohne daft auch ein Pldttchen vorhanden w~ire. 

J~hnliche Befunde lassen sich ganz selten aueh einmal an Lenkocyten 
erheben; sie mfissen gleiehfalls durch Anlagerung erkli~rt werden. I m  
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iibrigen bieten dis Leuk0cyten kein ganz einheitliches Bild. Gemeinsam 
ist ihnen allen eine schwache, diffuse Gelbf~rbung des Zelleibes und ein 
vollkommen ungefgrbter Kern. W~hrend man nun aber in der Mehrzahl 
yon ihnen die fiir Leukoeyten als typisch angegebene zirkumskripte 
K6rnelung deutlich erkennt (Abb. 8,b), findet man aueh Leuko- 
cyten, in denen man auf den ersten Blick keine KSrnelung wahr- 
nimmt,  im Gegenteil, die ganze Zelle macht  einen schwaeh gefi~rbten, 
verwaschenen Eindruck (Abb. 8, c). J~hnliehe Beobachtungen, die 
Jodfi~rbbarkeit der Leukoeyten betreffend, hat  schon Hirsehberg ver- 
0ffentlieht und noch welter dahin prazisiert, d~{3 die gr61~te Zahl der 
glykogenhaltigen Leukocyten multinukle~r sei, dal~ es aber auch uni- 
nuklei~re gabe. An ausgedehntem Material von uns vorgenommene 
Nachfi~rbungen haben als Ergebnis gehabt:  Starlce Glykogenk6rnelung 
nut  bei Polynu]cle~iren, mittelstarke bei einem kleinen Teil der Poly- 
nu]de~iren und dem gr6/3ten Teil der gro[3en Mononu]~legiren und ~ber- 
gangs/ormen, schwaehe bis /ehlende bei einigen Mononu]cle~iren und allen 
Lymphocyten. 

Demnach scheint es sich nicht um ein vSllig verschiedenes Ver- 
halten der einzelnen Zellarten der Glykogenf~rbung gegenfiber zu han- 
deln, sondern es spielt o//enbar das versehiedene Verh~iltnis der Masse des 
unge/drbten Kerns zur Masse des Zelleibs eine Rolle. Immerhin  kommen 
ftir die St~rke der Glykogenf~rbung auch noch andere Umst~nde in Be- 
traeht  (z. B. Alter der einzelnen Zelle, s. u.). 

Mitunter findet man einen Leukocyten, dessen ganzes Protoplasma 
in sins yon stets gleichm~Big kreisrunden, braunen Gebilden erfiillte 
Masse verwandelt  scheint (Abb. 9, b). L~l~t man die Mikrometer- 
schraube aber etwas spielen, so leuchten die eben noch dunklen Punkte  
plStzlich hell auf und sehen ~hnlich bl~schenfSrmig aus, wie die Granula 
der eosinophilen Leukocyten im Nativpri~parat. Die Nachf~rbung be- 
statigt  die Vermutung, dab es sich um eosinophile Leukoeyten handelt.  
Die starke Braunf~rbung tier Granula bei gewisser Einstel]ung des 
Objektivs ist aber nieht, wie Bi/[i, - -  der sogar jodophile Substanz gleich 
eosinophile Granula setzte -- ,  annahm, ein Zeichen fiir die groi~e Affini- 
t~t der Granula zum Jod, wogegen das Aufleuchten der Bl~schen bei 
gegnderter Mikrometerschraubeneinstellung spricht, sondern ganz wie 
im Nat ivpr~parat  ein durch kompliziertere Breehungsverh~ltnisse be- 
dingte optische Erscheinung, etwas abge~ndert allerdings durch die ver- 
~nderte Fi~rbung des dis Granula umlagernden Protoplasmas, wodureh 
bei best immten Objektiveinstellungen der Eindruek jodaffiner, kreisrun- 
der Schollen, die wir im Gegensatz zu den noeh zu bespreehenden ech- 
ten Pl~ttchenschollen Pseudoschollen nennen wollen, hervorgerufen wird. 

Bei Untersuehungen am Blute zweier Myelosen konnte dis Beob- 
achtung Wot//s und Neulcirchs betreffend die schleehte GlykogenkOrne- 
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lung der leukocytaren Elemente bei diesen Erkrankungen best~tigt 
werden. Eine Erkl~rung ffir diese Tatsache geben die unten angeffihrten 
an Knochenmarkspraparaten gewonnenen Ergebnisse. 

Der dritte Formbestandteil  des Blutes, die Blutpldttchen, weist der 
Jodfarbung gegenfiber im Ausstrich folgendes Verhalten auf: Ent- 
sprechend ihrer geringen Protoplasmamasse zeigen sie nur ein schwach 
gelblich gefi~rbtes Aussehen (Abb. 8, d). Keinerlei K6rnelung li~Bt 
sich auch bei scharfstem Zusehen in ihnen auffinden. In einer ge- 
wissen Anzahl der Pl~ttchen, die bei jedem Patienten verschieden groB 
ist, linden sich eigentfimliche, mahagonibraune, unregelm~Big begrenzte 
schollige Gebilde (Abb. 8,e, f), wie sie sonst im Blute nicht nachweis- 
bar sind. In einem Pl~ttchen liegt meistens nur eine Scholle, abet es 
waren bisweilen auch bis zu drei in einem Plattchen zu linden, stets aber 
eingebettet in eine homogene, ungekSrnte Grundsubstanz. Die Schollen 
sind in der Farbe der zircumskripten Leukocytenk6rnelung ahnlich, 
unterscheiden sich aber in der Mehrzahl der Falle deutlich durch ihre 
Gr613e. Bestimmt ausgedriickt : Nie wird man eine LeukocytenkSrnelung 
/inden, die so groblcSrnig ist, daft man ihre K6rner mit typischen Pldttchen- 
schollen verwechseln ]c6nnte. Und noch ein anderer Umstand erm6glicht 
es, eine gewisse Trennungslinie zwischen umschriebener Leukocyten- 
k6rnelung und Schollenbildung in den Pl~ttchen zu ziehen, das ist ein 
zuweilen deutlich zu Tage treten4er Antagonismus in der Stdrke der Jod- 
realction in Leukocyten und Pldttchen, wie er zwar nicht gesetzm~Big, 
aber an einer Anzahl yon Fallen doch deutlich nachweisbar war. Von 
vier untersuchten Diabetikern zeigten zwei diesen Antagonismus in 
optima forma, und bei den beiden anderen waren wenigstens Andeutun- 
gen davon vorhanden, die Leukocytenk6rnelung war stark unternormal, 
wi~hrend die Plattchen vermehrte quantitat ive und qualitative Schollen- 
bildung aufwiesen. Eine starke Glykogenreaktion in den Pl~ttchen, auf 
die es hier zur Vereinfachung der spateren Untersuchungen am Kno- 
chenmark vor allen Dingen ankommt, land sich zuweilen bei ganz ge- 
sunden Individuen und wurde haufig vermiBt bei hoch fieberhaften, mit 
starker Kavernenbildung und sekund~rer Eiterung einhergehenden 
Phthisen, die der Literatur zufolge eine besonders gute Glykogen- 
reaktion geben sollen. Diese Unterschiede der Untersuchungsergebnisse 
linden ihre Erkl/~rung wohl darin, dab die Literaturangaben sich einmal 
hauptsi~ehlieh auf die versehiedene Bilder ergebenden Ehrlichsehen Jod- 
Iarbungsmethoden beziehen und dann eine ffir alle Blutbestandteile 
in jedem Falle durehaus gleiehe Jodaffinitat  annehmen, wobei sie als 
Testobjekt f/it die Farbungsstarke natfirlieh nicht die Pl~ttehen, sondern 
die Leukocyten gelten lassen. Um nun gleieh dem Einwand zu begegnen, 
dab diejenigen Gebilde, die eine Schollenbildung in ihrem Inneren auf- 
weisen, gar keine riehtigen P1/~ttehen zu sein brauehen, sondern dab es 
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sich um Abschnfirungsprodukte anderer Zellarten, vor allem tier Leuko- 
cyten handeln k6nne, bei denen dureh regressive Veri~nderungen die 
Glykogenk6rner zu Schollen herangewachsen seien, m6chten wir be- 
merken, dai] in den einer Nachfi~rbung unterzogenen F~llen die Riesen- 
schollen stets nut  in typischen Pldttchen und hie in auch hi~ufig zu beob- 
achtenden Abschniirungsprodukten nachgewiesen werden konnten, 
dal~ im fibrigen eine solche Verwechselung auch schon aus dem Grunde 
nicht wahrscheinlieh scheint, weil bisweilen fast jedes Pli~ttchen eine 
Scholle aufweist und die Pl~ttchengrundsubstanz stets v611ig unge- 
kSrnt ist. 

In jodbehandelten Knochenmarksprgiparaten zeigen die leukocytdren 
Elemente keine oder nur du/3erst schwache GlykogenkSrnelung (Abb. 9, 
c, d), uncl zwar betrifft dieses Verhalten nicht nur die rund- und ge- 
lapptkernigen Vorstufen der Leukoeyten, sondern aueh deutlich Seg- 
mentkernige (d), so da6 man die Jodreaktion der Leu]cocyten als eine 
]i~r ihre normale Blutrei/e oder ihre ,,Blut/dhigkeit" typische Rea]ction 
auffassen muir. Die oben angefiihrten, bisher ~tiologisch ungekl~rten 
Beobaehtungen einer schwachen Jodreaktion der Leukoeyten bei mye- 
]oischen Leuk~mien erfahren unter diesem Gesichtspunkt zwanglos 
eine Erkl~rung dahin, da6 bei dieser Krankheit  ungewShnlich viele, 
junge leukoeyt~re Formen in das Blur ausgeschwemmt werden, und, 
dal~ auch von den Segmentkernigen nur wenige einen Ausbildungsgrad 
erreiehen, der ein Auftreten der versehiedenen KSrnelung mit sich 
bringt. 

Die auffallend h~ufig im Knoehenmark sich findenden eosinophilen 
Myelo- und Leukoeyten (Abb. 9, b) zeigen dasselbe Verhalten wie im 
peripheren Blut. 

Das Verhalten der Knoehenmarkserythrocyten (Abb. 9, g) ist 
das gleiehe wie im strSmenden Blur: Stets homogene, starke Braun- 
fi~rbung. Ihrer kernhaltigen Vorstufe, den Erythroblasten, mfissen wir 
unsere ganz besondere Aufmerksamkeit zuwenc[en. Bei tier clarauf hin- 
geriehteten genauen Durehsicht der Pr~parate sieht man nun Zellen mit 
einem hellen, wabig struktuierten Kern (Abb. 9, e) in einem PIoto- 
plasma, das sich schwi~eher mit Jod durchtr~nkt, als es bei Erythro- 
cyten der Fall ist. Eine Nachfi~rbung ergibt, wie vermutet,  Erythro- 
blasten. Es f~llt aber auf, dal~ im ge/(irbten Pr~parat viel mehr Erythro- 
blasten zu linden sindl als man im unge/drbten gesehen hat; und zwar 
liegen sie bisweilen so, dab sie bei der Durchsicht der Pri~parate unbe- 
dingt h~tten bemerkt werden miissen. Eine Erklhrung land sich darin, 
da6 nicht alle Erythroblasten den oben geschilderten Habitus auf- 
weisen, sondern, dab bei einer grogen Anzahl yon ihnen der leuchtend 
helle Kern, der das Auffinden ungemein erleichtert, fehlt und durch einen 
mehr oder minder jodgebri~unten ersetzt wird, der sich yore Proto- 
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plasma nut  schlecht abhebt (Abb. 9, f). Ein genauer Vergleich zeigt, dab 
die im jodgefi~rbten Prgparat  deutlich erkennbaren Erythroblasten, der 
loseren Kernstruktur  und dem basophilen Protoplasma des Zelleibs nach 
zu urteilen, als Jugend]ormen anzusprechen sind, w~hrend die im Jod- 
pr~parat nicht einen deutlich sich abzeichnenden hellen Kern zeigenden 
Erythroblasten, die meist vollkommen orthochromatisches Protoplasma 
und beginner/de Kernpyknose erkennen lassen, augenscheinlich auf der 
Leiter der ontogenetischen Entwicklung bereits einige Stufen weiter zu 
setzen sin& Diese alternden Erythroblasten, bei denen der Kern die Reihe 
der ihm zustehenden Funktionen bereits erffillt hat  und gewissermai~en 
als Ausdruck einer Absterbeerscheinung jodophile Substanz in sich auf- 
nimmt oder in sich selbst bildet, zeigen in ihrem Zelleib schon dasselbe 
fi~rberische Verhalten dem Jod gegenfiber wie die Erythrocyten;  der 
Kern hebt sich bei gleicher Jodbr~unung nur durch einen hellen scharfen 
Ring vom Protoplasma ab (f). Hfiten muB man sich, die wabig maschige 
Kernstruktur,  wie sie schw~cher auch an Leukocytenkernen zu linden 
ist, ffir jodophile Partikelchen zu halten. Noch gltere Erythroblasten 
enthalten einen dunkelbraunen kleinen Kern. 

Ein weiterer wichtiger Befund lieB sich leider nur zweimal erheben, 
was aber wohl teilweise darauf zurfickzuffihren ist, dal~ solche Bilder 
am Anfang der Untersuchungen keine besondere Beachtung gefunden 
haben. Es zeigte sich im Jodpr~parat ein Gebilde, das seiner Gr61~e 
und seiner ganzen Beschaffenheit nach als ein gewOhnlicher Erythrocyt  
anzusprechen war, sich aber durch eine bedeutend dunklere Braun- 
fi~rbung auszeichnete. Bei der Nachfi~rbung erwies sich dieses Gebilde 
in beiden F/~llen als stark pyknotischer Erythroblastenkern, um den ein 
Zellstroma nicht deutlich nachweisbar war. In diesen Bildern haben wir 
augenscheinlich die Jod/dirbbarkeit der Erythroblastenkerne, die yore 
hellen, unge]dirbten, jugendlichen Kern iiber den rei/en, schwach /dirbbaren 
zum degenerierenden stark braun ge/dirbten ffihrt, im letzten Stadium vor 
uns. Ob es sich hier um Ausstol~ung des Kerns im ganzen handelt oder 
um eine intrazellulare Sprengung der Kernmembran mit beginnender 
Chromatolyse, eine Art der Erythroblastenentkernung, die die Mehr- 
zahl der tIgmatologen heute fiir den wahrscheinlicheren halt, bleibe 
dahingestellt. Dal~ sich derartige Bilder nicht hgufiger gefunden haben, 
m6chten wir aui~er auf den oben schon angeffihrten Grund noch darauf 
zurfickffihren, dab nur das extremste Veralterungsstadium so deutlich 
starke Jodreaktion aufweist, dal~ eine sichere Unterscheidung der Ge- 
bride von den gleichfalls braungef~rbten Erythrocyten  mOglich ist. 

Da sich im Knochenmark, wie es auch allgemein bekannt ist, nur 
wenig oder keine Plgttchen nachweisen lassen, ist fiber ihre FKrbung 
natiirlich nichts zu sagen. Soweit sie in vivo durch den aktiven 
Blutstrom eingeschwemmt in den in Frage kommenden Praparaten 
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zu linden waren, zeigten sie der Jodf~rbung gegeniiber keine Besonder- 
heiten. 

W~hrend die bisher erw~hnten Elemente bei einiger Ubung verb~lt- 
nism~l~ig leicht auffindbar und mit  einiger Sicherheit richtig zu diagno- 
stizieren sind, machen die Megakaryocyten der Erkennung im Zolliko/er- 
Pr~parat,  wie erw~hnt, erhebliche Schwierigkeiten. In  Knoehenmarks-  
ausstrichpr~paraten liegen die Megakaryoeyten aIlerdings sehr ver- 
einzelt, bei den Tup]pr'~paraten hingegen finder man beinahe in jedem 
Gesichtsfeld --  bei schwacher VergrSl~erung - -  Meg~karyocyten. Sie 
zeigen im Pappenheim-Pr~parat keine scharfen Zellumrisse, keinen deut- 
lich hyalinen Saum, den aueh Seeliger entgegen den sonstigen Angaben 
vermil~te, und haben eine mehr oder weniger grol~e, mit  Schriddeschen 
Granulis angeffillte sph~rische Protoplasmamasse um den riesigen, in 
den verschicdenen Segmentierungsstadien befindlichen Kern. Die jungen 
Formen sind oft deutlich kleiner als die ausgewachsenen und zeigen 
einen runden oder einfach gelappten Kern, die hlteren sind an einem 
Kern zu erkennen, der oft eine sehSne Ringform zeigt - -  in diesem 
Stadium findet man aueh die ihm von vielen Forsehern zugesehriebene 
,,B~lkenkernstruktur" -- ,  oft aber auch blo[t ein abenteuerlieh gestal- 
tetes Kernkonvolut  darstellt. 

Die Gestaltung und Farbe der Megakaryocyten bei Zellf~rbung ent- 
sprieht oft ungef~hr dem Bride, wie es mitunter  Blutplasmaanh~ufungen 
auch zeigen und yon einem Kern findet man auch bei genauem Zu- 
sehen bei manchen Mega]caryocyten im Jodpr~iparat nicht einmal eine An- 
deutung. In  anderen F~llen ahnt  man wenigstens Kernumrisse. Als 
einziges praktisch brauehbares Unterseheidungsmerkmal kann man die 
ungleichm~l~ige, fleckige Jodf~rbung der Megakaryoeyten ansehen im 
Gegensatz zu den Plasmaanh~ufungen, die iibrigens oft auch noch einen 
schwaehen, kreisfSrmigen Ring als Ausdruek eines zentral blasigen 
Aufbaues erkennen lassen. Oft t~uschen aber - -  selbst unter Beriick- 
siehtigung dieser Momente --  in den Plasmam~ssen liegende BlutkSrper- 
chen einen einheitlichen zelligen 0rg~nismus vor. ])as Protoplasma der 
Megakaryocyten zeigt eine hell- bis dunkelgelbbraune, ungekSrnte Jod- 
f~rbung (Abb. 9, a); die FarbtSnungen im Inneren der Zelle sind be- 
dingt durch die nieht fiberall g le iehm~ige  Dieke der sich f~rbenden 
Protoplasmamasse, die wechselt, je nachdem an einer Stelle ein mehr 
oder minder gro~es Volum der Zelle dureh den nicht jodophilen Kern  
eingenommen wird. Dal~ der Kern vollst~indig unge/~irbt bleibt, beweist 
folgendes Beispiel: Bei Naehf~rbung eines Pr~parates war, wie stets, 
vom ungef~rbten Pr~parat  eine genaue Skizze angefertigt worden. Bei 
Einstellung der markierten Stelle des gefSrbten Pr~parates sehien auf 
den ersten Bliek ein I r r tum vorzu]iegen, bis genaues Zusehen ergab, 
dal~ das sich darbietende Bild eines zerquetsehten Megakaryoeyten in. 
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sofern iibereinstimmend mit  der Skizze war, a!s es im photographischen 
Sinne das Positiv zu dem skizzierten Negativ war: was in der F~rbung 

a b 
Abb. 3: a) Kernloses Protoplasmasti ick 
eines Megakaryocyten mi~ Schollen bei Jod- 
farbung, b) Bei der NachI~rbung entdeck- 
ter dicht  neben a) liegender Megakaryocyt .  

a b 
Abb. 4: a) Megakaryoeyt mit  Schollen, keine 
Andeutung eines Kernes (Jodf~rbung). 
b) Derselbe Megakaryoeyt bei Naehf~rbung 

(gewulsteter segmentierter Kern).  

a b 
Abb. 5: a) Megakaryocyt  mit  angedeuteter  
Kernkontur  und Schollenbildung (ffodf~r- 
bung), b) Derselbe Megakaryocyt  bei Nach- 
fhrbung. Schwach gebuchteter Kern  und 
beginnende Granulafeldernng an  der Stelle 

der st~rksten Schonenbildung. 

c2 (Ni> 
Abb. 6. : a) ~Iegakaryoeyt mit  Sehollen (,/od- 
fitrbung), b) Derselbe Megakawoeyt  bei 

Naehf~rbtmg. 

a b 
Abb. 7: a) Megakaryoeyt mig Sehollen; 
Kernkontur  oben angedeutet (Jodf~rbung). 
b) Derselbe Megakaryocyt bei Naehfitrbung, 
keine Granulafelderung an der Stelle der 

Sehollenbfldung. 

den Eindruck eines dunklen Kerns 
brachte, war im jodgefgrbten Prg-  
para t  nur als Schimmer erschicnen, 
wghrend bei dem Protoplasma das 
Umgekehrte der Fall war. 

In  diese homogen gefi~rbten Mega- 
karyocytcn eingcbettet findct man nun 
h~ufig in m~Biger Zahl kleine braune 
Schollen, die in Gr61~e, Gestalt und 
Aussehen vollkommen i~bereinstimmen 
mit den Pldittchenschollen. Das Charak- 
teristische hierbci ist - -  wie bei den 
Pl~ttchen - -  das Auftreten 4er jod- 
gef~rbten Schollen in einer sonst von 
KSrnelung vollkommen freien Grund- 
substanz, un~ zwar scheineh sie die 
Randtei le .  dcr Megakaryocyten zu 
bevorzugen. Bisweilen findet man an 
der Stelle, an der die Schollcn gelegen 
haben, bei der Nachf~rbung den Be- 
ginn einer Felderung der Granula, oft 
abet  ist ihre Anordnung an d e n  flag- 
lichen Stellen nicht von dcr wolkig 
diffusen der iibrigen Zellabschnitte 
unterschieden. Die folgenden Abbil- 
dungen zeigen cine Reihe solchcr 
Megakaryocyten oder Triimmer dieser 
Zellen und die Anzahl und Topik der 
in ihnen beobachteten Schollen. 

Die yon aus dem Knochenmark 
heraussickernden Blut hergestellten 
Ausstrichpr~parate weisen im Gegen- 
satz zu den Tupfpr~paraten nur ver- 
einzelte Megakaryocyten auf, so dab 
es nicht gelang, im ungef~rbten Pr~- 
parat  eine schollentragende Riesen- 
zelle festzustcllen. Bemerkenswert  ist es 
aber, dab in diesen Pr~paraten ent- 
sprechend der mehr periphcrem Blur 

~hnclnden Zusammensetzung der zclligen Elementc auch reichlich 
Pl~ttchen im PrKparat vorhanden sind, w~hrend ihre Feststellung im 
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Abb, 8. :Normales Blutb i ld  
bei Zoll ikoferscher  ffod- 
l~irbung, a - Ery throcy-  
ten (Diffuse Jodf/ i rbung)  ; 
b = 1%utrophil  s egment -  
k ernigerLeukoeyt . (Circum- 
scrJpte K6rnelung)  ; e = 
Lymphocy~.  (SchwacheGly- 
kogenf/ t rbung ; K6rne lung  
deut l ieh nu t  an dem yon  
Kern  f re igelassenen Pro to -  
p l a smasaum)  ; d Blut-  
pl~t tchen ohne Sehol len;  

= P lg t t chen  raft  2 mit-  
telgrol~enSchollen;]-  Pl~tt-  
chen m i t  eirler grof~en 

Scbolle. 

Abb. 9. K lmchenmarks -  
tnpi~pr/iparat bei Zollikofer- 
~'~rbung. a ~ Megakaryo-  
eyt  mi t  Giykogenseholle~) 
(Kern sfel lenweise durch 
u ,lru hige F/irbung angedeu-  
tet) ; b = ]',~osinophiler Me- 
t amyoloey t .  (PseudoseboI-  
len);  c = N e u t r o p h i l e  Mye- 
loeyten (Nur als Scba t ten  
a n g e d e n t e Q ;  d = S e g m e n t -  
kerniger  Neut rophi le r  mi t  
beg innender  c i remnscr ip ter  
K6rnelung (voch n ich t  
ganz blutreif);  e - Ganz 
j u n g e r  Ery th rob las t  (Bei 
Nachl / i rbung:  lose, ]ungc 
Kerns t ruk tu r ,  polychro-  
matophi les  Protoplasma. )  
Schwaeh jodophi ler  Zelleib 
und heller wabig s t ruktuier -  
t e r  Kern ; ] -  A] te rEry th ro -  
blast  (Kernpyknose ,  ortho- 
ehromat i sches  Pro toplas -  
ma.) aodophi l ie  des  Kerns  
deutlich; g -  Ery th rocy ten .  

Abb. 10. 1)er in Abb.  9 abgebi lde te  .~Iegaka- 
ryocy t  bei  Pappenheim-Nachfi~rbung.  a = K e r n  
(Kernsegmen t i e rung) ;  b = Zerque t seh te r  Kern te i l  
(oder  sieh auf l6sender  und  Zll ZellgranuIis  sich um- 
b i ldender  Kerntei l ,  s iehe Downey?); e : :  Wolk ig  
angeordne te  zenLrale Granula.  (Deutl ich b lauer  als 
die peripheren.)  Wicht ig  ist  es, dab an den Stel- 
len, we sich im Jodpr~tparat  Schollen finden, keine 
Pl i i t tchen oder  besondere  Granu lag rupp ie rungen  

ZU sehen 8ind. 
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Tupfpr~parat  eine verh~ltnismi~gige Seltenheit ist. So ergibt sieh ein 
Bild, bei dem u m  einen voll entwiekelten , mit  ringf6rmigem Kern und 
granuliertem Protoplasma versehenen Megakaryoeyten herum sieh eine 
Anzahl yon Pli~ttehen lagert, so dab man leieht Vergleiehe zwisehen 
den Granulis der beiden Zellarten anstellen kann;  und zwar ergibt ein 
soleher Vergleieh bisweilen ganz fraglos eine deutliehe Versehiedenheit 
der beiden Granulaarten, so dab die M6gliehkeit eines direkten 1Jber- 
ganges der einen Granulaart  in die andere unwahrseheinlieh erseheint; 
andere Bilder hingegen zeigen wieder eine groBe Ann~herung der einen 
Granulaart  an die andere, ja, bisweilen sogar eine vollkommene Identi- 
t~t. So i-~ es versti~ndlieh, dab ein derartiger Polymorphismus der 
Schriddesehen Granula zu erhebliehen Widersprtiehen bei den ver- 
sehiedensten Untersuehern fiihren konnte, Widersprfiehe, die nieht zu 
beseitigen sind, so lange man die Schriddesehen Granula als etwas Fest- 
stehendes, Unveri~nderliehes ansieht. Erst  neueste Arbeiten (Seeliger, 
Pianese, Reitano) tragen dieser Tatsaehe gebtihrend Reehnung und ver- 
suehen, die Versehiedenheit der Granula mit  weehselnden T~tigkeits- 
phasen der Zelle zu erkl~ren und in Einklang zu bringen. 

Die Blutpl~ttehen in diesen Knoehenmarksblutausstriehen unter- 
seheiden sieh aueh naeh unserer Ansieht yon den Pl~ttehen des peri- 
pheren Blutes dadureh, dab die nieht blutreifen Pl~ttehen im Gegensatz 
zu ihren peripher kreisenden, reifen Homologa keine deutliehe Seheidung 
in einen hyMinen Protoplasmasaum und in einen granulierten ,,Innen- 
k6rper" erkennen lassen, sondern nur aus einem diffus mit  Granulis 
durehsetzten Protoplasmaseheibehen bestehen, das --  naeh Seeliger --  
erst sp~ter dureh ZusammenbMlung der Granula eine Differenzierung 
erf~hrt~ In  gewissen Reizzust~nden des Knoehenmarks werden diese 
Gebilde aueh im peripheren Blut gefunden, so besonders bei den Thrombo- 
penien und in gewissen Stadien des Typhus, gelegentlieh aueh der 
pernizi6sen An~mie, wie dies R. Stahl an reiehem Krankenmaterial  
eingehend untersuehte und besehrieb. 

Man erinnere sieh in diesem Zusammenhange aueh an die Behauptung 
Schillings, dab die jungen Pl~ttehen kernartig aussehen, und dab die 
typisehen P1/~ttehen erst dutch ,,Einfallen der Kernmembran"  und eine 
Umformung der sieh stark f~rbenden Bestandteile entstehen sollen. Das 
rein Tats~ehliehe an dieser Behauptung l~Bt sieh mit unseren Beob- 
aehtungen wohl in Einklang bringen, wenn wit aueh hinsiehtlieh der 
Deutung des Befundes mehr geneigt sind, uns der Erkl~rung Seeligers 
anzuschliegen. Fiir unsere Beweis/iihrung ist es wichtig, daft Glylcogen- 
schollen auch in diesen ]ungen, noch nicht blutrei/en Pldttchen nachweis- 
bar waren. 

Welche Schltisse gestatten nun die oben angeffihrten Beobachtungen 
fiir die Frage der Blutpli~ttchengenese ? Wenn die Hypothesen von der 
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Pl~ttchenentstehnng aus Leukocytenkern, Leukocytenprotoplasma und 
Erythrocytenstroma noch yon irgend einer Seite aufreeht erhMten wiir- 
den, so k6nnte man als gegen Mle drei spreehendes Moment den Ausfall 
der vitalen Jodfixationsmethode anfiihren. Denn es ist nahezu undenk- 
bar, dab Teile des dunkelbraunen Erythrocytenstromas plOtzlich zu 
dem zart hellgelb gef~rbten Pl~ttehen werden kOnnten, und dann weiter- 
hin in einzelnen dieser Plattehen pl6tzlieh groGe, schollige, jodf~rbbare 
Gebilde auftauehen so]lten; und gleiehfMls wenig ffir sich h~tte die Ent- 
stehung der deutlieh jodophilen Pl~ttchen aus den sieh der Jodf~rbung 
gegentiber stets refraktgr verhaltenden Leukoeytenkernen; gegen eine 
Entstehung aus dem. Zelleib der Leukoeyten sprieht neben dem Umstand, 
dab die Grundsubstanz der Plgttchen im Gegensatz z u d e r  der Leuko- 
eyten stets yon jeder KOrnehmg frei gefunden wird, der ffir einige Fglle 
naehgewiesene Antagonismus in der Stgrke der Jodreaktion der Leuko- 
cyten und der Plgttehen. 

Was l~.[.~t sieh nun aus den erhobenen Befund~;n ffir oder gegen eine 
der beiden augenblieklich noeh umstrittenen Theorien der Plgttehen- 
entstehung ablesen? Ein oberflgchlicher Vergleich zeigt sehon, da[.~ 
die Theorie der erythroeytgr-karyogenen Plgttehenherleitung, wenig- 
stens in ihrer, ihr yon Schilling gegebenen Fassung, zweifellos die weniger 
begiinstigte ist. Aus d~'m alternden Erythroblast~'n soil naeh Schilling 
dm'eh Ausstoi.hmg des Kerns und (lessen sekundiire regressive Meta- 
morphose das Pl~ttchen entstehen. Nun wird aber, wie die Jodfixations- 
methode zeigt, mit zunehmendem Alter des Erythroblastenkerns seine 
F~ihigkeit, sieh mit Jod zu impragnieren, so groG, daG er sehlieitlieh 
in dem Stadium, in dem cr sich zmn Pliittchen wandeln mfiI3te, noch be- 
deutend sthrker jodgebrgunt ers~heint als selbst die Erythroeyten. 
Unwahrscheinlich ~'lingt es, daft aus dieser jodbe~ierigen Kernmasse das 
hauchartig gelb ge/(irbte Pl(ittchen entstehen soll. Mtm miiI]te also, wenn 
man an dem Modus der erythroeyt~iren Plattehengenese festhalten will, 
zum mindesten den Schillingsehen Standpunkt verlassen und sich den 
51teren Hypothesen der von Engel und Pappenheim vertretenen 
Nueleoidtheorie oder der yon Eisen ge~iul~erten Ansieht der Pl~ttehen- 
entstehung aus dem Zentrosoma der Erythrocyten -- wieder zuwenden. 
Aber aueh diese Modifikationen der Pl~ttehenkerntheorie werden dureh 
die oben erhobenen Befunde wenig wahrseheinlich gemaeht. 

Ftir die Wrightsehe Theorie seheint alles mit groGer BeslSmmtheit zu 
spreehen, aber wir wollen trotzdem bei der Deutung der Befunde die 
5mflerste Vorsieht walten lassen. Gegeniiber einer Argumentation: 
,,Sehollenft~rbung nur in Pl~ittehen und Megakaryoeyten, ergo, Pl~tt- 
chen entstehen aus Knoehenmarksriesenzelien," kSnnten mit viel grS- 
gerem geeht,  als bei mit guten panoptischen Methoden gef~rbteil 
Sehnitten und Ausstriehen, alle die Einw~inde vorgebraeht werden, die 
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gegen die Bilder erhoben worden sind, die der Wrightschen Theorie als 
Stfitze dienen sollten; dal3 niimlich die Pli~ttchen sich nicht yon Mega- 
karyocyten abschnfiren, sondern da6 der umgekehrte Vorgang, ihre 
Phagocytose, vorlicgt; oder da6 wir einfache Anlagerungsprodukte vor 
uns haben; oder schlieBlich auch, da~ man scharf unterscheiden mug 
zwischen eigentlichen Pliittchen und ~u!~erlich zwar ~ihnlichen, wenn auch 
nicht identischen, funktionell und genetisch aber g~nzlich yon ihnen 
verschiedenen Gebilden, n~mlich abgeschni~rten Megal~aryocytenteilen. 
Die f~rberischen Methoden allein k6nnen diese erhobenen Einw~nde 
-- wie ihr stets erneutes Auftreten in der Literatur zeigt --  nicht voll 
entkr~ften; in Kombination mit der vita]en Jodfixationsmethode an 
ein und demselben Pr~parat, und somit auch der gleichen Zelle ange- 
wandt, k6nnen sie hingegen bedeutend sicherere Aufschlfisse erm6g- 
lichen. 

Gegen ein Phagocytiertwerden der Pli~ttchen spricht bei zeitlich auf- 
einander folgender Zolliko/er-Pappenheim-Fdrbung der Umstand, da~ 
das Pli~ttchen manchmal schon vo]lst~ndig verdaut sein sollte, -- weil die 
Nachf~rbung an der Stelle, wo die Scholle gelegen hat, oft nichts mehr 
yon einer Pl~ttchenstruktur zeigt --,  wi~hrend die Scholle noch voll- 
kommen unangegriffen im Megakaryocyten zu finden ist. Denn man 
mfil3te doch annehmen, dal3 bei einer P]i~ttchenverdauung auch die 

- -  wie andere Beobachtungen gezeigt haben -- ~u~erst empfindlichen 
Schollen nicht g~nzlich unbeeinflul~t gelassen worden w~ren. Gegen die 
Behauptung, dab es sich um Anlagerungsprodulcte handeln k6nne, lal~t 
sich anfiihren, da[t oft zwar Schollen im Megakaryocytenprotoplasma 
liegen, die Nachf~rbung abet nicht die geringste Andeutung eines etwa 
an gleicher Stelle angelagerten, als Schollentr~ger in Betracht kommen- 
den Pl~ttchens nachzuweisen vermag. Gegen den Einwand endlich, 
dai3 yon den echten Pl~ttchen die schollentragenden Elemente als Zcr- 
/allsprodukte der Megakaryocyten zu sondern seien, sprechen neben den 
eigenen Nachf~rbungen, in denen unzweifelhaft nur echte Pl~ttchen als 
Schollentr~iger festgestellt werden konnten, die oben erw~hnten klini- 
schen Untersuchungen R. Stahls. Sie erbringen den Nachweis, dal3 die 
Angriffe Schillings gegen die Einheitlichkeit des Pl~ttchenbegriffes als 
unberechtigt anzusehen sin& Es lassen sich ni~mlich bei den verschie- 
densten Krankheiten mit starker Inanspruchnahme der blutzellregene- 
rierenden Funktion des Knochenmarkes alle 1Jberg~nge yon grol~en 
unreifen, noch keine Sonderung in hyaline und granulierte Zone auf- 
weisenden, basophilen Pl~ttchen -- die Schilling als Megakaryocyten- 
trfimmer gelten ]assen will -- zu den reifen, typischen Formen finden 
]assert. 

Entschieden zu Gunsten der Wrightschen Theorie eingreifen k6nnen 
aber die an jodgef~rbten Pr~paraten gewonnenen Ergebnisse an dem 
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Punk t  dieser Theoric, den Schilling und Perroncito als ihre schwache 
Seite erkannt  haben;  er betrifft die Verschiedenheit der Granula in Mega- 
karyocyten und Pl~ttchen, die, wie schon oben erw~hnt, von verschie- 
denen Anh~ngern tier Wrightschen Theor ie  zugegeben werden muBte, 
und die auch bei unseren Pappenheim-Pr~paraten ins Auge fiel. Aller- 
dings hat  Seeliger in einer 1923 erschienenen Arbeit  versucht, die hieraus 
sich ergebenden Widerspriiche mit der Wrightschen Theorie in Einklang 
zu bringen, aber andere VerOffentlichungen (Reitano und Pianese) wider- 

" sprechen in wichtigen Punkten der Seeligerschen Hypothese,  so dab 
auch sic vorl~ufig noch keine endgfiltige LOsung bedeuten. Hier kann 
nun die Jodfixationsmethode verbunden mit  der Pappenheim-Nach- 
f~rbung zur Stiitzung der Wrightschen Theorie herangezogen werden, 
indem sic dieselben streng spezi/isch ]od/dirbbaren, scholligen Gebilde in 
grob granulierten Pl~ittchen und in dem die feineren Schriddeschen Gra- 
nula aufweisenden Protoplasma der Megakaryocyten nachweist und damit  
der Tatsache eines Untersch:icdes in GrOl~e des Korns und F~rbbarkei t  
der beiden Granulaarten viel yon der Beweiskraft raubt ,  die ihm in letz- 
ter Zeit yon viclen Seiten gegen die Richtigkeit der Wrightschen Theorie 
beigemesscn worden ist. Dcnn wenn bisher die Gegner der Megakaryo- 
cyt~ren Pl~ttchenentstehung einen direkten genetischen Zusammenhang 
zwischcn Knochenmarksriesenzellen und Plhttchen damit  als unwahr- 
scheirflich hinzustellen vermochten, da[t sic auf die deutliche Verschie- 
denheit der beiden Granulaarten hinwiescn, die keineswcgs fiir eine ver- 
wandtschaftliche Beziehung dcr fraglichen Zcllarten spr~che, ira Gegen- 
teil, eine so]che Behauptung geradezu zu widerlcgen geeignet scheine, so 
ist der Uberzeugungskraft  einer solchen Beweisftibrung jetzt  dadurch 
die Spitze abgebrochen, dug zwischen P]~ttchen und Megakaryocyten 
in der Glykogenschollenhaltigkeit eine Beziehung gefunden ist, die fiir 
die beiden Gebilde gleichfalls spezifisch ist. Damit  ist ein wichtiges 
Glied mehr geliefert in der Kette  der die Wrightsche Theorie stiitzenden 
Beweise. 

Zusammen/assung. 
An Hand yon 50 Einzeluntersuchungen von Ausstrichen des strS- 

menden Blutes des Menschen und welter an 8 F~llen, bei denen Knochen- 
marksblutausstriche und -tupfpr~parate hergestellt wurden, wird die 
Jodf~rbung der Blur- und Knochenmarkselemente,  wie sic die Zolliko/er- 
sche vitale Jodfixationsmethode ergibt, untersucht und besprocben. 
Aus den Untersuchungsergebnissen ist folgendes hervorzuhcben: 

1. Es besteht h~ufig t in deutlicher Antagonismus in der St~rke des 
Ausfalls der Jodf~rbung bei Leukocyten und bei Pl~ttchen. 

2. Die verschiedcne Sthrke der GlykogenkSrnelung der Leukocyten 
beruht zu einem Teil auf dem wechselnden Vcrh~ltnis yon Kernmasse  
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- -  die  sich s te ts  d em J o d  gegenf iber  refrakti~r verhi~lt  - -  zu r  gekOrnten  
Ze l le ibmasse ;  z u m  a n d e r e n  Tei l  .auf d e m  ve r sch i edenen  Al te r  der  Zelle, 
u n d  zwar  in  d e m  Sinne ,  da~  M y e l o e y t e n  fas t  j ede  K O r n e l u n g  ve rmissen  
]assen, a u c h  ganz  j u n g e  s tab-  u n d  s e g m e n t k e r n i g e  L e u k o c y t e n ,  wie sie 
s ich im  K n o c h e n m a r k  u n d  bei  mye lo i sche r  Leuk/~mie a u c h  im  s t rOmenden  
B l u r  zah l re ich  l i n d e n ,  n u r  a n g e d e u t e t e  KOrne lung  aufweisen  u n d  ers t  
v o l l k o m m e n  , ,b lu t re i fe"  L e u k o c y t e n  die typ i sche ,  re iche K S r n e l u n g  
zeigen. 

3. Die  E r y t h r o b l a s t e n k e r n e  s ind  wie die K e r n e  der  f ibr igen Zel len 
in  der  J u g e n d  g lykogenf re i ;  m i t  z u n e h m e n d e m  Al t e r  w~chs t  ihre J o d .  
affiniti~t u n d  e r re ich t  bei  i h r e m  phys io log i schen  U n t e r g a n g  hohe  Grade.  

4. I n  d e n  M e g a k a r y o e y t e n  l i n d e n  sich im dif fus  ge fg rb ten  Zelleib 
die  g le ichen schol l igen Gebi lde  wie in  d e n  P1/~ttchen. 

5. Aus  d e m  n u r  d e n  Pl i~ t tchen  u n d  M e g a k a r y o e y t e n  g e m e i n s a m e n ,  
s t r e n g  spezi f i schen Ausfa l l  der  J o d i m p r ~ g n a t i o n  w e r d e n  b e s t i m m t e  
Schltisse gezogen,  die zu G u n s t e n  der  Wrightschen Theor ie  sprechen.  
Ges t i i t z t  au f  d en  Ausfa l l  der  Jodf i~rbung im E r y t h r o b l a s t e n  wi rd  die 
W a h r s c h e i n l i e h k e i t  e iner  A r t  der  P l g t t c h e n e n t s t e h u n g ,  wie sie Schilling 
i n  se iner  P ] g t t c h e n k e r n t h e o r i e  v e r t r i t t ,  i n  A b r e d e  gestel l t .  
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