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YL
Zur Biologie der Rekurrensfiiden.

(Aus dem Fabrikkrankenhause zu Issupowo bei Moskau.)
Von

Dr. med. Leonid Frankel
(Hierzu 45 Textfiguren.)

L

Metschnikow, der in dem Rekurrens einen ,,Pritfstein‘ fiir die Phago-
zytenlehre tiberhaupt erblickte, konstatiert jedoch vollstindiges Fehlen
von Phagozytose im zirkulierenden Blute wihrend des Anfalles.

Auch andere Autoren, die sich auf dem Gebiete der Spirochitéimie betéitigt
haben (Weigert, Baumgarten, Mamurowski, M. Rabino-
witsch, Engel, Koch, Motschutkowski, Heidenreich und
viele andere) haben Phagozytose im zirkulierendem Blute nicht beobachtet.

Dr. I'w an o w berichtet jedoch iiber von ihm in fixierten und geféirbten Ausstrichpriiparaten
von rekurrentem Blute im Protoplasma der Leukozyten beobachteten besonderen Gebilden
eigenartiger Form, die er als degenerierte Spirochiten betrachtet. Es ist jedoch schwer,
sich mit diesem Autor in bezug anf die von ihm gegebene Qualifizierung seiner Beobachtung als
,-wichtiger Entdeckung® einverstanden zu erkliren, und zwar schon aus dem Grunde, weil er
solehe eigenartigen Gebilde nicht nur wihrend des Anfalles, sondern auch im Inkubationsstadium
beobachtete, d. h. zu einer Zeit, zu der im Blute Spirochiten iiberhaupt nicht vorkommen.

Uber ebensolche eigenartigen Gebilde im Protoplasma der Leukozyten berichtet auch Dr.
Tiktin. Dieser Autor spricht sich jedoch weniger entsehlossen im Sinne der Phagozytose aus,
weil auch er gleichartige Gebilde wihrend des Inkubationsstadiums beobachtete.

Sawtsechenkound Melkiech haben ab und zu im frischen Rekurrensblute das Vor-
handensein von Spirochiten in den Leukozyten konstatiert. Diese Autoren denten ihre Beob-
achtungen im Sinne der Phagozytose und unterstiitzen dieselben, indem sie anf die oben erwihn-
ten Befunde von Dr. Iwan o w rekurrieren.

Sudakewitsch hat im frischen Blut aus der Vena cava inferior eines an Rekurrens
erkrankten Affen etwa 10 Lenkozyten gesehen, welche Spirochiiten enthielten. Es ist thm aber
nicht gelungen, dies auf fixierten und gefirbten Ausstrichpriparaten aus demselben Blut zu be-
statigen.

Baumgarten behauptet, daf keine einzige Spirochite den Leukozyten zum Opfer
fallt.

Marcus Rabinowitsch hat ab und zu im frischen Rekurrensblut gesehen, wie die
Spirochiten von den Leukozyten gefafit werden, wobei diese letzteren sich komprimierten und
gleichsam sich an Umfang verringerten. Dieser. Autor erblickte mit Recht in seinen Beobach-
tungen die Tatsache einer Aktivitat seitens der Spirochiten in hezug ani die Leukozyten
des Blutes, nicht aber einer AuBerung der Phagozytose.

Schreiber dieser Zeilen hat ziemlich haufig das Vorhandensein von Spiro-
chiten in den Leukozyten des Blutes beobachtet, welches er sowohl im frischen
Zustande als auch auf fixierten und gefarbten Ausstrichpréparaten untersuchte,
wobei die Wechselbeziehungen zwischen den Spirochiten und Leukozyten solcher
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Natur waren, daB man dieselben als AuBerungen von Phagolyse, nicht aber
von Phagozytose qualifizieren konnte.

Wir konnen somit mit Metsehnikow anerkennen,
daB bei Rekurrens Phagozytose im Sinne einer Auf-
nahme und Verdauung der lebenden und virulenten
Spirochéiten seitens der Leukozyten im zirkulierenden
Blute nicht vor siech geht. — Das Fehlen von Phagozytose im rekur-
renten Blute wird indirekt durch die Tatsache der dem Verlauf des Anfalles parallel
gehenden quantitativen Zunahme der Spirochéiten bewiesen. Trifft dies zu, und
machen die Spirochiten im Blute ungehindert ihren ganzen Evolutions-
zyklus durch, so geht daraus klar hervor, daf das Menschenblut fiir sie ein im hoch-
sten Grade giinstiges Kulturmedium abgibt, in dem sie ihre parasitédren Kigen-
schaften in vollem MaBe zum Ausdruck bringen komnen und miissen.

Dieger Parasitismus der Spirochéiten muB vor allem darin seinen Ausdruck
finden, daB dieselben sich ihr N#hrmaterial ans dem umgebenden Medium, in
vorliegendem Falle aus den Elementen des Blutes verschaffen.

AuBerdem sind die Spirochiten, worauf Oberm eier selbst, sowie Wel -
gert,Engel, Beierinck u. a. hingewiesen haben, fiir ihre vitale Funktion
des Sauerstoffes der atmosphérischen Luft bendtigt. Dieser Aérobismus der Spiro-
chiten geht klar daraus hervor, daB beim Gerinnen von Rekurrensblut die lebenden
Spirochaten auf die Oberfliche des Gerinnsels hinaufschwimmen, wihrend die
toten auf den Boden niederfallen.

Da die einzige Sauerstoffquelle im Blute das Hémoglobin der roten Blut-
korperchen ist, so kann man schon a priori daraus annehmen, daf die Spirochéten
sich diesen letzteren gegeniiber indifferent nicht verhalten konnen. Die Beob-
achtungen bestitigen diese Annahme. So hat beispielsweise Dr. Rabino -
witseh in frischem Rekurrensblut eine Reihe von Kémpfen zwisechen Spiro-
chiten und Erythrozyten beobachtet, wobei diese letzteren sich um so mehr ent-
firbten, je linger in den einzelnen Fallen der Kampf gedauert hat. Gleichartige
Verhiiltnisse habe ich auf fixierten und geféirbten Priparaten von rekurrentem
Blute beobachtet.

Methodik: Trocknen in der Luft, Fixierung in einer Mischung von Ather und ab-
solubem Weingeist zu gleichen Teilen, Firbung mit einer 1 prozentigen Eosinlosung, Neutrali-
sierung mit 40 prozentigen Alkohol und Férbung mit einer wifirigen Enzyanlésung 1:200 .—
ZeiB, apochromat. 2 mm, apert. 1,30, Projektionsokular 4. Entfernung der Mattscheibe vom Okular
1 bis 1m.

Die beiden ersten Photogramme (vgl. Textfig. 1 u. 2) geben ein ziemlich anschauliches Bild
von diesen Verhiltnissen. Wir sehen auf der ersten Textfigur einen Erythrozyten, der einer Doppel-
spirochite eng anliegt. Die Entfirbung dieses Erythrozyten ist gerade an der Stelle am inten-
sivsten ausgeprégt, wo die Spirochite anliegt. Von dieser Stelle beginnend, verringert sich die
Entfarbung des Erythrozyten nach und nach und fehlt schlieBlich vollstéindig, so dal der ent-
gegengesetzte Quadrant des Erythrozyten normal konstituiert und gefirbt bleibt.

Die zweite Textfigur lefert ein Beispiel von stirkerem Eindringen eines ganzen Konvoluts
von Spirochiiten in das Zytoplasma des Erythrozyten, wobei die Entfarbung der letzteren auch
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in diesem Falle am intensivsten an der Eindringungsstelle, am wenigsten am entgegengesetzten
Pol des Erythozyten ausgeprigt ist.

Diese beiden von zwei verschiedenen Priiparaten von rekurrentem Blute
aufgenommenen Photogramme stellen gleichsam zwei konsekutive Stadien ein
und desselben Prozesses dar, némlich des Prozesses der Umwandlung von Normo-
zyten in Chloro- und Achromozyten. In diesem Prozesse liegt vielleicht die Ur-
sache dessen, daB im rekurrenten Blute die sog. Zellschatten in reichlicher Quan-
titdt beobachtet werden. Diese Zellschatten iiberwiegen in einigen Fallen von
Rekurrens im Gesichtsfeld iiber die normalen roten Blutkorperchen.

Die geschilderten Wechselbeziehungen zwischen den Spirochiten und den
roten Blutkorperchen beleuchten gewissermafen die Genesis der klinisch zur
Beobachtung gelangenden ikterischen Verfirbung der Haut und der Skleren, die
bei Rekurrens niemals fehlt und hiufig einen hohen Grad erreicht.

Fig. 1. Fig. 2.

Fig. 1. Rekurrens, 3. Tag, 2. Anfall. TFig. 2. Relourrens, 4. Tag, 1. Anfall.
Beide Photogramme geben ein Beispiel von partieller Entfernung der Erythrozyten, die dadurch
bedingt ist, daB die Spirochiiten denselben anliegen oder in dieselben eingedrungen sind.

Aus der Physiologie wissen wir, da das Himoglobin, wenn ihm sein Sauer-
stoff entzogen wird, in seine Komponenten, ndmlich in Himatin und Globulin,
zerfillt. Dieses Hamatin stellt das erste Derivat des Hamoglobins auf dem Wege
der Umwandlung des letzteren in Bilirubin dar. Auf dem Wege der Reduktion
verwandelt sich das Hamatin zunichst in Himochromogen, dieses letztere in
Hydrobilirubin (Urobilin) und schlieflich in Bilirubin.

Im rekurrenten Blute entsteht somit eine neue Bedingung, die durch ge-
steigerten Zerfall der Erythrozyten zur Hyperproduktion von chologenem Material
fiihrt, was seinerseits Ikterus zur Folge hat.

Es ist hier nicht der Ort, auch liegt nicht die Notwendigkeit vor, hier aui
die immer noch strittige Frage des Mechanismus der Ikterusentstehung iiberhaupt
einzugehen. Bemeiken méehte ich nur, daB, wenn die Position der Hepatogenisten
sich nach den experimentellen UntersuchungenvonNaunynundMinkowski,
die die Unmoglichkeit der Ikterusentstehung bei Hausvogeln mit zuvor exstir-

7*
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pierter Leber nachgewiesen haben, gefestigt wurde, so kann man andererseits
nicht umhin, mit der Tatsache zu rechnen, da8 das von Virchow in alten
Blutergiissen gefundene Himatoidin von kompetenten Chemikern als mit dem
Bilirubin identiseh anerkannt wurde.

 Es liegt somit vorliufig kein Grund vor, die Eventualitit der hamatogenen
Bilirubinbildung ganz von der Hand zu weisen, womit iibrigens auch die beharr-
lichsten Hepatogenisten (v. Noorden ) einverstanden sind.

In dieser Beziehung ist die Arbeit von Pusehkarew von besonderem
Interesse, in der an der Hand eines groBen Materials das Fehlen von mechanischen
Bedingungen fiir die Retention der Gallenabsonderung bei Rekurrens erwiesen
ist. Dieser Autor fand die Gallengénge stets frei, das Duodenum mit reichlichem
Gallengehalt, die Fikalmassen gut gefiirbt, — mit einem Worte, der Autor kon-
statierte das Fehlen aller jener mechanischen Momente, die Gallenstauung in
der Leber hatten bewirken kénnen. Man muB jedoch im Auge behalten, daB
Gallenstanung in der Leber auch auf andere Art und Weise entstehen kann. Wenn
in die Leber das gallenbildende Material in einer itber die Norm weit hinausgehenden
Quantitat zuflieBt, so konnen Insuffizienz der Leberfunktion, Verdickung der
Galle eintreten, woraus sich Bedingungen fiir Stauung und Resorption ergeben
konnen. Es kann somit zu Resorptionsikterus kommen unabhingig davon, ob
von seiten des Mechanismus oder des Chemismus der Gallensekretion
Hindernisse fiir dieselbe vorliegen. Mag aber dem sein, wie es will, so diirfen
wir, wenn wir uns auf den Standpunkt des genetischen Zusammenhanges zwischen
rekurrentem Ikterus und dem Sauerstoffbedarf der Spirochéten stellen, nieht
auBer acht lassen, daB der Ikterus auf der Basis der Toxidmie allein entstehen
kann.

Ubermitteln doch die Spirochiiten dem Blute nieht pur ihren Aérobismus,
sondern auch ihre Toxine. Es entsteht somit die Frage, in welchem MaBe der
rekurrente Ikterus seine Entstehung dem Aérobismus der Spirochiten und in
welchem MaBe den Toxinen derselben verdankt. Hs ist durchaus richtig, daf
in vielen Féllen von Toximie Ikterus entsteht. Das sind eben diejenigen Félle,
in denen die toxische Substanz eine mehr oder minder stark ausgepriigte Himolyse
erzeugt.

So kommt es beispielsweise zur Entwicklung von Ikterus, wenn in das Blut
Pyroidin, Toluilendiamin, Chloroform, Ather, heterogenes Blut usw. eingefiihrt
wird. Ikterus entsteht auch auf der Basis einiger Infektionsstoffe, deren Natur
noch wenig erforscht ist. IHierher gehort beispielsweise der Ikterus bei akuter
Leberatrophie bei der sog. Ve ylschen Krankheit, bei Schlangenbi, bei Ver-
giftung mit Morcheln usw. Andrerseits miissen wir aber anerkennen, daB bei
weitem nicht jede Toxdmie unbedingt mit Tkterus einhergehen muB. So heob-
achten wir beispielsweise keinen Ikterus bei Abdominaltyphus, bei dem Toxdmie
doch zweifellos besteht. Vielleicht hingt das Fehlen von Ikterus bei dieser Krank-
heit von den anaéroben Eigenschaften der den Abdominaltyphus erzengenden
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Eberthschen Bazillen ab; es wire aber aber vorlaufig noch gewagt, dies mit
Bestimmtheit zu behaupten. ‘ :

Eine analoge Hypothese, jedoch mit demselben Vorbehalt, konnte man in
bezug auf die kruppose Pneumonie aufstellen, bei der Ikterus vielleicht dank dem
Aérobismus des Fr4nkelschen Diplokokkus entsteht. Jedenfalls werden wir
besser tun, wenn wir, was auch der Wahrheit niiher sein wird, anerkennen werden,
dall an der Genesis des rekurrenten Ikterus beide erwihnten Faktoren, d. h. der
allgemeine tox#mische und der spezielle himolytische von seiten des Aérobismus
der Spirochiten beteiligt sind.

Die weiteren Beobachtungen itber die Wechselbeziehungen zwischen den
Spirochéten und Erythrozyten iiberzeugen uns, da es mit den aus dem Aérobismus
der Spirochéten sich ergebenden Veriinderungen in den Erythrozyten allein nicht
abgetan ist.

Die Analyse der iibrigen Textabbildungen fiihrt uns zu dem SehluB, da8
diese Wechselbeziehungen, wenn sie in der einen Gruppe von Fillen indifferenter
Natur sind (Textfig. b), in der andern Gruppe von Féllen (Textfig. 3, 4, 6, 7, 8,
9, 10, 11, 12) deutlich agressiven Charakter annehmen, der an den affizierten
Erythrozyten sich durch Erscheinungen plasmolytischer Natur von den unbe-
deutendsten Graden bis zu deutlich ausgeprigter Plasmorhexis kundgibt. Die
Haufigkeit dieser Manifestationen spricht gegen die Eventualitit einer Zufallig-
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Fig. 11. Fig. 12.

Fig. 8. Rekurrens, 5. Tag, 1. Anfall.

Fig. 4, 7, 8,10, 11 stammen von verschiedenen Fillen von Rekurrens am 4. Tage des 1. Anfalles.
Fig. 3, 4, 7, 8, 10, 11 sind Beispiele mehr oder minder ausgesprochener Plasmorrhexis in den
Erythrozyten, durch welche Spirochéten in verschiedenen Richtungen hindurchgehen.

Fig. 5. Rekutrens, 4. Tag, 1. Anfall. Dieses Photogramm ist ein Beispiel von indifferentem Ver-
halten der Spirochiite zum Erythrozyten, an dessen Oberfliche sie vorbeigeht.

Fig. 6, 9 stammen von verschiedenen Fillen von Rekurrens am 4. Tage des 1. Anfalles. Beide
Photogramme sind ein Beispiel von partieller plasmorrhektischer Wirkung der Spirochiten auf
das Zytoplasma der Erythrozyten.

Fig. 12. Rekurrens, 5. Tag, 1. Anfall. “Dieses Photogramm ist ein Beispiel von Beschidigung

eines von einer Spirochiite fiberfallenen Erythrozyten.
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keit, eben weil eine Zufalligkeit, die sich héufig- wiederholt; es zu sein aufhort.
Daf diese Manifestationen in ursichlichem Zusammenhang mit den Spirochiten
stehen, geht darans klar hervor, daf wir dieselben in denjenigen Erythrozyten,
in denen Spirochiiten nicht vorhanden sind, vermissen. AuBerdem kann man,
wenn man die einzelnen Priparate niher ins Auge faBt, wahrnehmen, da8 die
Konturen der Defekte in den affizierten Erythrozyten die Zickzacks und die
Schliingelungen der Spirochiiten, von denen die Erythrozyten betroffen sind, voll-
kommen wiederholen. Es ist somit klar, daff diese Defekte ihre Entstehung aus-
schlieflich der Titigkeit der Spirochdten verdanken.

Allerdings kennen wir nicht genau die Natur dieser Plasmolyse, weil wir
diejenigen Mittel .und Wirkungen, die den Spirochéten zur Verfiigung stehen,
und deren sie sich zu diesem Zwecke bedienen, nicht genau kennen. Man kann
nur versuchen, an die Losung dieser Frage auf Umwegen heranzugehen, indem
man von einigen chromoanalytischen Befunden ausgeht. Wir wissen aus Er-
fahrung, daf die Spirochdten sich weder mit Ehrlich schem Triazid noch
mit Eosin noch mit irgendwelchen andern sauren Farbstofflosungen farben. Man
kann daraus ableiten, daf die Spirochiten selbst eine gewisse lysogene Substanz
von sauter Reaktion absondern, welche die oxyphilen Elemente des Zytoplasmas
der Erythrozyten bindet. :Vielleicht iibt diese Substanz, indem sie die Fahigkeit
besitzt, Gelatine zu verfliissigen und Eiweilsubstanzen zu peptonisieren, auf das
Zytoplamsa eine proteolytische Wirkung aus. Diese Annahme findet in dem
Umstande eine Unterstiitzung, daf derartige proteolytische Fermente auch von.
einigen andern bazilliren Mikrobienformen abgesondert werden. Duclaux
glaubt beispielsweise, daf séimtliche agroben Mikrobienarten im Blute oxydierende
Fermente — Oxydasen — produzieren. Jedenfalls wiirde man eine genauere
Antwort auf die uns interessierende Frage nur dann geben konnen, wenn man
gelernt haben wird, Spirochiiten auf kiinstlichen Nahrmedien zu kultivieren.

Alle Autoren, die auf dem Gebiete des Rekurrens gearbeitet haben, heben
mit Nachdruck die zarte Organisation der Spirochéiten hervor. Kraft dieser Eigen-
tiimlichkeit finden wir auf unsern Préparaten hiufig statt ganzer und diffuser
Spirochiiten eine Reihe von Abschnitten von verschiedener Lichtbriichigkeit.
Diese besondere Briichigkeit der Spirochéten lie§ einige erfahrene Autoren anneh-
men, daB sich die Spirochéten im zirkulierenden Blute durch Teilung vermehren
(Metschnikoff, Engel). ‘

Da aber diese Briichigkeit der Spirochéten nur auf fixierten und gefirbten
Ausstrichpraparaten, aber niemals bei der Untersuchung von frischem rekurrenten
Blut beobachtet wird, so erscheint jene Annahme wenig begriindet, und man
muf} annehmen, daB wir es in der in Rede stehenden Erscheinung mit Artefakten
zu tun haben. Andrerseits ist es, wenn man die oben erorterten Beziehungen der
Spirochiten zu den Erythrozyten im Auge hat, von Interesse, den Grad der Wider--
standsfahigkeit dieser letzteren bei Rekurrens zu eruieren. Nach dieser Richtung
hin finden wir viele interessante Angaben in der Arbeit von Prof. Janowski.
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Dieser Forscher konstatiert einen hohen Grad von Resistenz der rekurrenten
Erythrozyten wéhrend des Anfalles. Diese Resistenz wiirde nach diesem Autor
in einem Verhiltnis zu der Resistenz der Erythrozyten bei Diabetes, die als Ein-
heit angenommen wird, mit der Zahl 79 zum Ausdruck gebracht werden konnen.

Wenn wir also bei der Analyse der Wechselbeziehungen zwischen den Spiro-
chiiten und Erythrozyten, wie sie in meinen Textfiguren dargestellt sind, nicht
aus dem Auge lassen, daB an dem ZusammenstoBen einerseits die Spirochiten
mit duberst zarter Organisation, andererseits Erythrozyten, die in hohem Grade
resistent sind, Anteil nehmen, so werden wir zu dem Schlul gelangen, daB hier
nichts Kiinstliches, Mechanisches vorliegt, und daf die Annahme, es werden die
Spirochiten wihrend der Herstellung der Préaparate mechanisch in die Erythro-
zyten hineingedriickt, der Begriindung entbehrt. Man kann natiirlich bei starkem
Druck anf die Glaser wahrend des Ausstreichens des Bluttropfens das Priparat
zerdriicken und die Zellelemente des Blutes bis zur Unkenntlichkeit deformieren.
Aber am meisten und frithesten wiirden hierbei die Spirochéten selbst leiden.

Es erscheint somit physikalisech unmoglich, die
Spirochédte in den Erythrozyten so hineinzudriicken,
daB ihre Kontinuitat, Struktur und Farbung erhalten
bleiben. Uberhaupt ist es gewagt, Artefakte dort anzunehmen, wo sowohl
die Blutzellen als aueh die Spirochiten regelmifBig koustituiert, ganz und gut
gefirbt ohne jegliche Anzeichen von Deformation vorgefunden werden. AuBSerdem
mochte ich noch hinzufiigen, ddB man sehr hiufig auf ein und demselben Praparat
neben scharf plasmolysierten Erythrozyten in Verbindung mit den in dieselben
eingedrungenen Spirochéten auch solche Wechselbeziehungen antreffen kann, die
indifferenter Natur sind. So sehen wir beispielsweise auf Textfig. 5 eine Spiro-
chite, die unmittelbar oberhalb des Erythrozyten vorbeigeht, ohne in dem letzteren
irgendwelche sichtbaren Verinderungen zu erzeugen. Wir wissen allerdings nicht,
was weiter passieren wird. Vielleicht ist es nur das primum movens, auf welches
ag -ressive Aktionen von seiten der Spirochéte folgen werden. Vorldufig aber miissen
wir derartige Wechselbeziehungen als gut nachbarliche deuten.

Die vorgebrachten Erwigungen sprechen dafiir, daB die Spirochéaten
auf meinen Praparaten durch keinen kiinstlichen Fak-
tor zusammengedriickt oder zusammengepreft wurden:
siebefanden sich unter den Bedingungen freier Beweg-
lichkeit, Jeder beziigliche Zweifel verschwindet, wenn wir uns die Miihe
geben, die Wechselbezichungen zwischen den Spirochiten und den Erythrozyten
im frischen Tropfen rekurrenten Blutes mittels des parabolischen Kondensors
nach Sidentopfnachzupriifen. Ich hatte bereits Gelegenheit, an einer andern
Stelle von dieser wichtigen und vielversprechenden Methode der Untersuchung
von frischem Blut eingehend zu sprechen. Ich habe dort auch auf einige biolo-
gische Eigentiimlichkeiten der rekurrenten Spirochiten hingewiesen, die sich bei
dieser Untersuchungsmethode offenbaren (vgl die Literatur). Hier mochte ich
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nur bemerken, dall man die Bewegungen der Spirochidten 3 bis 4 Stunden lang,
auf dem Wirmetischchen sogar noch ldnger, beobachten kann.

Das erste, was unsere Aufmerksamkeit auf sich lenkt, istdiePeriodizitat
der Bewegungen der Spirochiten. Diese Periodizitdt der Bewegungen wird stets
ohne Ausnahme beobachtet und muB als typische Eigentiumlichkeit der Spiro-
chiten anerkannt werden. Die Periodizitit gibt sich dadurch kund, daf das
aktive Hervortreten der Spirochéten mit ihren charakteristischen Vorwérts- und
Drehbewegungen, welches gewshnlich 2 bis 3 Minuten andauert, durch eine Ruhe-
periode von derselben Dauer ersetzt wird. Wir haben in diesem Augenblick den
Eindruck, als ob die Spirochiiten plotzlich aus dem Gesichtsfeld verschwunden
wiren, trotzdem sie in Wirklichkeit auf ihren Plitzen bleiben und nur fiir den
Beobachter unsichtbar werden. Dieses scheinbare Nichtvorhandensein der Spiro-
chiten 148t sich dadurch erkliren, dafl sie im Ruhezustande sehr schwer von den
feinen Fibrinfibrillen zu unterscheiden sind, die sich nach und nach um sie herum
bilden.© Wenn wir die Ruheperiode geduldig abgewartet haben, erblicken wir
plotzlich, daB die Spirochéten gleich von Anfang ihrer unterbrochenen Titigkeit
aus den verschiedenen Punkten des Gesichtsfeldes in der Richtung zu den Zell-
elementen des Blutes dahinstiirmen und diese mit besonderer Vehemenz iiber-
fallen ). Diese Zusammenstofe zeichnen sich durch groBe Mannigfaltigkeit der
Angriffsformen aus, in allen Féallen tritt aber die do-
minierende Rolle der Spirochiten bei vollstindiger
Hilflosigkeit der Zellelemente deutlich zutage. In dem
einen Gesichtsfeld kann man beispielsweise folgende Szene beobachten. Die Spiro-
chite verfolgt und erreicht einen einzelnen Erythrozyten, der mit dem Kapillar-
strom rasch dahinstiirmt. Indem nun die Spirochiite in den Erythrozyten mit
ihrem Kopfende eindringt, bleibt sie fiir einige Sekunden samt dem ergriffenen
Erythrozyten stehen. Aber bald macht sie ihr Kopfende wieder frei und beginnt
mit demselben den Erythrozyten zu peitschen, was sie 8 bis 10 Sekunden lang
ununterbrochen fortsetzt. Nach einer Ruhepause von 2 bis 8 Sekunden wird
das Peitschen wiederholt, und nach 2 bis 3 solcher Peitschungen wir £t die Spiro-
chiite ihr Opfer endgiiltis v on sich. Der Erythrozyt hat nun ein sehr trauriges
Aussehen: die Konturen sind entstellt, das Zytoplasma ist getriibt und breiformig
anfgelockert. :

Indem wir das Priparat unter dem Mikroskop weiterschieben, erblicken wir
immer neue Bilder. Da sehen wir, wie eine Spirochiite in raschen schlangen-
formigen Bewegungen in einer dichten Gruppe von Erythrozyten dahinstiirmt
und unterwegs alle Elemente zuriickstoBt, die sie aufhalten. Sie ergreift dann
aus dieser Gruppe einen einzelnen Erythrozyten, schleppt ihn auf ein freies Feld

%) Ich mochte mich hier auf die Wiedergabe einiger in meinem Geddchtnis am meisten haftender
Beobachtungen beschrinken, und zwar nur in bezug auf die roten Blutktrperchen. Auf die
Beziechungen der Spirochéiten zu den weiBen Blutkorperchen werde ich im nachstehenden
besonders zuriickkommen,
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und macht mit ihm denselben Zyklus von Peitschungen durch, wie er oben be-
schrieben ist. Nicht selten sieht man Szenen mehr oder minder harmloser Natus.
In diesen Fillen ergreift die Spirochéte den einen oder anderen Erythrozyten,
halt ihn einige Sekunden fest, ohne ihn zu peitschen, wirft ihn dann von sich,
ergreift ihn dann wieder, um ihn wieder von sich zu werfen, und wiederholt dieses
Manover mehrere Male. Diese Szene erinnert an das Spiel der Katze mit der Maus.
Noch spielerischer ist beispielsweise folgende Szene. Die Spirochite ergreift einen
Erythrozyten, stemmt sich mit dem vorderen Ende gegen den Rand desselben,
streckt sich mit dem hinteren Ende nach oben in der Richtung zum Auge des
Beobachters und macht mit diesem Ende eine Reihe von Zitterbewegungen,
kriimmt sich zum Bogen, richtet sich wieder gerade usw., mit einem Wort, man
hat gleichsam akrobatische Evolutionen vor sich. Im Gegensatz zu diesen spieleri-
schen Szenen sieht man auch solche, wo die Spirochéite sich der Reihe nach auf
3 bis 4 Erythrozyten stiirzt und jeden mehrere Sekunden lang peitscht. Es ist
nicht schwer sich davon zu iiberzeugen, daf jeder Erythrozyt nach einer derartigen
Exekution sich, wenn nicht total verloren, so doch jedenfalls als anus dem Geleise
geschlagen erweist. Solche Erythrozyten-Invaliden sind auf fixierten und ge-
farbten Ausstrichpriparaten ein haufiger Befund.

Indem ich mich auf vorstehendes beschrinke, méchte ich am Schluff dieses
Kapitels wiederholen, dafl die Untersuchung von frischem Rekurrensblut auf der
Hohe des Anfalls mittels des parabolischen Kondensors keinen Zweifel dariiber
aufkommen 146t, daB die Spirochaten auf dieroten Blutkor-
percheneineaggressive und zerstorende Wirkuung aus-
iben.

IL

Die Frage der Wechselbeziehungen zwischen den Spirochiten und Leukozyten
ist etwas komplizierter, trotzdem diese Wechselbeziehungen eigentlich derselben
Natur sind wie diejenigen zwischen den Spirochéten und Erythrozyten. Wenn
wir frisches rekurrentes Blut unter dem parabolischen Kondensor untersuchen,
so konnen wir uns tatsdchlich mit Leichtigkeit davon iiberzeugen, daf die Spiro-
chiten mit den Leukozyten nicht minder riicksichtslos verfahren wie mit den
Erythrozyten. Wir beobachten auch hier Szenen von Peitschung, Behren und
sonstigen Arten von Kérperverletzung, die die Spirochéten an den Leukozyten
veritben. Man kann nicht umhin zu bemerken, daB, wenn man solche Wechsel-
beziehungen zwischen den Spirochdten und den Leukozyten beobachtet, der
Gedanke an Phagozytose mehr als wunderlich erscheinen muB. Nichtsdesto-
weniger hat die Frage der Wechselbeziehungen zwischen den Spirochéiten und
Leukozyten dadurch eine Komplikation erfahren, dafl auf Metschnikow
eine ganze Reihe von verschiedenen Autoren gefolgt ist, die an diese Frage aus-
schlieBlich vom Standpunkt der Phagozytose herangingen. Leider haben diese
Autoren mit seltenen Ausnahmen diese Frage lediglich an fixierten und geférbten



107

Ausstrichpraparaten studiert. Und doch sind, um die Frage richtig beleuchten
zu kénnen, beide Untersuchungsmethoden erforderlich, weil sie sich gegenseitig.
wesentlich ergdnzen; wihrend das Studium des frischen rekurrenten Blutes uns
einen anschaulichen Begriff von dem allgemeinen Charakter der Weehselbeziehungen
zwischen den Spirochdten und Leukozyten vermittelt, fordert das Studinm dieser
Wechselbeziehungen auf fixierten und gefirbten Ausstrichpriparaten solche
Details zutage, die man bei der ersten Untersuchungsmethode nicht erfassen
kann.

R.Virchow,dem Obermeier die von ihm im rekurrenten Blut ent-
deckten Spirochiten zum erstenmal demonstriert hat, hat uns in allgemeinen
Zugen auf denjenigen Weg des Studiums des Rekurrens verwiesen, der zur Er-
fassung dieses Prozesses fithren muB. Als Pathologo-Anatom forderte Virch o w
anatomische Begriindung des Prozesses, den die Autoren als Rekurrens bezeichnen.
Virceh ow brachte seine Desiderata in folgenden Worten zum Ausdruek: ,, Wir
werden erst dann eine Theorie des Rekurrens haben, wenn wir erfahren haben,
welche lebendenZellen von denPilzen oder von ihrenAb-
sonderungsstoffenangegriffen werden, und welche Ver-
dnderungen diese Zellen dadurech erleiden® Der Autor
der Phagozytentheorie mufite schon wegen dieser letzteren von diesem Wege
abweichen, jedoch brachte ihn der neue Weg der Erforschung des Rekurrens
zu unerwarteten Resultaten. Da Metschnikoffim Blute keine Phagozytose
fand suchte er dieselbe an einem andern Organe im Organismus und iiberzengte
sich durch eine Reihe von Experimenten an Affen, daB die Phagozytose au s -
sehlieBlich zu Beginn der Apyrexie, aussehlieBlich in
der Milz auftritt, wobei die Rolle der Phagozyten lediglich die
Mikrophagen der Milz itbernehmen. Diese Resultate haben Metsehni -
koffzu dem noch unerwarteteren SchluB der ausschlieBlichen Rolle
der Milz im Kampfe des Organismus gegen die Spiro-
chdteninfektion gefithrt.

Sudakewitsechhat diese Schlubfolgerungen unmittelbarnach Me tsch -
nikow gepriift und im allgemeinen bestitigt. Ubrigens waren die Experimente
von Sudakewitsch in bezug auf das Milieu und die Reinheit der Beob-
achtung nicht ganz tadellos, worauf von verschiedenen Seiten (Nikiforow
und Tiktin ) hingewiesen wurde. Was die vierfaltige AusschlieB-
lichkeit in den Schlubfolgerungen Metschnikows betrifft, so muBte
sie eine Reihe von Fragen und Bedenken heraufbeschwiren.

Weigert schien die Behauptung Metschnikows unbegriindet, dab
die phagozytare Funktion nur den Mikrophagen, nicht aber den Makro -
phagen der Milz zukommt.

Weigert schien es auch ritselhaft, weshalb die phagozytire Funktion der
Milz nur zu Beginn der Apyrexie und nicht zu Beginn des Anfalls auftritt, wo
die Zahl der Spirochéten gering ist und diese leichter zu bekéimpfen sind. Tiktin
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hegte Bedenken, daBl die Phagozytose ausschlieBlichinder Milz und
nicht auch in den andern Organen vor sich gehe. Er priifte diese Metsch -
nik o wsche These an mit Rekurrens behafteten Affen und iiberzeugte sich, daB
die Phagozytose, von der Milz abgesehen, auch in der Leber, in den Nieren, in
den Lungen und in den Driisen zum Ausdruck kommt, wobei die Phagozytose
der Milz am spétesten auftritt und am schwéchsten ausgesprochen ist.

Ich mochte ibrigens bemerken, daB dieser Autor die intrazellulire Lage
der Spirochiten in verschiedenen Organen als Phagozytose deutet und nebenbei
auf die Vakuolisation des Protoplasmas und der Kerne in denjenigen Leukozyten
hinweist, die Spirochiten enthielten. Demselben Autor ist es gelungen, einen
splenektomierten Affen zweimal mit positivem Resultat mit Rekurrens-
spirochéten zu infizieren. Durch dieses Experiment hat der Autor die Irrtiimlich-
keit der Auffassung Metschnikowsund Sudakewitsch s mit absoluter
Sicherheit nachgewiesen, wonach die Milz das einzige therapeutische
Organ bei Rekurrens ist.

M. Rabinowitseh hat bei Rekurrens gleichfalls sowohl intrazellulire
als auch extrazellulire Lage der Spirochiten in verschiedenen Organen beobachtet,
jedoch erblickt dieser Autor auf Grund eines reichlichen und sorgfiltig studierten
Materials in seinen Beobachtungen, aktives Eindringen der Spiro-
chéten in die Leukozyten, aber nicht Phagozytose.

Prof. Nikiforow hat in einer menschlichen Rekurrensmilz beobachtet,
daB die extrazellulire Lage der Spirochéten iiber die intrazellulire Lage iiber-
wiegt. Hierbei weist dieser Autor mit Nachdruck darauf hin, daf die Leuko-
zyten, welche Spirochiten enthielten, dermaBen nekrotisiert waren, daf man in
denselben Sieger kaum erblicken durfte. Diese Ansicht wird auch von Weigert
und Baumgarten geteilt. Diese Autoren nehmen, indem sie den Grundsatz
Metsehnikows, wonach die Leukozyten die lebenden
und virulenten Spirochéiten absorbieren und verdauen,
nicht anerkennen, ihrerseits an, daB in die Teukozyten geschwichte und absterbende
Spirochiten gelangen, und daf der Tod der Spirochéten das natiirliche Endstadium
in deren Evolution ist. ,

Gabritschewski glaubt, daB der Tod der Spirochéiten im Organismus
nicht auf dem Wege der Phagozytose, sondern durch sukzessive und mit dem
Verlauf des Anfalls fortschreitende Ansammlung von bakteriziden Substanzen im
Blute bewirkt wird. Von einer Ansammlung von bakteriziden Substanzen im
Blut als der Todesursache der Spirochéten spricht auch Albrecht. Jedoch
hilt dieser Autor jene bakteriziden Substanzen fiir Produkte der vitalen Tétigkeit
der Spirochiiten selbst. Heidenreichund Kanneberg haben sich dahin
gefiuBert, daB die Spirochaten im Blut infolge der hohen Temperatur desselben
zugrunde gehen. Dieser Ansicht widersprechen jedoch die Experimente von P a s -
ternackiund Motschutkowski, aus denen hervorgeht, da die Spiro-
chiiten in hohem Grade thermophil sind. AuBerdem stimmt die Ansicht Heiden -



109

reichsund Kannebergs mit dem klinischen Krankheitsbild nicht éiberein.
Das Rekurrens stellt bekanntlich eine akute Erkrankung dar, bei der die Tempe-
ratur schon in den ersten Tagen die Hohe von 39 bis 40 © C erreicht, und wenn
die Spirochiten trotzdem nicht nur nicht zugrunde gehen, sondern zu wachsen
und sich zu vermehren fortfahren, so ist es klar, daB die hohe Temperatur des
Blutes nicht als Faktor gelten kann, der die vitale Tétigkeit der Spirochéten
paralysiert. Die biochemische Schule lehrt uns, daff im Blut parallel der Intoxi-
kation desselben Antikorper gebildet und angesammelt werden.

Die Wrightsche Theorie nimmt an, daB derartige Antikorper im Blut
schon vorher existieren. Man kann aber nicht anerkennen, daB diese beiden
geistreichen Theorien den Bereich der Probleme bereits verlassen haben.
Allerdings erseheint die Ursache des Untergangs der Spirochiten gegen Ende des
Anfalls vom Standpunkt dieser Theorien hichst klar. Jedoch sind diese Theorien
vollkommen unzureichend, um eine Erklirung fiir die Details und Eigentiimlich-
keiten zu geben, die von dem Rekurrens sowoh! von der klinischen als auch von
der pathologisch-anatomischen Seite dargeboten werden.

‘Wenn wir uns nun den Tatsachen zuwenden, auf die Albrecht aufmerk-
sam macht, wenn wir die wirklich gewaltige Ansammlung von Spirochéiten und
ihren Lebensprodukten im Blut gegen Ende des Anfalls in Betracht ziehen, wenn
wir zu diesem Faktor noch die unbedeutende Leukozytose, welche in allen Fallen
von Rekurrens beobachtet wird, hinzufiigen, so konnten wir annehmen, daf in
dieser gesteigerten molekularen Konzentration des Blutes eine Antwort auf die
uns interessierende Frage der Ursache des Spirochitenuntergangs im Blut zu
finden wire.

Es mochte nichts einfacher erscheinen als die Annahme, dafl die Bakterien-
zelle im Blut durch denjenigen Prozel zugrunde gerichtet wird, den A. Fischer
als Plasmoptyse bezeichnet, und dessen Genesis er ausschlieflich in Ver-
dnderungen der osmotischen Eigenschaften des Mediums erblickte. Man muB
jedoch anerkennen, daff wir, wenn wir uns auf den Standpunkt der Osmose stellen,
den Ausgang nicht finden, der so nahe zu sein scheint. Es ist ndmlich durch direkte
Beobachtungen einiger Autoren (Pawlow, Traugott) festgestellt, daB das
spezifische Gewicht des rekurrenten Blutes auf der Hohe des Anfalls niedriger
ist als dasjenige des normalen Blutes. Verfasser dieser Zeilen konnte sich in zwei
Fillen von Rekurrens von der Richtigkeit dieser Angaben iiberzeugen. Diese
SchluBfolgerung, die im ersten Augenblick paradox erscheint, findet jedoch
eine durchaus befriedigende Erklarung in dem Umstande, dafl auf der Hohe des
Rekurrensanfalls bedeutende Abnahme der roten Blutkorperchen beobachtet wird.
Da nun das spezifische Gewicht des Bluts hauptséchlich von der Hémoglobin-
quantitéit abhéngt, so erscheint infolgedessen die Abnahme des spezifischen Ge-
wichts des Bluts durchaus plausibel. Jedenfalls miissen wir anerkennen, daB,
wenn unter dem Einfluf der oben angegebenen Faktoren im rekurrenten Blut auf
der Tohe des Anfalls tatsichlich eine Versinderung des osmotischen Status quo



110

nach der Plusseite hin stattfindet, der betreffende hypertonische Zustand des
Bluts im allgemeinen geringfiigig ist, und zwar dermafBen geringfiigig, daB er
diejenige Abnahme des spezifischen Gewichts des Bluts, die ihre Entstehung der
oben erwihnten Oligozytimie verdankt, nicht kompensiert. Wenn die moderne
Physiologie uns gestattet, die Blutzirkulation als fermentativen ProzeB zu be-
trachten, so erlangt die Biologie darin einen neuen Faktor, mit dem wir bei der
Betrachtung der Ursachen des Mikrobienuntergangs im Blut durchaus rechnen
miissen.

Wenn der quantitative Bestand der Zellelemente im Blut unter normalen
Verhiltnissen auf einem gewissen Niveau gehalten wird, so geschieht es, weil die
in ununterbrochener Zerstorung befindlichen Zellen in demselben MaBe durch
Zellen ersetzt werden, die in den blutbildenden Organen heranreifen. Die biolo-
gische Seite dieses ewigen Wechsels besteht darin, daf die freiwerdenden fermen-
tativen Stoffe bei der Zerstorung der Zellelemente in die blutbildenden Organe
gelangen und diese als Stimuli zur produktiven Tétigkeit anregen. Man mufl
annchmen, daf auch diese Stimuli an dem Aufbau neuer Elemente beteiligt sind,
indem sie in denselben die Rolle von biologischen Komponenten bekleiden. Da
tritt aber ein pathologischer Fall ein, wo einerseits die blutbildenden Organe
von einer Functio laesa betroffen sind, wihrend im Blute eine iiberschiissige Zer-
storung der Zellelemente unter Freiwerden einer gewaltigen Quantitit von Fer-
menten stattfindet, die fir sich keine Verwendung finden. Unfer diesen Um-
stdnden muB in solechem pathologischen Blut ein Zustand eintreten, der in Ver-
bindung mit den iibrigen oben erwihnten Faktoren auf die im Blut zirkulierenden
Mikrophyten, in unserm Fall auf die Spirochaten, verderblich wirken kann.

Dieser Zustand von Hyperfermentdmie muB sich der Eliminierung
der Fermente aus dem Organismus auf natiirlichem Wege und der Wiederher-
stellung des Regenerationsprozesses in den blutbildenden Organen, was sich mit
dem Eintritt der Apyrexie einzustellen pflegt, entsprechend, nach und nach ver-
ringern. Das klinische Experiment lehrt, dal 5 bis 6 Tage nach der Krisis die
Quantitét der freien Fermente im Blut so geringfiigis wird, daf es den Eintritt
eines neuen Anfalls ermoglicht, wenn im Organismus Spirochitenkeime intakt
geblieben sind. M. Rabinowitsech duBert nicht unbegriindet den Gedanken,
daB die jungen Spirochéiten lebensfihie und virulent erhalten bleiben konnen,
indem sie wihrend der Apyrexie in den Leukozyten selbst gleichsam wie in einem
Zufluchtsort verweilen.

Mag dem aber sein wie es will, so werden wir, indem wir auf dem Standpunkt
der Fermentimie beharren, begreifen, aus welchem Grunde die Dauer des zweiten
Anfalls geringer ist als diejenige des ersten. Denn es wird wihrend des zweiten
Anfalls im Blut eher diejenige maximale Grenze der Fermentimie eintreten, bei
der die Lebenstitigkeit der Spirochiten authort. AuBerdem wird die zweite Hyper-
fermentéimie auch stirker ausgeprigt sein als die erste, und dies bedeutet, da8
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zur Schaffung von Bedingungen fiir den dritten Anfall lingere Zeit erforderlich
ist als fiir den zweiten Anfall

Diose theoretischen Betrachtungen werden durch den wirklichen Verlauf des
klinischen Krankheitsbildes vollkommen bestatigt: wir beobachten i der Tat,
daB der zweite Anfall kiirzer ist als der erste, und daB die zweite Apyrexie linger
ist als die erste. Man muB jedoch zugeben, daB die Frage der Genesis der Hyper-
fermentéimie im pathologischen Blut nicht in dem MaBe klargestellt ist, um be-
rechitigt zu sein, davon mit absoluter Sicherheit zu sprechen. ~Gewbhnlich hat
man, wenn man von Zytasen, Enzymen und iiberhaupt von Zellfermenten spricht,
lediglich die Leukozyten im Auge, wihrend man die roten Blutkdrperchen hierbei
vollstandig ignoriert, indem man von der Annahme ausgeht, da$ diese Elemente
samt ihren Kernen auch ihre Fermente eingebiift haben. Und doch wird bei
Rekurrens auf der Hohe des Anfalls neben bedeutender Leukozytose bekanntlich
auch stark ausgeprigte Oligozytamie beobachtet. Es ist vollkommen klar, daf
die bei Rekurrens entstehende Hyperfermentamie nur mit dieser letzteren in gene-
tischen Zusammenhang gebracht werden kann. Von diesem Zusammenhang
hitte man jedoch nur dann positiv sprechen konnen, wenn die Frage der Fermente
in den Erythrozyten in prinzipieller Beziehung positiv entschieden ware. Aller-
dings gibt uns die Physiologie keine direkten Hinweise auf das Fehlen von Fer-
menten in den Erythrozyten. Im Gegenteil, wir begegnen auf dem Gebiete der
experimentellen Physiologie hanfig noch Erscheinungen, zu deren Erklirung wir
das Vorhandensein von fermentativen Korpern in der Struktur des Zytoplasmas
der roten Blutkorperchen unbedingt annehmen miissen.

Als Beispiel konnte folgende Beobachtung angefiihrt werden: Wenn wir das
Himoglobin fiir kurze Zeit der Einwirkung von reduzierenden Substanzen, bei-
spielsweise von Wasserstoff in statu nascendi oder von Pyrogallussiure aussetzen
wiirden, so wiirden wir eine Spaltung des Hamoglobins in seine Bestandteile,
d. h. in Globulin und Hiimatin, herbeifithren. Wenn wir diese Reduktion noch
etwas linger fortsetzen wiirden, so wiirde das Himatin sich in Hamochromogen
(reduziertes Himatin) verwandeln. Wiirden wir aber die Reduktion schnell unter-
brechen und die entstandenen Himoglobinkoraponenten in eine Sauerstoffsphére
einfithren, so werden das Globulin und Himatin sich wieder zu Himoglobin ver-
einigen. Wiirden wir aber in die Sauerstoffsphére aus andern Quellen gewonnenes
Globulin und Hamatin einfithren, so wiirden sich diese zu Homoglobin nicht ver-
binden. Dies bedeutet, da die Synthese von Hamoglobin im Laboratorium nur
dann mbglich ist, wenn diese unmittelbar nach seiner ‘Angabe in demselben Milieu
stattfindet. Die Synthese des Hamoglobin im Laboratorium als selbsténdige
chemische Reaktion gelingt aber nicht, und zwar deshalb nicht, weil hier das-
jenige Ferment fehlt, welches als bio10gische Komponente zum Bestande des
Himoglobin gehort.

‘Welcher Theorie man sich in der Frage der Todesursache der Spirochéten im
Blut gegen Ende des Anfalls auch anschlieBen mag, mogen wir uns den Ansichten
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Fig. 17.

Fig. 13. Rekurrens, 4. Tag, 1. Anfall. Illustriert die intrazellulire Lage einer Spirochdte. Das
Protoplasma des affizierten Leukozyten weist partielle Vakuolisation auf, wihrend im Kern Er-
scheinungen von abortiver Kariokinese zu sehen sind.

Fig. 14. Rekurrens, 2. Tag, 1. Anfall. Tiustriert eine Spirochdte, die teils im Proteplasma,
teils im Kern eines groBen Uninuklediren liegt, der Erscheinungen von Atrophie in toto darbietet.
Fig. 15. Rekurrens, 4. Tag, 1. Anfall. TIm Zentrum dieses gigantischen Multinukleéiren sind
zwei sich kreuzende Spirochiten zu sehen. Das rechte Ende der querliegenden Spirochite
zeigh nach dem Austritt aus dem anliegenden Kern eine kopfartige Verdickung.

Fig. 16, 17, 18 stammen von verschiedenen Iillen von Rekurrens am 5. Tage des 1. Anfalls
her. Die intrazellulire Lage der Spirochdten ist hier unvollstindig. Die Kerne sind kompakt,
das Protoplasma erscheint schwach vakuolisiert, auf dem Photogramm 18 jedoch stark vakuolisiert.
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der Evolutionisten oder der Vertreter der biochemischen Schule anschlieBen,
mogen wir uns auf den Standpunkt der Autoren der osmotischen Theorie stellen,
mogen wir die hohe Temperatur des Bluts oder die Fermentationserscheinungen
in Betracht ziehen, zweifellos ist nur die Tatsache, daB die Phagozytose, wie es
auch Metsehnikow selbst anerkannt hat, an diesem Prozesse nicht be-
teiligt ist.

Die Analyse meiner Mikrophotogramme Nr. 13 bis 42, zu der ich gleich iiber-
gehe, weist jedoch anf etwas mehr als auf das Fehlen von Phagozytose im Blut
hin. Ich mochte daran erinnern, da Metschnik o w nicht nur keine Phago-
zytose im Blut fand, sondern tiberhaupt irgendwelche Wechselbeziehungen zwischen
den Spirochéten und den Leukozyten des Blutes nicht beobachtet hat. Er hebt
sogar hervor, daf die Leukozyten des Blutes die Spirochiiten meiden. Aus
dieser Beobachtung hitte Metschnik o w nur schlieBen kinnen, daf zwischen
den Spirochéten und den Leukozyten des Blutes eine negative Chemotaxis be-
steht. LeiderhatMetschnik ow den Umstand iibersehen, daB die Spirochéiten
die Leukozyten nicht meiden. Davon itberzeugt uns schon ein oberflich-
licher Blick auf die Photogramme.

Die erste Reithe (Nr. 13 bis 18) zeigt, daB die Spirochite gar nicht selten
ganz oder fast ganz in der Gegend des Leukozyten liegt, wobei sie in manchen
Féllen innerhalb der Grenzen des Protoplasmas (16 u. 17) bleibt, wihrend sie
in andern Fillen auch die Kerne (13, 14, 15, 18) ergreift. Samtliche tibrigen Photo-
gramme (19 bis 42) geben uns Beispiele von partiellem Eindringen der Spiro-
chiiten in die Leukozyten, wobei dieses Eindringen nicht auf das Gebiet des Proto-
plasmas beschrinkt bleibt, sondern sich stets in die Substanz der anliegenden
Kerne fortsetzt. DBesonders beachtenswert ist die Tatsache, daf Spirochiten in
bezug auf die Art der Leukozyten keineswegs besonders wihlerisch sind, sondern
in gleichem MaBe die uninukleiren Gigantenzellen, die neutrophilen multinukle-
dren Zellen, den basophilen Ubergangstypus, die groBen Lymphozyten usw. iiber-
fallen. Wenn wir die Photogramme aufmerksam betrachten, {iberzeugen wir uus,
daB in keiner der eingedrungenen Spirochéaten Anzei-
chenvon Degeneration oder Zerfall beobachtet werden,
welche fiir eine Verdauung derselben hidtten sprechen
konnen. Im Gegentell in einigen Fallen (Nr. 19 bis 24) tritt deutlich
eine Verdickung desjenigen Teiles der Spirochate ein,
der sich intrazellular befand.

Die Losung der Frage dieser Verdickung des intrazelluliren Teils der Spiro-
chéite ist mit gewissen Schwierigkeiten verkniipft. Im ersten Moment scheint es,
als ob wir es hier einfach mit einer Erscheinung optischer Natur zu tun haben,
kraft deren die Spirochiite im freien Gesichtsfeld diinner erscheinen muB als.der
intrazellulire Teil derselben, unter dem sich ein undurchsichtiger Hintergrund in
Form des Zellprotoplasmas befindet. Diese Deutung ist jedoch schon aus dem
Grunde nicht annehmbar, weil die in Rede stehende Erscheinung keine konstante

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 209. Hit. 1. 8
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Fig. 23, Fig. 24.

Fig. 19, 20, 21, 22, 23, 24 stammen von verschiedenen Fillen von Rekurrens am 4. und 5. Tage

des 1. Anfalls her. Sie sind simtlich Beispiele von intrazellulirer Verdickung der Spirochiten

und mehr oder minder stark ausgesprochener Vakuolisierung des Protoplasmas. In den Kernen
sieht man Anzeichen von Hyperchromatose (20, 23) bzw. Kariokinese (22).

ist. Wir finden eine Reihe von Photogrammen (No. 25, 26, 28, 29), in denen
solche Verdickungen nicht vorhanden sind. Dieselbe Trsache, d. h. das Fehlen
von Konstanz in der in Rede stehenden Erscheinung, veranlaBt uns, auch
die andere Hypothese fallen zu lassen, namlich die Hypothese, daf die Spiro-
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chiten, indem sie dank ihrer Viskositdt und vielleicht auch' dank ihren
Zilien mit der Protoplasmasubstanz sich umbhiillen, in ihrem -intrazelluliren
Teile dicker werden. Diese Annahme ist noch aus dem Grunde hinfillig, weil wir
im Zelleib der Leukozyten weder Defekte noch helle freie Stellen beobachten,
die der intrazelluliren Anordnung der Spirochiten streng entsprechen, was aber
der Fall hiitte sein miissen, wenn jene Annahme einen realen Hintergrund gehabt

Fig. 28. Fig. 29. Fig. 30.

Tig. 25, 26, 28, 29 stammen von verschiedenen Fillen von Rekurrens am 3. Tage des 2. Anfalls
bzw. am 4. Tage des 1. Anfalls (Nr. 29). Diese Photogramme sind Beispiele von Fehlen
von Verdickung der intrazelluliren Teile der Spirochiten. Das Protoplasma zeigt Anzeichen
von mehr oder minder stark ausgeprigter Vakuolisation (26) bzw. von Atrophie (28,29). Die
Kerne bieten Erscheinungen von Kariopyknose (25) bzw. von Chromatolyse (28, 29) dar.
Fig. 27, 80 stammen von zwei verschiedenen Fillen von Rekurrens am 4. baw. 5. Tage des 1. An-
falls. Bei beiden Photogrammen sehen wir stark ausgeprigte Vakuolisation des Protoplasmas
und Verdickung der inneren Enden der Spirochiten.

hitte. Beim Fahnden-nach den Ursachen der intrazelluliren Verdickung der
Spirochiten dachte man auch an Parasitismus. Fiir den Parasitismus spricht
schon vor allem der Umstand, da8 wir es doch vor allem mit einem Parasiten
zu tun haben, der sich in vorliegendem Falle in fiir seine Fxistenz wunderbar
giinstigen Bedingungen befindet. Dringen doch die Spirochiten in die Blut-
zellen nicht etwa aus Neugierde ein. Man miifite auch itber den GroBmut der
Spirochéten staunen, wenn sie ein fiir sie so giinstiges Zusammentreffen von Um-

8*
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stinden nicht ausnutzen und nicht etwas Kernsaft oder andere leicht assimilier-
bare -Stiickchen absorbiert hiitten. Kin derartiger Indifferentismus von seiten
der Spirochéiten wére in der Tat unerklirlich. Von diesen Betrachtungen, wenn
man so sagen will, alltiglicher Natur abgesehen, gibt es noch etwas Objektives,
was auf denselben Gedanken bringt. Wenn wir die intrazelluliren Verdickungen
der Spirochéiten niher ins Auge fassen, so iiberzeugen wir uns von deren Un-
gleichmiBigkeit. Am deutlichsten ist die Verdickung am Kern selbst ansgepriigt,
und von hier aus nimmt die Verdickung mit der fortschreitenden Entfernung
von Kernen und mit dem Ubergang in den extrazelluliren Teil nach und nach
ab. Allerdings kann man auch gegen den Gedanken eines Parasitierens der Spiro-
chiten den Hinwand erheben, daB die Verdickung der intrazelluliren Teile der
Spirochiten Konstanz vermissen 14t. Jedoch erscheint jenes Argument in diesem
Falle schon nicht so iiberzengend, namentlich wenn wir in Erwigung ziehen,
daB es sich um einen Parasiten, um ein lebendes Individuum handelt, welches
wohl parasitieren kanun, aber doch nicht unbedingt un-
unterbrochen in allen Momenten desKampfes gegen den
Leukozyten.

Also, wie wir die Tatsache der Verdickung der intrazelluléiren Teile der Spiro-
chiiten auch deuten mogen, jedenfalls schlieBt diese Tatsache jeden Gedanken
an eine Verdanung der Spirochéten seitens der Leukozyten im Sinune der Phago-
zytenlehre aus.

Wir wollen nun sehen, in welcher Gestalt sich uns die Leukozyten prisentieren,
in welche Spirochiten eingedrungen sind. Im allgemeinen kann man bei der Be-
trachtung der Photogramme 13 bis 42 konstatieren, daB darauf auch nicht ein
einziger gesunder Leukozyt zu sehen ist. Das Protoplasma der Leukozyten bietet
in manchen Fillen Erscheinungen von Atrophie in verschiedenem Grade (Nr. 14,
28, 29, 30) dar. In andern Fillen erscheint das Protoplasma mehr oder miuder
stark vakuolisiert (Nr. 13, 15, 16, 19, 20, 21, 26, 27, 34). In wieder andern Fillen
zeigt das Protoplasma schon Erscheinungen von schweren Verletzungen und stark

~amsgepriigten Defekten (Nv. 18, 24, 38, 37). Die Kerne zeigen in manchen Fillen,
Erscheinungen von sogen. Reizungshyperchromatose (Nr. 16, 20,




117

Fig. 317. Fig. 38.

Fig. 81, 82, 33 stammen von verschiedenen Fillen von Rekurrens am 4. hzw. 5. Tage des 1. An-
falls. Diese Photogramme veranschaulichen Atrophie des Protoplasmas und Chromatolyse in
den Kernen.
Fig. 34. Rekurrens, 5. Tag des 1. Anfalls. Hier ist ein groBer Lymphozyt zu sehen, der von
einer langen Spirochite vollstindig durchbobrt ist. Das Protoplasma ist stark vakuolisiert, der
. Kern hyperchromatisch.

Fig. 35. Rekuirens, 5. Tag des 1. Anfalls. Hier sieht man eine doppelkernige neutrophile Zelle,
die von zwei Spirochdten durchbohrt. ist, welche in dieselbe von zwei entgegengesetzten Séiten
eindringen. Das Protoplasma ist vakuolisiert, der untere Kern hypochromatisch.:

Fig. 36. Rekurrens, 3. Tag des 1. Anfalls, veranschaulicht das Eindringen zweier Spirochiiten
in einen Leukozyten, an dessen Peripherie sie konfluieren. Das Protoplasma der Leukozyten
zeigt Erscheinungen von Atrophie, der Kern solche von unvollstindiger (abortiver) Kariokinese.
Fig. 37, 38. Rekurrens, 3. bzw. 4. Tag des ersten Anfalls. ~Veranschaulichen Beschidigungen
der Leukozyten durch Spirochiten.
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23, 26, 34 und 41). In andern Féllen iiberwiegen Erscheinungen von Atrophie
(Nr. 14 und 28) oder Chromatolyse (Nr. 28, 29 und 31). Einige Kerne
bieten Erscheinungen von abortiver Kariokinese (Nr. 13, 36), sowie
solehe von Kariopyknose (Nr. 17, 22, 25, 38, 40).

Tig. 39. Fig. 40.

Fig. 41. Fig. 42.

Fig. 39. Rekurrens, 3. Tag des 2. Anfalls, veranschaulicht das interessante Verhalten der Spiro-
chiiten zn den Bizzozer oschen Blutplittchen.
Fig. 40, 41. Rekurrens, 2. Tag des 2. Anfalls bzw. 4. Tag des 1. Anfalls. Beide Photogramme
zeigen polymorphe Neutrophile, die durch Spirochiiten beschidigt sind. Die Kerne sind auf-
fallend kompakt. An der Grenze zwischen den Kernen und dem Protoplasma bemerkt man
schwach ausgesprochene Vakuolen.
Fig. 42. Rekurrens, 5. Tag des 1. Anfalls, veranschaulicht das Eindringen einer sich nicht ver-
flechtenden Doppelspirochite in einen polymorphen Leukozyten. Das Protoplasma des Leukozyten
ist stark vakuolisiert, der polymorphe Kern hyperchromatisch.

Wir finden somit in den Leukozyten in toto sémtliche Stadien von regressiver
Metamorphose bis zur Nekrose einschlieflich. Die Gesamtanalyse der Photo-
gramme 13 bis 42 fithrt uns also zu dem Schlusse, daB in einer ganzen Reihe von
ZusammenstdBen zwischen Spirochéten und Leukozyten die ersteren in morpho-
logischer Beziehung keine Defekte aufweisen, wahrend die Leukozyten zweifellos
Anzeichen von Degeneration und Nekrose darbicten. Man mochte annehmen,
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daf} zwischen den erwihnten Erscheinungen ein direkter ursichlicher Zusammen-
hang besteht. Ein solcher Zusammenhang scheint um so wahrscheinlicher zu
sein, als iiberhaupt im rekurrenten Blut unabhingig vonden Spiro-
¢h 4t en morphologisch unverinderte Leukozyten aller Art vorkommen.

Trotz dieser Wahrscheinlichkeit miissen wir uns doch auf folgende Frage
eine Antwort geben. Da im rekurrenten Blut Toxine zirkulieren, so fragt es sich,
ob nicht diese letzteren die oben erwihnten degenerativen Versinderungen in den
Leukozyten erzeugen, withrend die Spirochiten in die ad hoc bereits pathologisch
verdnderten Leukozyten eindringen. Kinige Erwigungen lassen uns auf diese
Frage eine negative Antwort geben.

In der Tat, wenn wir uns bei der Analyse der Wechselbeziehungen zwischen
den Spirochiten und Leukozyten auf den Standpunkt der Phagozytose stellen,
80 wird es uns unerklirlich erscheinen miissen, wie krankhaft veréinderte Leuko-
zyten eine phagozytire Funktion zu einer Zeit auszuiiben vermdgen, wo die ge-
sunden Leukozyten sich tellnahmslos verhalten. Andrerseits wiirden wir, weun
wir uns auf den Standpunkt der Phagolyse oder iiberhaupt des aktiven Eindringens
der Spirochiten stellen, keine Antwort anf die Frage finden kénnen, weshalb
die Spirochéten, die doch die Wahl haben, es vorziehen, in pathologisch verdnderte
und nicht in gesunde Leukozyten einzudringen. Ich mochte bei dieser Gelegenheit
mir die Bemerkung erlauben, daf einige Autoren (Nikiforow, Rabino -
witseh ) sogar mit Nachdruck hervorheben, daf die Spirochéten in der Wahl
der Leukozyten sich besonders wéhlerisch zeigen.

Die mitgeteilten Erwagungen lassen uns die Annahme einer Priexistenz von
degenerativen Veréinderungen in den von den Spirochiten iiberfallenen Leuko-
zyten verwerfen. Die Spirochite ist ein zu méchtiger und gut bewaffneter Feind
im Verhiltnis zum schwachen und hilflosen Leukozyten. Wir sind bereits oben
auf die Frage eingegangen, ob micht die Spirochiiten proteolytisches Ferment
absondern. Einige Bakteriologen ( Fermi) nehmen an, da aérobe Mikroben
oxydierende Fermente in einem EiweiBmedium zu produzieren vermigen. Es
unterliegt keinem Zweifel, daB aérobe Mikroben Asphyxie der lebenden Zelle durch
Storung ihrer intermolekularen Atmung herbeifiihren konnen. Aber auch von
allem abgesehen, wird die Spirochiite, indem sie in die Leukozyte eindringt,
fiir diese letztere vor allem ein mechanischer Reiz seitens eines lebenden Fremd-
korpers. Hiatte sich die Spirochéte auf diese Seite ihrer komplizierten Wirkung
beschrinkt, so hiitte sie in dem Leukozyten unbedingt eine Reihe von degenerativen
Veranderungen bis zur Nekrose einschlieflich hervorgerufen. Allerdings ist die
Frage der mechanischen Reizung des lebenden Protoplasmas noch zu wenig er-
forscht und noch weniger klargelegt. Zum erstenmal wurde diese Frage von dem
Physiologen Max Verworn auf die experimentelle Basis gestellt. Als Objekt
fiir seine Beobachtungen wihlte dieser Autor Hyalopus Dujardinii, deren Pseudo-
podien homogenes Protoplasma besitzen. Der Autor setzte diese letzteren mecha-
nischen Insulten aus und beobachtete Vakuolisation des Protoplasmas, die der-
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maflen ausgepragt war, daf das Protoplasma ein grobkirniges Aussehen bekam.
Ieh bin der Meinung, daf die Bedeutung, welche der Autor seinen Beobachtungen
beigemeéssen hat, fiir den Pathologen nicht ganz annehmbar ist. Vielleicht wire
es richtiger, die Veréinderung des kornigen Protoplasmas als das der Vakuolisation
desselben vorangehende Stadium zu betrachten. Von physiologischen Prinzipien
ausgehend miissen wir anerkennen, daf jede neue mechanische Reizung des leben-
den Protoplasmas dasselbe zu physiologischem Wachstum, und zwar zu einem
schnelleren Wachtum, anregen muB. Was wird nun aber im lebenden Proto-
plasma bei seinem physiologischen Wachstum beobachtet? Schematisch und in
einfachster Form stellen wir uns die histologische Struktur des lebenden Plasmas
in Form eines retikulir faserigen Geriistes (Filarmasse) vor, die mit weicherer
und saftiger interstitieller Substanz (Interfilarmasse) angefiilltist (Flemming ).
Im jungen Lebensstadium der Zelle, wo die EiweiBkornchen des Protoplasmas
klein und quantitativ arm sind, wihrend die interstitielle Substanz reichlich vor-
handen ist, hat das Protoplasma ein homogenes Aussehen. Entsprechend dem
fortschreitenden Wachstum und der quantitativen Vermehrung der Kiwei-
elemente auf Kosten der dieselben ernéihrenden interstitiellen Substanz verdndert
das Protoplasma sein Aussehen in ein mehr korniges. Wenn zu diesen Bedingungen
des natiirlichen Wachstums ein neuer mechanischer Reizfaktor hinznkommt, so
vollziehen sich dieselben Stadien in beschleunigtem Tempo, und desto eher tritt
der Augenblick der Depression der Zelle ein. Dieser Augenblick tritt noch aus
dem Grunde eher ein, weil das genannte mechanische Agens eine paralysierende
Wirkung auf die amgboide Funktion des Protoplasmas ausitben wird, welches
jetzt schon nicht mehr die Moglichkeit besitzt, durch Kommunikation mit der
Umgebung den Konsum an Nihrmaterialien zu ersetzen, an die von seiten ihrer
rasch wachsenden EiweiBelemente gesteigerte Aunspriiche gestellt werden. Anf
die Depression der Zelle treten unvermeidlich Erscheinungen von regressiver
Metamorphose und Nekrose ein. Die Nekrose des Protoplasmas geht mit dessen
Versechwinden bzw. mit dessen Vakuolisation einher. Aus diesem Grunde glaube
ich annehmen zu kénnen, daf die Vakuolisation des Protoplasmas in ihrer direkten
Bedeutung als primum movens im Resultat der mechanischen Reizung des Proto-
plasmas nicht gelten kann.

Wir haben oben gesehen daf die Spirochiten, nachdem sie in die Leuko-
zyten eingedrungen sind, sich entweder auf das Gebiet des Protoplasmas be-
schréinken oder aber auch in die Substanz der Kerne eindringen. Man kann nicht
umhin zu bemerken daB wir beim Studium des Lebens der lebenden Zelle, mag
o8 unter physiologischen oder pathologischen Verhaltnissen vorgenommen werden,
stets auf die Kardinalfrage der Wechselbeziehungen zwischen dem Protoplasma
und dem Kern stoBen. Es gab eine Zeit, nimlich diejenige von Haeckel,
wo man den Kern als quantité négligeable betrachtete. Es wurde eine ganze Reihe
von kernlosen Individuen in Form von Batychien, Zytoden, Plasmodien usw.
vorgebracht; selbst die Bakterien betrachtete man gleichsam als kernlose Wesen.
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Die franzosische Schule von Claude Bernard lehrte bereits, dag der Kern
das einzige Organ der Zelle ist, in dem die organische Stoffsynthese vor sich geht,
wahrend das Protoplasma das Medium ist, welches diese Synthese nghrt und die
Produkte seines Stoffwechsels in sich aufnimmt. Diese beiden Theorien, die man
eher zn den naturalphilosophischen Systemen als zn den streng wissenschaftlichen
Disziplinen zéhlen kénnte, sind nach den positiven und kapitalen Untersuchungen
von Flemming, Altmann, Heidenhain und deren Nachfolgern,
- die das neue biologische Prinzip ,,omnis nucleus e nucleo verkiindet haben, we-
sentlich verblafit.

Der ProzeB der Kernteilung, die Gemeinsamkeit der histologischen Struktur
des Kernes und des Protoplasmas weisen mit absoluter Sicherheit darauf hin, daf
diese beiden Teile fiir die Physiologie und Biologie der Zelle von Wichtigkeit
sind. Wenn wir permanenten lebenden Stoffwechsel zwischen dem Kern und
dem Protoplasma unter physiologischen Verhiltnissen anerkennen, so kann es
keinem Zweifel unterliegen, daB der Kern auf jede pathologische Reizung im
Bereich des Protoplasmas entsprechend reagieren muf, Diese Reaktion kann
sich zunfichst in Form einer eigenartigen Hyperchromatose suBern. Es handelt
sich hier um diejenige Hyperchromatose regressiver Natur, die bald in Chroma-
tolyse und Kariokinese iibergehen wird, aber, solange sie besteht, sich bisweilen
durch in morphologischer Beziehung interessante Gebilde kundgibt. Am hiufig-
sten zerfliefit ein solcher Kern, indem er seine Kompaktheit behélt, und nimmt
unregelmafiige Konturen an. In andern Fallen behilt der Kern seine Ausdehnung
und seine Konturen, gibt aber ein bis zwei akzessorische Kerngebilde, wobei diese
letzteren entweder mit dem Grundkern durch diinne Stiele in Verbidung bleiben
oder aber sich von dem letzteren in der Richtung zur Peripherie der Zelle weit
entfernen, indem sie die verbindenden Kommissuren vollkommen zerreiBen. Der
in einem derartigen Zustand von Hyperehromatose befindliche Kern schickt bis-
weilen ein langes schwanzformiges Gebilde aus, welches weit iiber die Grenzen
der Zelle hinausgeht. Hin solcher Kern macht bisweilen Versuche, sich zu teilen.
Im Resultat entsteht aber unvollstindige oder abortive Kariokinese. Alle diese
Modifikationen dauern jedoch nicht lange an, und der betreffende Kern geht bald
in Chromatolyse iiber und vollstandig unter. Ziegler unterscheidet zwei Arten
von Chromatinuntergang bei Zellnekrose: nach der einen erfihrt das Chromatin
zundichst degenerative Verinderungen, um dann in einzelne Schéllchen und Kiigel-
chen zu zerfallen, nach der andern Art zerfallt das Chromatin zn Beginn des Pro-
zesses, wo es relativ noeh wenig versindert ist, worauf die einzelnen Schollchen
und Kigelchen, in welche das Chromatin zerfallt, schon selbst degenerativen
Verdnderungen und der Nekrose anheimfallen. Auf meinen Abbildungen kann
man diese beiden Nekrosearten beobachten. Allerdings ist es schwer, auf die
unmittelbare Ursache derartiger Variationen im Kern hinzuweisen wie es auch
schwer ist, in jedem einzelnen Fall anzugeben, ob die Spirochite mit allen ihren
Ressourcen agitiert oder. ob sie sich auf irgendeine einzige Wirkungsart beschrénkt.
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Fiir uns ist es nur wichtig, die verschiedenen Verinderungen in den Leukozyten
zu konstatieren, die mit der Gesamttiitigkeit der dieselben affizierenden Spiro-
chiten in Zusammenhang stehen. In dieser Beziehung leisten uns gerade die
fixierten und geférbten Priparate groe Dienste, da die Beobachtungen der Wech-
selbeziehungen zwischen Spirochéiten und Leukozyten, sofern sie an einem frischen
Bluttropfen gemacht werden, uns nur einen augenscheinlichen Beweis fiir die
aggressive Rolle der ersteren den letzteren gegeniiber liefern.

Meine Beobachtungen iiber die Wechselbeziehungen zwischen den Spiro-
chéten und Leukozyten im Blut von 150 Rekurrenskranken wihrend verschiedener
Anfille und verschiedener Tage der Anfille, meine Beobachtungen also, die mittels
der beiden erwihnten Untersuchungsmethoden nachgepriift wurden, lassen mich
folgende Schliisse aufstellen:

1. Die Rekurrensspirochiten sind die aggressive Partei, die Leukozyten ledig-
lich das Objekt der Aggression. .

2. Die Spirochiten iiberfallen die Leukozyten, um dieselben zu parasitieren.

3. In den von den Spirochiten iiberfallenen Leukozyten werden verschiedene
Grade von degenerativen Verdnderungen bis einschlieBlich zur Nekrose, und zwar
sowohl im Protoplasma als auch in den Kernen, beobachtet.

4. Diese degenerativen Verinderungen der Leukozyten stehen in direktem
ursdchlichen Zusammenhang mit der parasitiren Titigkeit der Spirochéten.

5. In Aunbetracht der oben geschilderten Beziehungen der Spirochiten zu
den Erythrozyten darf man annehmen, daf die Spirochéten auf die Blutzellen
itberhaupt zerstorend wirken.

6. Die Annahme einer Phagozytose bei Rekurrens muf man vollstindig
fallen lassen.

IIL

Zur Frage der Rekurrensiibertragung durch Stiche
blutsaugender Insekten.

Durch die Beobachtungen von Tiktin und Kartulis wurde festgestellt,
daff im Korper von Wanzen, die sich mit Rekurrensblut vollgesaugt haben, lebende
Spirochéten enthalten sind. AuBerdem ist es Tiktin in einem Falle gelungen,
bei einem Affen eine Erkrankung an Rekurrens dadurch zu erzeugen, daf er ihm
das von acht solchen mit Rekurrens infizierten Wanzen gesammelte Blut ein-
impfte. Im Februar 1906 hat Robert Koch?) in der Berliner Medizinischen
Gesellschaft iiber die Resultate seiner Beobachtungen iiber die in Afrika vor-
kommende Rekurrenserkrankung und deren Verbreitungswege berichtet. Koch
machte auf eine dort vorkommende Milbenart — Ornithodorus moubata Myrrey —
aufmerksam, die nur von Menschen- bzw. Tierblut lebt. Indem K o ¢ h die Organe
dieser Milben untersuchte fand er bedeutende Spirochéitenmengen ausschlieBlich

1y Zitiert nach einem Referat im Praktitscheski Wratseh 1906, Nr. 8.
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in deren Eierstocken und selbst in reifenden Eiern. K oech gelang es auch, den
Nachweis zu fithren, daB die soeben ausgebrochenen jungen Milben, auf Affen
gesetzt, bei denselben eine Rekurrenserkrankung herbeifithren kionnen. Durch
diese Beobachtungen ist die Rolle dieser Milbenart als Zutréger bei der Verbreitung

Fig. 4. Fig. 44.

Fig. 45.

Fig. 43, 44, 45. Diese 3 Figuren stellen das Blut der Herbstfliege (Stomoxis calcitrans)
dar, die sich zovor mit dem Blut eines mit Recurrens behafteten Menschen am 4. Tage
des 2. Anfalles (durch Stich) vollgesalugt hatte.

des Rekurrens vollkommen erwiesen. Es muB noch darauf hingewiesen werden,
dall K och Spiroechiten auch im Blut von Ratten und Miusen beobachtet hat.

Im August 1910 hatte ich Gelegenheit, folgende Beobachtung zu machen.
In unseren Breitengraden entwickelt sich gegen Ende des Sommers und zu Beginn
des Herbstes bekanntlich eine besondere Art einer sehr plutgierigen Fliege (Stomoxis
caleitrans), die das Volk als BeiBfliege bezeichnet. Diese Fliege lebt vom Blut
der Menschen und Tiere. Ihr BiB ist sehr schmerzhaft, wobei sie selbst durch
die Kleidung beilen kann. Indem sich diese Fliege auf Exkremente, sowie auch
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auf Leichen von Menschen und Tieren setzt, kann sie zur gefihrlichen Verbreiterin
verschiedener Infektionsstoffe werden. Nach der Ansicht einiger Autoren (Ko -
schewnikow, Portschinski) ist diese Fliege in den von Anthrax be-
fallenen Gegenden die einzige Zutréigerin bei der Verbreitung dieser Krankheit.

Fiir die Anstellung von Beobachtungen iiber die Wechselbeziehungen zwischen
dieser Fliege und dem Rekurrens waren die Verhsltnisse sehr giinstig. Gegen
den 20. August, gerade wo diese Fliege am schlimmsten wiitete, wurde in mein
Krankenhaus die 30 jahrige Frau P. eingeliefert, die an einem zweiten Rekurrens-
anfall erkrankt war. Am Morgen des 26. August, am vierten Tage des Anfalls,
setzte ich, nachdem die Untersuchung des Blutes der Patientin ein positives Re-
sultat ergeben hatte, auf ihren Korper unterhalb des rechten Schulterblattes
zwei Fliegen, die vor zwei Tagen gefangen waren und in einem Reagenzglischen
aufbewahrt wurden. Diese beiden Fliegen haben es nicht verfehlt, die Kranke
sofort zu stechen. AuBlerdem gelang es meiner Assistentin, wihrend des Expe-
riments eine dritte Fliege zu fangen, welche die Patientin gleichfalls soeben ge-
stochen hatte. Mit diesen drei Fliegen verfubr ich folgendermaBen. Aus dem
Bauche der Fliege A wurde ein Tropfen Blut gewonnen und in frischem Zustande
mittels des parabolischen Kondensors untersucht, wobei eine gewaltige Quantitit
Spirochéiten gefunden wurde, die lebhafte Bewegungen machten. Nach diesem
Resultat setzte ich die Fliege B auf die innere Oberfliche meines linken Vorder-
armes, wihrend meine Assistentin Frau M. versuchshalber die von ihr gefangene
Fliege C auf ihren linken Vorderarm setzte. Wir beide wurden gestochen, jedoch
ohne da darauf eine Erkrankung erfolgte.

Teh mochte noch hinzufiigen, dafl die Fliege B, welche mich gestochen hatte,
unvorsichtigerweise nach dem Stich aus dem Reagenzglischen freigelassen wurde.
Dafiir gelang es, von der Fliege C nach dem zweiten BiB zwei Tropfen Blut zu
gewinnen, von denen der eine im frischen Zustande untersucht, der andere auf
einem Objekttriger behufs Fixierung und Firbung ausgestrichen wurde, wobei
auch im Blut dieser Fliege eine gewaltige Quantitit Spirochiten gefunden wurde,
welche 4 bis 5 Stunden lang lebhafte Bewegungen machten. Man konnte auch
Szenen von Uberfall der Spirochéiten auf die Blutzellen beobachten. Von den
angefertigten fixierten Priparaten gelang es einige Photogramme herzustellen,
auf denen die Vitalitdt der Spirochéiten ziemlich anschaulich hervortritt (vgl
die Textfiguren 43, 44, 45).

Was den MiBerfolg der Impfungen betrifft, so liegt die Ursache wahrscheinlich
darin, daf wir es zwar zweifellos mit Spirochétenblut, jedoch mit solchem im vor-
kritischen Stadium (bei meiner Patientin ist die Krisis am Morgen des folgenden
Tages eingetreten) zu tun hatten, wo das Blut nach den Beobachtungen einiger
Forscher (M. Rabinowitsch) seine Virulenz einbiiit. Leider konnten wir
wegen Fehlens von Material unsere Beobachtungen in der erwihnten Richtung
nicht fortsetzen. Indem ich mich infolgedessen von verallgemeinernden Schliissen,
die fiir die Epidemiologie des Rekurrens von wesentlicher Bedeutung hitten sein
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kounen, enthalte, beschrinke ich mich auf die Konstatierung folgender
Tatsache:

Die Herbstfliege (Stomaxis caleitrans) nimmt, indem sie Rekurrenskranke
wihrend der Aufille sticht, samt dem Blut die in demselben enthaltenen Spiro-
chiten auf, wobei diese letzteren im Kdrper der Fliege viele Stunden lang ihre
lebhaften Bewegungen behalten.
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