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VI. 
Zur Biologic der Rekurrensfiiden. 

(Aus dem Fabrikkrankenhause zu Issupowo bei Moskau.) 

Von 

Dr. reed. L e o n i d  F r ~ n k e ] .  

(Hierzu 45 Textfiguren.) 

I .  

e t s c h n i k o w ,  der in  dean Rekurrens eine~l ,,Prtifsteill" for die Phago-  

zytenlehre t iberhaupt  erblickte, konstat ier t  jedoch v o 11 s t ~i n d i g e s F e h 1 e n 

yon Phagozytose im zirkulierenden Blute wi~hrend des AnfaUes. 

Auch andere Autoren,  die sich auf dem Gebiete der Spirochiit~mie bet~tigt  

haben ( W e i g e r t ,  B a u m g a r t e n ,  M a m u r o w s k i ,  M. R a b i n o -  

w i t s c h ,  E n g e l ,  K o c h ,  M o t s c h u t k o w s k i ,  H e i d e n r e i c h  und  

viele an@re)  haben  Phogozytose im zirkulierendem Blute nicht  beobachtet .  
DI. I w a n o w berichtet jedocb fiber yon ihm in fixierten und gefi~rbte n Ausstriehpr~Lparaten 

yon rekurrentem Blute im Protoplasma der Leukozyten beobachteten besonderen G e b i 1 d e n 
e i g e n a r t i g e r F o r m,  die er als degenerierte Spirochi~ten betrachtet. Es ist jedoch sehwer, 
sieh mit diesem Autor in bezug auf die yon ihm gegebene Qualifizierung seiner Beobachtung als 
,,wich~iger En~deckung" einverstanden zu erklgren, und zwar schon aus dem Grunde, well er 
solehe eigenartigen Gebilde nicht nur wghrend des Anfa]les, sondern auch im Inkubationsstadium 
beobaehtete, d. h. zu einer Zeit, zu der im Blufe Spiroehgten fiberhaupt nieh~ vorkommen. 

i)ber ebensolche eigenartigen Gebilde im Protop]asma der Leukozyten berich~et auch Dr. 
T i k ~ i n. Dieser Autor spriehf sieh jedoch weniger entsehlossen im Sinne der Phagozytose aus, 
weft aueh er gleiehartige Gebilde wE~end des InkubationsstaOiums beobachtete. 

S a w t s c h e n k o un~[ M e ] k i c h haben ab und zu im frisehen Rekarrensblute das Vor- 
handensein yon Spiroohi~ten in den Leukozyten konstatiert. Diese Autoren deuten ihre Beob- 
achtungen im Sinne der Phagozytose und unterstfitzen dieselben, indem sic auf die oben erw~hn- 
ten Befunde yon Dr. I w a n o w rekmrieren. 

S u d a k e w i t s c h hat ira frischen Blur aus der Vena cava inferior eines an Rekurrens 
erkrankten Affen etwa 10 Leukozyten gesehen, welche Spirochiiten enthielten. Es ist ibm aber 
nieht gehmgen, dies auf fixierten und gef~rbten Ausstrichpr~para~en aus demselben Blur zu be= 
stg~igen. 

B a u m g a r t e n behaup~e~, da~ keine eillzige Spiroehgte den Leukozyten zum Opfer 
f~ll~. 

)f a r C u s R a b i n o w i ~ s e h hat ab und zu ira frischen Rekurrensblu~ gesehen, wie die 
Spirochi~fen yon den Leukozyten gefal~L werden, wobei diese letzferen sieh komprimierten und 
gleichsam sieh an Umfang verringerten. Dieser Autor erblickte mi~ Reeht in seinen Beobaeh- 
tungen die Tatsaehe einer A k~ i v i t i~ ~ seitens der Spirochi~en in bezug auf die Leukozy~en 
des Blares, nieh~ aber einer Xul~erung der Phagozytose. 

Schreiber dieser Zeilen ha t  ziemlich hiiufig das Vorhandengein yon Spiro- 

chaten in den Leukozyten des Blutes beobachtet ,  welches er sowohl im frischen 

Zustande als auch auf fixierten und  gefiirbten Ausstrichpri~paraten untersuehte ,  

wobei die Wechselbeziehungen zwischen den Spiroch~ten a nd  Leukozyten solcher 

u Archiv f. pathoL Anat. Bd. 209. Hft. 1. 7 
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Natur waren, dab man dieselben als Aul~erungen yon P h a g o 1 y s e ,  nicht aber 
yon P h a g o z y t o s e qualifizieren konnte. 

W i r  k ( i n n e n  s o m i t  m i t  ~ e t s e h n i k o w  a n e r k e n n e n ,  
dal~ b e i  R e k u r r e n s  P h a g o z y t o s e  i m  S i n n e  e i n e r  A u f -  
n a h m e  u n d  V e r d a u u n g  d e s  l e b e n d e n  u n d  v i r u l e n t e n  
S p i r o c h ~ t e n  s e i t e n s  d e r  L e u k o z y t e n  i m  z i r k u l i e r e n d e n  
B 1 u t e n i c h t v o r s i e it g e h t. - -  Das Fehlen yon Phagozytose im rekur- 
renten Blute wird indirekt dureh die Tatsache der dem Verlauf des Anfalles parallel 
gehenden quantitativen Zunahme der Spirochaten bewiesen. Trifft dies zu, und 
machen die Spiroch~ten im Blute u n g e h i n d e r t ihren ganzen Evolutions- 
zykins dutch, so geht daraus ktar hervor, dag alas Mensehenblut ftir sie ein im hSch- 
sten Grade giinstiges Kulturmedium abgibt, in dem sie ihre parasitaren Eigen- 
schaften in vollem Mage zum Ausdruek bringen kSnnen und miissen. 

Dieser Parasitismus der Spirochaten mug vor allem darin seinen Ausdruek 
finden, dag dieselben sich ihr N~hrmaterial aus dem umgebenden Medium, in 
vorliegendem Falle aus den Elementen des Blutes verschaffen. 

Aul3erdem sind die Spirochaten, worauf 0 b e r m e i e r selbst, sowie W e i - 
g e r t ,  E n g e l ,  B e i e r i n c k u. a. hingewiesen haben, far ihre vitale Funktion 
des Sauerstoffes der atmosph~rischen Luft benOtigt. Dieser ASrobismus der Spiro- 
eh/~ten geht klar daraus hervor, dag beim Gerinnen yon Rekurrensblut die lebenden 
Spiroehhten auf die Oberfl~ehe des Gerinnsels hinaufschwimmen, w~hrend die 
toten auf den Boden niederfallen. 

Da die einzige Sauerstoffquelle im Blute das Hamoglobin der roten Blut- 
kSrperchen ist, so kann man schon a priori daraus annehmen, dag die Spiroehaten 
sieh diesen letzteren gegeniiber indifferent nieht verhalten kSnnen. Die Beob- 
aehtungen bestatigen diese Annahme. So hat beispielsweise Dr. R a b i n  o - 
w i t s e h in frisehem Rekurrensblut eine Reihe yon Kampfen zwisehen Spiro- 
eh~ten und Erythrozyten beobaehtet, wobei diese letzteren sieh um so mehr ent- 
f~rbten, je langer in den einzelnen Fallen der Kampf gedauert hat. Gleichartige 
VerhNtnisse habe ieh auf fixierten und gef~rbten Praparaten yon rekurrentem 

Blute beobachtet. 
~[ e t h o d i k : Trocknen in tier Luft, Fixierung in einer ~Iisehung yon ~ther und ab- 

solutem Weingeist zu gleichen Teilen, Fiirbung mit einer 1 prozentigen EosinRisung, Neutrali- 
sierung mit 40 prozentigen Alkohol und Fi~rbung mit einer witl3rigen Enzyanliisung ] : 200 .-- 
Zeig, apochromat. 2 mm, apert. 1,30, Projektionsoknlar 4. Entfernung der Mattseheibo vom Okular 
~2 bis 1 In. 

Die beiden ersten Photogramme (vgl. Textfig. 1 u. 2) geben ein ziemlich anschauliches Bild 
von diesen Verhi~ltnissen. Wir sehen auf der ersten Textfigur einen Erythrozyten, der einer Doppel- 
spirochete eng anliegt. Die Entf~Lrbung dieses Erythrozyten ist gerade an der Stelle am inten- 
sivsten ausgepr~gt, wo die SpirocMte anliegt. Von dieser Stelle beginnend, verringert sich die 
Entf~r, bung des Erythrozyten nach und nach und fehlt schlieBlich vollst~ndig, so dal3 der ent- 
gegengesetzte Quadrant des Erythrozyten normal konstituiert und gef~rbt bleibt. 

Die zweite Textfigur liefert ein Beispiel yon st~rkerem Eindringen eines ganzen Konvoluts 
yon Spiroch~ten in das Zytoptasma des Erythrozyten, wobei die Ent~rbung tier letzteren aueh 
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ia diesem Falle am intensivsten aa des Eindfingungsstelle, am wenigstea am entgegengese~zten 
Pol des Erythozyten ausgepr~gt ist. 

Diese beideu yon zwei versehiedenen Praparaten yon rekurrentem Blute 
~affgenommenen Photogramme stellen gleichsam zwei konsekutive Stadien ein 
and desselben Prozesses dar, niimlich des Prozesses der Umwandlung yon Normo- 
zyten in Chloro- und Achromozyten. In diesem Prozesse liegt vielleicht die Ur- 
sache dessert, da~ im rekurrenten Blute die sog. Zellschatten in reichlicher Quan- 
tifier beobaehtet werden. Diese Zellschatten iiberwiegen in einigen F~Uen von 
Rekur~ens im Gesiehtsfeld tiber die normalen roten BlatkSrperehen. 

Die gesehilderten Weehselbeziehungen zwisehen den Spiroch~ten uncl den 
roten BlutkSrperchen beleuehten gewisserma~en die Genesis der kliniseh zur 
Beobachtung gelangenden ikterisehen Verf~bung der Haut and der Skleren, die 
bei Rekurrens niemals fehlt und hi~ufig einen hohen Grad erreicht. 

Fig. 1. Fig. 2. 

Fig. 1. Rekurrens, 3. T~g, 2. An~al]. Fig. 2. Relcarrens, 4. Tag, 1. Anfall. 
Beide Photogr~mme geben ein Beispiel yon paztieller Entfernung der Erythrozyten, die dadurch 

bedingt ist, dal~ die Spiroch~ten denselben anliegen oder in dieselben eingedmngen sind. 

Aus der Physiologie wissen wit, da]~ alas Hi~moglobin, wean ibm seia Sauer- 
st0ff entzogen wird, in seine Komponenten, ni~mlich in Hiimatin und Globulin, 
zerfiillt. Dieses Hiimatin stellt das erste Derivat des I~i~moglobins auf dem Wege 
der Umwandlung des letzteren in Bilirubin dar. Auf dem Wege der Reduktion 
verwandelt sieh das H~matin zun~ehst in H~imoehromogen, dieses letztere in 
ttydrobilirubin (Urobilin) and sehlie~lieh in Bfiirubin. 

Ira rekarrenten Blute entsteht somit eine neue Bedingung, die durch ge- 
steigerten Zerfall der Erythrozyten zur Hyperproduktiou voa chologenem hiaterial 
hihrt, was seinerseits Ikterus zur Folge hat. 

Es ist bier nicht der Oft, auch liegt nicht die Notwendigkeit vor, bier auf 
die immer noeh strittlge Frage des hieehanismus der Ikterusentstehung tiberhaupt 
einzugehen. Beme~ken mSchte ieh nnr, daB, wenn die Position der Hepatogenisten 
sich naeh den experimentellen Untersuchungen yon N a u n y n und hi i n k o w s k i, 
die die UnmSgliehkeit der Ikterusentstehung bei Hausvfigeln mit zuvor exstir- 

7* 
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pierter Leber naehgewiesen haben, gefestigt wurde, so kann man andererseits 
nicht umhin, mit der Tatsaehe zu rechnen, dal] das yon V i r c h o w in alten 
Blutergiissen gefundene Hiimatoidin yon kompetenten Chemikern als mit dem 
Bilirubin identiseh anerkannt wurde. 

Es liegt somit vorl/iufig kein Grund vor, die Eventualit/it der hiimatogenen 
Bilirubinbildung ganz yon der Hand zu weisen, womit fibrigens auch die beharr- 
lichsten Hepatogenisten ( v. N o o r d e n ) einverstanden sind. 

In dieser Beziehung ist die Arbeit yon P u s e h k a r e w von besonderem 
Interesse, in tier an der Hand eines grofien Materials das Fehlen yon meehanisehen 
Bedingungen ffir die Retention der Gallenabsonderung bei Rekurrens erwiesen 
ist. Dieser Autor land die Galleng/inge stets frei, das Duodenum mit reichlichem 
Gallengehalt, die F/ikalmassen gut gefiirbt, - -  mit einem Worte, der Autor kon- 
statierte das Fehlen aller jener mechanisehen Momente, die Gallenstauung in 
der Leber hatten bewirken kSnnen, l~an mu/] jedoch im Ange behalten, dat~ 
Gallenstauung in der Leber auch auf andere Art und Weise entstehen kann. Wenn 
in die Leber das gallenbildende Material in einer fiber die Norm weir hinausgehenden 
Quantitat zufliel]t, so kSnnen Insuflizienz der Leberfunktion, Verdiekung der 
GalIe eintreten, woraus sieh Bedingungen ffir Stauung und Resorption ergeben 
kSnnen. Es kann somit zu Resorptionsikterus kommen unabh/ingig davon, ob 
yon seiten des M e e h a n i s m u s oder des C h e m i s m u s der Gallensekretion 
Hindernisse ftir dieselbe vor]iegen. Mag aber dem sein, wie es will, so diirfen 
~ir, wenn wit uns auf den Standpunkt des genetischen Zusammenhanges zwisehen 
rekurrentem Ikterus und dem Sauerstoffbedaff der Spirochaten stellen, nicht 
auBer acht lassen, da]3 der Ikterus auf der Basis der Tox/imie allein entstehen 
kann. 

Ubermitteln doeh die Spiroeh/iten dem Blute nieht nur ihren A~robismus, 
sondern aueh ihre Toxine. Es entsteht somit die Frage, in welehem l~aBe der 
rekurrente Ikterus seine Entstehung dem A~robismus der Spirochiiten und in 
welchem ~al]e den Toxinen derse]ben verdankt. Es ist durehaus riehtig, da] 
in vielen Fallen yon Toxamie Ikterus entsteht. Das sind eben diejenigen F/ille, 
in denen die toxisehe Substanz eine mehr oder minder stark ausgepragte Hiimolyse 
erzeugt. 

So kommt es beispielsweise zur Entwicklung yon Ikterus, wenn in das Blut 
Pyroidin, Toluflendiamin, Chloroform, s  heterogenes Blut usw. eingefiihrt 
wird. Ikterus entsteht aueh auf der Basis einiger Infektionsstoffe, deren Natur 
noch wenig erforscht ist. tIierher gehSrt beispielsweise der Ikterus bei akuter 
Leberatrophie bei der sog. V e y]  sehen Krankheit, bei SchlangenbiB, bei Ver- 
giftung mit ~oreheln usw. Andrerseits mfissen wit aber anerkennen, dab bei 
weitem nieht jede Toxamie unbedingt mit lkterus einhergehen mull. So beob- 
achten wir beispielsweise keinen Ikterus bei Abdominaltyphus, bei dem Toxi~mie 
doeh zweifellos besteht. Vielleieht h/ingt das Fehlen von Ikterus bei dieser I~'ank* 
he i r  yon den ana~roben Eigensehaften der den Abdominaltyphus erzengenden 
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E b e ~ t h schen Bazillen ab; es ware abet abet vorl~ufig noeh gewagt, dies mit 
Bestimmtheit zu behauptem 

Eine analoge Hypothese, ]edoch mit demselben Vorbehalt, kSnnte man in 
bezug aui die kruppSse Pneumonie aufstellen, bei der L~terus vieUeicht dank dem 
A~robismus des F r a n k e 1 schen Diplokokkus entsteht. Jedenfalls werden wit 
besser tun, wenn wit, was auch der Wahrheit nfidher sein wird, anerkennen werden, 
dal~ an der Genesis des rekarrenten Ikterus beide erwahnten Faktoren, d. h. der 
allgemeine toxiimisehe und der spezieUe h~molytische yon seiten des A~robismus 
der Spiroch~ten beteiligt sind. 

Die weiteren Beobaehtungen fiber die Wechselbeziehungen zwischen den 
Spiroehaten und Erythrozyten iiberzeugen uns, daI~ es mit den aus demASrobismus 
der Spirochaten sieh ergebenden Veriinderungen in den Erythrozyten allein nieht 
abgetan ist. 

Die Analyse der fibrigen Textabbildungen fiihrt uns zu dem Schlul], d ~  
diese Wechselbeziehungen, wenn sie in der einen Gruppe yon Fallen indifferenter 
5Tatur sind (Textfig. 5), in der andern Gruppe yon Fallen (Textfig. 3, 4, 6, 7, 8, 
9, 10, 11, 12) deutiieh agressiven Charakter annehmen, der an den affizierten 
Erythrozyten sich dutch Erscheinungen plasmolytischer Natur yon den unbe- 
deutendsten Graden bis zu deutlich ausgepragter Plasmorhexis kundgibt. Die 
Haufigkeit dieser ~[anifestationen spricht gegen die Eventualitat einer Zulfi31ig- 

Fig. 3. Fig. 4. 

Fig. 5. Fig. 6. 
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Fig. 7. Fig. 8. 

Fig. 9. Fig. 10. 

Fig. 11. Fig. 12. 

Fig. 3. Rekurrens, 5. T~g, 1. Anf~]l. 
Fig. 4, 7, 8, 10, 11 stammen yon verschiedenen F~tllen yon Rekurrens a m  4. Tage des 1. Anfalles. 
Fig. 3, 4, 7, 8, 10, 11 sind Beispiele mehr oder minder ausgesprochener Plasmorrhexis in den 

Erythrozyten, durch welche Spirochgten in verschiedenen Richtungen hindurchgehen. 
Fig. 5. Rekurrens, 4. Tag, 1. Anfal]. Dieses Photogramm ist ein Beispiel yon iadifferen{em Ver- 

halten der Spiroch~tte zum Erythrozyten, an dessert Oberfli~che sie vorbeigeht. 
Fig. 6, 9 stammen yon verschiedenen Fiillen yon Rekun'ens am 4. Tage des 1. Anfalles. Beide 
Photogramme sind ein Beispiel yon par~ieller plasmon'hektischer Wirkung der Spiroch~ten auf 

das Zytoplasma der Erythrozyten. 
Fig. 12. Rekurrens, 5. Tag, 1. Anfall. Dieses Photogramm ist eia Beispid yon :Beschgdigung 

eines von einer Sph'och~te iibedallenen Ery~hrozyt~n. 
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keit, eben well eine Zuf~lligkeit, die sich haufig Wiederholt~ es zu sein aufh~irt. 
Da[i diese Manifes~ationen in urs~ehlichem Zusammenhang mit den Spirochiitea 
stehen, geht daraus klar hervor, dal~ wir dieselberl in deajenigen Erythrozyten, 
in denea Spiroehiiten nicht vorhandea sind, vermissen. Aul~erdem kana man, 
wenn man die einzelnea Prhparate nliher ins Auge faint, wahraehmen, da~ die 
Konturen der Defekte in den affiziertea Erythrozyten die Zickzaeks und die 
Schl~ngelungeu der Spiroehi~ten, yon deneu die Erythrozytea betroffen sind, voll- 
kommen wiederholen. Es ist somit klar, dal~ diese Defekte ihre Entstehung aus- 
schliefilich der T~tigkeit der Spirochaten verdankea. 

Atlerdings kenaen wir nieht genau die !~atur dieser 21asmolyse, weil wit 
diejenigea I~Iittel,und Wirkuagen, die den Spirochi~ten zur Verfiigung stehen, 
und deren sie sich zu diesem Zweeke bedienen, nieht genau keanen. Man kann 
nut versuchen, an die LSsung dieser Frage auf Umwegen heranzugeheu, indem 
man yon einigen chromoanalytischen Befuuden ausgeht. Wit wissen aus Er- 
fahrung, da6 die Spiroehi~ten sich weder mit E h r 1 i c h schem Triazid noch 
mit Eosin noch mit irgendwelehen andern sauren FarbstofflSsungen farben. Man 
kaan daraus ableiten, daJ] die Sloiroch/~ten selbst eine gewisse lysogene Substanz 
yon saurer Reaktion absondern, welche die oxyphilen Elemente des Zytoplasmas 
der Erythrozyten bindet. :VieUeicht iibt diese SubsLanz, indem sie die Fiihigkeit 
besitzt, Gelatine za verfliissigen und Eiweii~substaazen zu peptonisieren, auf das 
Zytoplamsa eine proteolytisehe Wirkung aus. Diese Annahme finder in dem 
Umstande eine Unterstiitzung, dal~ derartige proteolytisehe Fermente auch y o u  
einigen andern bazilli~ren Mikrobienformen abgesondert werden. D u e 1 a u x 
glaubt beispielsweise, da~ shmtliche a~roben Mikrobienarten ira Blute oxydierende 
Fermente 0xydasen - -  produzieren. Jedenfalls wiirde man eine genauere 

/ 

Antwort auf die uns interessierende ~rage nut dann geben ktinnen, wenn man 
gelernt haben wird, Spiroehi~ten auf ktinstlichen Ni~hrmedien zu kultivieren. 

Alle Autoren, die auf dem Gebiete des Rekurrens gearbeitet haben; heben 
mit Nachdruek die zarte 0rganisation der Spiroehiiten hervor. Kraft dieser Eigen- 
tiimlichkeit finden wit auf unsern Pr~paraten h~ufig statt ganzer und diffuser 
Spiroehiiten eine Rei_he yon hbschnitteu von versehiedener Liehtbriichigkeit. 
Diese besondere Briiehigkeit der Spirochi~ten liel~ einige erfahrene Autorea anneh- 
men, da~i sich die Spiroehi~ten im zirkulierenden Blute dutch Teilung vermehreu 
( ~ e t s e h n i k o i f ,  E n g e l ) .  

Da abet diese Brtichigkeit der Spirochi~ten nut auf fixierten und gefi~rbten 
Ausstrichpri~paraten, abet niemals bei der Untersuehung yon frischem rekurrenten 
Blut beobachtet wird, so erscheint iene Annahme wenig begrfindet, und man 
muB annehmen, da6 wit es in der in Rede stehenden Erscheinung mit Artefakten 
zu tun haben. Andrerseits ist es, wenn man die oben erSrterten Beziehungen der 
Spiroehaten zu den Eryttn'ozyten ira Auge hat, yon Interesse, den Grad der Wider- 
standsf/ihigkeit dieser letzteren bei Rekurrens zu eruieren. Iqaeh dieser Riehtung 
hin finden wit viele interessante Angaben in der Arbeit yon Prof. J a n o w s k i. 
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Dieser Forseher konstatiert einen hohen Grad yon Resistenz der rekurrenten 
Erythrozyten w~ihrend des Anfalles. Diese Resistenz wiirde nach diesem Autor 
ia einem Verh~iltnis zu der Resistenz der Erythrozyten be[ Diabetes, die als Eiu- 
heit angenommen wird, mit der Zahl 79 zum Ausdruek gebraeht werden k(innen. 

Wenn wit also beider  Analyse der Weehselbeziehungen zwisehen den Spiro- 
chaten und Erythrozyten, wie sie in meinen Textfiguren dargestellt sind, nieht 
aus dem Auge lassen, dal3 an dem Zusammenstofien einerseits die Spirochiiten 
mit ~ul~erst zarter Organisation, andererseits Erythrozyten, die in hohem Grade 
resistent sind, Anteil nehmen, so werden wir zu dem 8ehluf} gelangen, da{3 bier 
nichts Kiinstliehes, lVfechanisehes vorliegt, und daf~ die Annahme, es werden die 
Spiroehiiten wiihrend der Herstellung der Priiparate meehaniseh in die Erythro- 
zyten hineingedrfickt, der Begrtindung entbehrt. Man kann natOrlieh bei starkem 
Druek auf die Gli~ser w~hrend des Ausstreichens des Blnttrop~ens das Pr~parat 
zerdriicken und die Zellelemente des Blutes bis zur Unkenntlichkeit deformieren. 
Aber am meisten und frtihesten wiirden hierbei die Spirochaten selbst leiden. 

E s  e r s c h e i n t  s o m i t  p h y s i k a l i s c h  u u m 6 g l i e h ,  d i e  
S p i r o e h i i t e  i n  d e n  E r y t h r o z y t e n  so h i n e i n z u d r t i e k e u ,  
dal~ i h r e  K o n t i n u i t a t ,  S t r u k t u r  u n d  F i ~ r b u n g  e r h a l t e n  
b 1 e i b e n. l~berhaupt ist es gewagt, Artefakte deft anzunehmen, we sowohl 
die Blutzellen als auch die Spirochaten regehna~ig konstituiert, ganz und gut 
gefarbt ohne jegliche Anzeichen yon Deformation vorgefunden werden. Aul]erdem 
mSchte ieh noch hinzuffigen, dg~ man sehr haufig auf ein und demselben Prtiparat 
neben scharf plasmolysierten Erythrozyten in Verbindung mit den in dieselben 
eingedrungenen Spiroch~iten auch solehe Wechselbeziehungen antreffen kann, die 
indifferenter Natur sind. So sehen wh" beispielsweise auf Textfig. 5 eine Spiro- 
ehate, die unmittelbar oberhalb des Erythrozyten vorbeigeht, ohne in dem letzteren 
irgendwelche sichtbaren Ver~nderungen zn erzeugen. Wit wissen allerdings nicht, 
was welter passieren wird. Vielleicht ist es nur das primum morons, auf welches 
ag !ressive Ak~ionen yon seiten der Spirochete folgen werden. Vorlhufig abet mtissea 
wit derartige Wechselbeziehungen als gut nachbarliehe deuten. 

Die vorgebrachten Erw~gungen spreehen daftir, d a ~ d i e S p i r o e h ~ t e n 
a u f  m e i n e n  P r i i p a r a t e n  d u r c h  k e i n e n  k i l n s t l i c h e n  F a k -  
t o t  z u s a m m e n g e d r i i e k t  o d e r  z u s a m m e n g e p r e ~ t  w u r d e n :  
s i e  b e f a n d e n  s i c h  u n t e r  d e n  B e d i n g u n g e n  f r e i e r  B e w e g -  
t i c h k e i t. Jeder beztigliche Zweifel versehwindet, wenn wir uns die MXtihe 
geben, die Wechselbeziehungen zwisehen den Spirochaten und den Erythrozyten 
im frischen Tropfen rekurrenten Blutes mittels des parabolischen Kondensors 
nach S i d e n t o p f naehzupriifen. Ich hatte bereits Gelegenheit, an einer andern 
Stelle yon dieser wiehtigen und vielversprechenden Methode der Untersuchung 
yon frischem Blur eingehend zu spreehen. Ieh babe deft auch auf einige biolo- 
gische Eigentiimlichkeiten der rekurrenten Spirochaten hingewiesen, die sich bei 
dieser Untersuchungsmethode offenbaren (vgl. die Literatur). Hier mSchte ich 
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nut bemerken, dal~ man die Bewegungen der Spirochiiten 3 his 4 Stunden lang, 
auf dem Wi~rmetischchen sogar noch l~nger, beobachten kann. 

Das erste, was unsere Aufmerksamkeit auf sich lenkt, ist die P e r i o d i z i t h t 
der Bewegungen der Spiroeh~ten. Diese I)eriodizitat tier Bewegungen wird stets 
ohne Ausnahme beobaehtet und mul~ als typische Eigenttimlichkeit der Spiro- 
ehi~ten anerkannt werden. Die Periodizitat gibt sieh dadurch kund, dal~ das 
aktive Hervortreteu der Spirochiiten mit ihren charakteristisehen Vorwiirts- und 
Drehbewegungen, welches gewShnlich 2 bis 3 )/[inuten andauert, durch eine Ruhe- 
periode yon derselben Dauer ersetzt wird. Wit haben in diesem Augenbliek den 
Eindruek, als ob die Spiroch~ten plStzlich aus dam Gesichtsfeld verschwundeu 
wi~ren, trotzdem sie in Wirklichkeit auf ihren Pli~tzen bleiben und nur ttir den 
Beobachter unsichtbar werden. Dieses scheinbare ~Nichtvorhandensein der Spiro- 
chi~ten liil~t sich dadurch erkl~ren, da~ sie im Ruhezustande sehr schwer yon den 
feinen Fibrinfibrillen zu unterscheiden sind, die sich naeh und nachum sie herum 
bilden." Wenn wir die Ruheperiode geduldig abgewartet haben, erblicken wit 
plStzlieh, dal~ die Spirochiiten gleieh yon Anfang ihrer unterbroehenen Ti~tigkeit 
aus den versehiedenen Punkten des Gesiehtsfeldes in der Richtung zu den Zell- 
elementen des Blutes dahinstiirmen und diese mit besonderer Vehemenz tiber- 
fallen 1). Diese ZusammenstSl~e zeichnen sich dutch grol~e ~annigfaltigkeit der 
Angriffsformen aus, in  a l l e n  F i i l l e n  t r i t t  a b e r  d i e  d o -  
m i n i e r e n d e  R o l l e  d e r  S p i r o c h a t e n  b e i  v o l l s t i ~ n d i g e r  
H i l f l o s i g k e i t  d e r  Z e l l e l e m e n t e  d e u t l i c h  z u t a g e .  In dem 
einen Gesichtsfeld kann man beispielsweise folgende Szene beobaehten. Die Spiro- 
chiite verfolgt und erreicht einen einzelnen Erythrozyten, der mit dem Kapillar- 
strom rasch dahinsttirmt. Indem nun die Spirochete in den Erythrozyten mit 
ihrem Kopfende eindringt, bleibt sie ftir einige Sekunden samt dem ergriffenea 
Erythrozyten stehen. Aber bald macht sie ihr Kopfende wieder frei und beginnt 
mit demselben den Erythrozyten zu peitsehen, was sic 8 his 10 Sekunden lang 
ununterbroehen fortsetzt, l~ach einer Ruhepause von 2 bis 3 Sekundea wird 
das Peitsehen wiederholt, und nach 2 bis 3 solcher I)eitschungen w i r I t die Spire- 
chiite ihr Opfer endgiiltig v o n s i e h. Der Erythrozyt hat nun ein sehr trauriges 
Aussehen: die Konturen sind entstellt, das Zytoplasma ist getriibt und breifSrmig 
aufgelockert. 

Indem wir das Praparat unter dem Niikroskop weitersehieben, erblieken wit 
immer neue Bilder. Da sehen wir, wie eine Spirochi~te in raschen schlangen- 
fSrmigen t~ewegungen in einer diehten Gruppe yon Erythrozyten dahinsttirmt 
und unterwegs alle Elemente zuriickstS~t, die sie aufhalten. Sie ergreift dann 
aus dieser Gruppe einen einzelnen Erythrozyten, sehleppt ihn auf ein freies Feld 

1) Ich mSchte reich bier auf die Wiedergabe einiger in meinem Ged~chtnis am meisten bartender 
Beobathtungen beschri~nken, und zwar nur in bezug auf die roten Blutkiirperchen. Auf die 
Beziehungen der Spiroch~ten zu den weil~en BlutkSrperchen werde ich im nachstehenden 
besonders zuriickkommen. 
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und macht mit ihm denselben Zyklus yon Feitschungen dureh, wie er oben be- 
schrieben ist. Nicht selten sieht man Szenen mehr oder minder harmloser Natur. 
In diesen Fallen ergreift die Spiroehate den einen oder anderen Erythrozyten, 
h~tt ihn einige Sekunden fest, ohne ihn zu peitschen, wirft ihn dann yon sieh, 
ergreift ihn dann wieder, um ihn wieder yon sich zu werfen, und wiederholt dieses 
ManSver mehrere Male. Diese Szene erinnert an das Spiel der Katze mit der Maus. 
Noeh spieleriseher ist beispielsweise folgende Szene. Die Spiroehate ergreift einen 
Erythrozyten, stemmt sieh mit dem vorderen Ende gegen den Rand desselben, 
streckt sieh mit dem hinteren Ende nach oben in der Richtung zum Auge des 
Beobaehters und maeht mit diesem Ende eine Reihe yon Zitterbewegungen, 
krfimmt sich zum Bogen, richter sich wieder gerade usw., mit einem Wort, man 
hat gleichsam akrobatisehe Evolutionen vor sick Im Gegensatz zu diesen spieleri- 
schen Szenen sieht man aueh solehe, wo die Spirochate sieh der Reihe naeh auf 
3 bis 4 Erythrozyten sttirzt und jeden mehrere Sekunden lang peitseht. Es ist 
nicht sehwer sich davon zu iiberzengen, da~ jeder Erythrozyt nach einer derartigen 
Exekution sieh, wenn nieht total verloren, so doch jedenfalls als aus dem Geleise 
gesehlagen erweist. Solehe Erythrozyten-Invaliden sind auf fixierten und ge- 
f~rbten Ausstrichpr~paraten ein haufiger Befund. 

Indem ieh reich auf vorstehendes beschri~nke, mSchte ieh am SchluB dieses 
Kapitels wiederholen, dal~ die Untersuchung yon frisehem Rekurrensblut auf der 
HShe des Anfalls mittels des parabolisehen Kondensors keinen Zweifel dartiber 
aufkommenli~t ,  d a ~  d i e  S p i r o e h a t e n  a u f  d i e  r o t e n  B l u t k O r -  
p e r c h e n e i n e  a g g r e s s i v e  u n d  z e r s t 6 r e n d e W i r k u u g  a u s -  
f i b e n .  

II. 

Die Frage der Weehselbeziehungen zwischen den Spiroehi~ten und Leukozyten 
ist etwas komplizierter, trotzdem diese Wechselbeziehuagen eigentlich derselben 
~atur sind wie diejenigen zwischen den Spiroch~ten und Erythrozyten. Wenn 
wit frisches rekurrentes Blut unter dem parabolisehen Kondensor untersuchen, 
so kOnnen wir uns tatsachlich mit Leichtigkeit davon iiberzeugen, da~ die Spiro- 
chaten mit den Leukozyten nicht minder rtieksichtslos verfahren wie mit den 
Erythrozyten. Wir beobachten aueh hier Szenen von Peitsehung, Bohren und 
sonstigen Arten yon K6rperverletzung, die die Spirochaten an den Leukozyten 
veriiben. Man kann nicht umhin zu bemerken, da], wenn man solche Wechsel- 
beziehungen zwischen den Spirochaten und den Leukozyten beobachtet, der 
Gedanke an Phagozytose mehr als wunderlich erscheinen mul~. 5Tichtsdesto- 
weniger hat die Frage der Weehselbeziehungen zwisehen den SpLrochliten und 
Leukozyten dadurch eine Komplikation erfahren, da] auf ~ e t s c h n i k o w 
eine ganze Reihe yon versehiedenen Autoren gefolgt ist, die an diese Frage aus- 
schlie~lich yore Standpunkt der Phagozytose herangingen. Leider haben diese 
Autoren mit seltenen Ausnahmen diese Frage lediglich an fixierten und gefiixbten 
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Ausstrichpriiparaten studiert. Und doch sind, um die Frage richtig beleuehtea 
zu k6nnen, beide Uatersuchungsmethoden erforderlich, weft sie sich gegenseitig 
wesentlich ergi~nzen; wlihrend das Studium des frisehen rekurrenten Blutes uns 
einen ansehauliehen Begriff yon dem allgemeinen Charakter der Weehselbeziehungen 
zwisehen den Spiroehaten und Leukozyten vermittelt, fSrdert das Studium dieser 
Wechselbeziehungen auf fixierten und gefiirbten Ausstrichpriiparaten solche 
Details zutage, die man bgi der ersten Untersuehungsmethode nicht erfassen 
kann. 

R. V i r c h o w ,  dem 0 b e r m e i e r die yon ibm ira rekurrentea Blut ent- 
deekten Spiroehi~ten zum erstenmal demonstriert hat, hat uns in allgemeinen 
Ziigen auf denjenigen Weg des Studiums des Rekurrens verwiesen, der zur Er- 
fassung dieses Prozesses ftihren mul~. Als Pathologo-Anatom forderte V i r e h o w 
anatomische Begrtindung des Prozesses, den die Autoren als Rekurrens bezeichnen. 
V i r e h o w braehte seine Desiderata ia folgenden Worten zum Ausdruck: ,,Wit 
werden erst dana eine Theorie des Rekurrens haben, wenn wit erfahren habea, 
w e l e h e  l e b e n d e n Z e l l e n  y o n  d e n P i l z e n  o d e r  v o n  i h r e n A b -  
s o n d e r u n g s s t o f f e n  a n g e g r i f f e n w e r c ~ e n ,  u n d w e l e h e V e r -  
~ n d e r u n g e n  d i e s e  Z e l l e n  d a d u r c h  e r l e i d e n . "  Der Autor 
der Phagozytentheorie muBte schon wegen dieser letzteren yon diesem Wege 
abweiehen, iedoeh brachte iha der neue Weg der Erforschung des Rekurrens 
zuflnerwarteten Resultaten. Da ~ e t s c h n i k o f f im  Blute keine Phagozytose 
land, suehte er dieselbe an einem andern Organe im Organismus und fiberzeugte 
sich dureh eine Reihe yon Experimenten an Affen, dal~ die Phagozytose a u s - 
s e h l i e B l i c h  z u  B e g i n n  d e r  A p y r e x i e ,  a u s s e h l i e B l i c h  i n  
d e r  M i l z  a u f t r i t t ,  wobei die Rolle der Phagozyten l e d i g l i c h  d i e  
M i k r o p h a g e n der Milz tibernehmen. Diese Resultate haben lg e t s c h n i - 
k o f f zu dem noch unerwarteteren SchluB der a u s s c h 1 i e B 1 i c h e n R o 11 e 
d e r  h [ i l z  i m  K a m p f e  d e s  O r g a n i s m u s  g e g e n  d i e  S p i r o -  
c h ~ t e n i n f e k t i o n  g e f i i h r t .  

S u d a k e w i t s c h hat diese Sch]ul~folgerungen unmittelbar nach M e t s c h - 
n i k o w gepriiit und im allgemeinen bestiitigt. Ubrigens waren die Experimente 
yon S u d a k e w i t s e h in  bezug auf das milieu und die Reinheit der Beob- 
achtung nieht ganz tadellos, worauf yon verschiedenen Seiten ( N  i k i f o r o W 
u n d T i k t i n ) h i n g e w i e s e n w u r d e .  Was d i e v i e r f a l t i g e A u s s c h l i e 6 -  
1 i e h k e i t in den Sehlu6folgerungen ~[ e t s c h n i k o w s betrifft, so mu~te 
sie eine Reihe yon Fragen und Bedenken heraufbesehwSren. 

W e i g e r t sehien die Behauptung M e t s e h n i k o w s unbegrtindet, da~i 
die phagozyt~re Funktioa nut den ~ i k r o p h a g e n ,  nieht abet den M a k r o - 
p h a g e n der Milz zukommt. 

W e i g e r t sehien es auch r~tselhaft, weshalb die phagozyt~e Funktion der 
Milz nur zu Beginn der Apyrexie uud nicht zu Beginn des Anfalls auftritt, we 
die Zahl der Spiroehi~ten gering ist und diese leichter zu bekiimplen sind. T i k t i n 
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hegte Bedenken, dal3 die Phagozytose a u s s c h 1 i e ~ 1 i e h i n d e r 31 i I z und 
nicht auch in den andern Organen vor sich gehe. Er prfifte diese 31 e t s c h -  
n i k o w sche These an mit Rekurrens behafteten Affeli und fiberzeugte sieh, da~ 
die Phagozytose , yon der Milz abgesehen, auch in der Leber, in den 57ieren, in 
den Lungen ulid in den Drfisen zuln Ausdruck kommt, wobei die Phagozytose 
der Milz am spatesten auftritt und am schw~ehsten ausgesprochen ist. 

Ieh mSchto fibrigelis bemerken, dal3 dieser A~or  die intrazellulare Lage 
der Spiroch~iten in verschiedenen Organen als Phagozytose deutet und nebenbei 
auf die Vakuolisation des Protoplasmas und der Kerne in denjenigeli Leukozyten 
hinweist, die Spirochaten enthielten. Demselbeli Autor ist es gelungen, einen 
s p 1 e n e k t o m i e r t e n Affen zweimal mit positivem Resultat mit Rekurrens- 
spiroehi~ten zu infiziereli. Dureh dieses Experiment hat der Autor die Irrtiimlich- 
keit der Auffassulig 3I e t s c h II i k o w s ulid S u d a k e w i t s c h s mit absoluter 
Sieherheit naehgewiesen, wonaeh die Milz das e i n z i g e t h e r a p e u t i s c h e 
O r g a n  b e i  R e k u r r e l i s  ist. 

M. R a b i n o w i t s e h hat bei Rekurrens gleiehfalls sowohl intrazeLluliire 
als auch extrazellu]~re Lage der Spirochiiten in verschiedelien Organen beobaehtet, 
jedoch erbliekt dieser Autor auf Grund eines reichlichen nnd sorgfaltig stndierten 
Materials in seinen Beobachtungen, a k t i v e s E i n d r i n g e n d e r S p i r o - 
e h i i t e n  i n  d i e  L e u k o z y t e n ,  aber nicht Phagozytose. 

Prof. 57 i k i f o 1" o w hat ill einer menschlicheli Rekurrelismilz beobachtet, 
dal~ die extrazellulare Lage der Spiroeh~ten fiber die intrazellulare Lage fiber- 
wiegt. Hierbei weist dieser Autor mit 57achdruck darauf hin, dafi die Leuko- 
zyten, welche Spirochiiten enthielteli, derma~eli nekrotisiert waren, daI3 man in 
denselben Sieger kaum erblicken durfte. Diese Ansieht wird auch yon W e i g e r t 
und B a u m g a r t e II geteilt. Diese Autoren nehmen, indem sie den Grundsatz 
M e t s c h n i k o w s ,  w o n a e h  d i e  L e u k o z y t e n  d i e  l e b e n d e n  
u n d  v i r u l e n t e n  S p i r o c h ~ t e n  a b s o r b i e r e n  u n d  v e r d a u e n ,  
nicht anerkenlien, ihrerseits an, da~ in die Leukozyten geschwaehte ulid absterbende 
Spiroehaten gelaligen, und dal3 der Ted der Spirochaten das IIatiirliehe Endstadium 
in deren Evolution ist. 

G a b r i t s c h e w s k i glaubt, da~ der Ted der Spiroeh~ten ha Organismus 
nicht auf dem Wege der Phagozytose, sondern dutch sukzessive und mit dem 
Verlauf des Anfa]]s fortschreitende Ansammlung yon bakteriziden Substalizen im 
Blute bewirkt wird. Von einer Ansammlung yon bakteriziden Substanzen im 
Blur als der Todesursaehe der Spirochiiten sprieht auch A 1 b r e e h t. Jedoeh 
h~lt dieser Autor jene bakteriziden Substanzen ffir Produkte der vitalen T~tigkeit 
der Spiroehaten selbst. H e i d e n r e i e h und K a n n e b e r g haben sieh dahin 
ge~ul]ert, dal~ die Spiroeh~ten im Blut infolge der hohen Temperatur desselben 
zugrunde gehen. Dieser Aiisieht widerspreehen jedoeh die Experimente yon P a s - 
t e r n a e k i und 31 o t s c h u t k o w s k i ,  aus denen hervorgeht, dal~ die Spiro- 
chiiten in hohem Grade thermophil sind. Au6erdem stimmt die Ansieht H e i d e n - 



109 

r e i c h s und K a n n e b e r g s mit dem klinisehen Krankheitsbild nicht iiberein. 
Das Rekurrens stellt bekanntlich eine akute Erkrankung dar, bei der die Tempe- 
ratur schon in den ersten Tagen die ttShe yon 39 bis 40 o C erreieht, und wean 
die Spirochhten trotzdem nicht nur nieht zugrunde gehen, sondern zu wachsen 
und sieh zu vermehren fortfahren, so ist es klar, da6 die hohe Temperatur des 
Blutes nicht als Faktor gelten kann, der die vitale Tatigkeit der Spiroch~ten 
paralysiert. Die bioehemische Schule lehrt uns, da{~ ira Blur parallel der Intoxi- 
kation desselben Antik6rper gebildet und angesammelt werden. 

Die W r i g h t sehe Theorie nimmt an, da~ derartige AntikOrper im Blut 
schon vorher existieren. Man kann abet nicht anerkennen, dal~ diese beiden 
geistreichen Theorien den Bereieh der Probleme bereits verlasseu haben. 
Allerdings erseheint die Ursaehe des Untergangs der Spiroch~ten gegen Ende des 
Anfalls vom Standpunkt dieser Theorien hSehst klar. Jedoeh sind diese Theorien 
vollkommen unzureiehend, um eine Erkl~rung fiir die Details und Eigentiimlieh- 
keiten zu geben, die yon dem Rekurrens sowohl yon der kllnischen als auch yon 
der pathologisch-anatomischen Seite dargeboten werden. 

Wenn wit uns nun den Tatsaehen zuwenden, auf die A 1 b r e c h t aufmerk- 
sam maeht, wenn wir die wirklieh gewaltige Ansammlung yon Spiroehaten und 
ihren Lebensprodukten im Blur gegen Ende des Anfalls in Betraeht ziehen, wenn 
wir zu diesem Faktor noeh die unbedeutende Leukozytose, welehe in allen Fallen 
von Rekurrens beobaehtet wird, hinzufiigen, so kOnnten wit annehmen, da6 in 
dieser gesteigerten molekularen Konzentratioa des Blutes eine Antwort auf die 
uns interessierende Frage der Ursache des Spiroehiitenuntergangs im Blut zu 
finden wfixe. 

Es mSchte niehts einfacher erseheinen als die Annahme, dal~ die Bakterien- 
zelle im Blur dutch denjenigen Proze$ zugrunde gerichtet wird, den h. F i s c h e r 
als P 1 a s m o p t y s e bezeichnet, und dessen Genesis er aussehliel~lich in Ver- 
iinderungen der osmotischen Eigenschaften des Mediums erbliekte. Man mul~ 
jedoch anerkennen, da$ wit, wean wit uns auf den Standpunkt der Osmose stellen, 
den Ausgang nieht finden, der so nahe zu sein seheint. Es ist namlich dutch direkte 
Beobaehtungen einiger Autoren ( P a w 1 o w, T r a u g o t t ) festgestellt, da$ das 
spezifisehe Gewieht des rekurrenten Blutes auf der H6he des Anfalls niedriger 
ist als dasjenige des normalen Blutes. Verfasser dieser Zeilen konnte sieh in zwei 
F~llen yon Rekurrens yon der Riehtigkeit dieser Angaben tiberzeugen. Diese 
Schlufifolgerung, die im ersten Augenblick paradox erseheint, findet jedoch 
eine durehaus befriedigende Erkl~rung in dem Umstande, da$ auf der HShe des 
Rekurrensanfalls bedeutende Abnahme der roten BlutkSrperehen beobachtet wird. 
Da nun das spezifische Gewicht des Bluts hauptsi~chlich yon der Hi~moglobin- 
quantitat abhangt, so erscheint infolgedessen die Abnahme des spezifisehen Ge- 
wiehts des Bluts durchaus plausibe !. Jedenfalls mfissen wir anerkennen, dal~, 
wenn unter dem Einfl.u$ der oben angegebenen Faktoren im rekurrenten Blut aui 
der tIOhe des Anfalls tatsachIieh eine Ver~nderung des osmotischen Status quo 
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nach der Plusseite bin stattfindet, der betreffende hypertonische Zustand des 
Bluts im allgemeinen geringfiigig ist, und zwar dermaf~ea geringftigig, da~ er 
diejenige Abnahme des spezifisehen Gewiehts des Bluts, die ihre Entstehung der 
oben erw~ihnten Oligozyti~mie verdan kt, nieht kompensiert. Wenn die moderne 
Physiologie uns gestattet, die Blutzirkulation als fermentativen Prozefl zu be- 
traehten, so erlangt die Biologie darin einen neuen Faktor, mit dem wir bei der 
Betraehtung der Ursachen des ~ikrobienuntergangs im Blut durehaus reehnen 
miissen. 

Wenn der quantitative Bestand der Zellelemente im Blur unter normalen 
Verh~ltnissen auf einem gewissen ~qiveau gehaIten wird, so gesehieht es, weft die 
in ununterbroehener ZerstSrung befindliehen Zellen in demselben ~al3e durch 
Zellen ersetzt werden, die in den blutblldenden 0rganen heranreifen. Die biolo- 
gische Seite dieses ewigen Weehsels besteht darin, dal] die freiwerdenden fermen- 
tativen Stoffe bei der ZerstSrung der Zellelemente in die blutblldendeu Organe 
gelangen und diese als Stimuli zur produktiven Ti~tigkeit anregen. Man mul~ 
annehmen, dal~ aueh diese Stimuli an dem Aufbau neuer Elemente betefligt sind, 
indem sie in denselben die Rolle yon biologisehen Komponenten bekleiden. Da 
tritt aber ein pathologiseher Fall ein, we einerseits die blutbildenden Organe 
yon einer Funetio laesa betroffen sind, w~hrend im Blute eine iiberschiissige Zer- 
stSrung der Zellelemente unter Freiwerdeu einer gewaltigen Quantit~tt yea Fer- 
menten stattfindet, die ftir sich keine Verwendung finden. Unter diesen Um- 
st~nden mul~ in solehem pathologisehen Blur ein Zustand eintreten, der in Ver- 
bindung mit deu tibrigen oben erwiihnten Faktoren auf die im Blut zirkulierenden 
Mikrophyten, in unserm Fall auf die Spirochiiten, verderblieh wirken kann. 

Dieser Zustand yon H y p e r f e r m e n t ~ m i e mull sieh der Eliminierung 
der F~rmente aus dem Organismus auf natiirlichem Wege und der Wiederher- 
stellung des Regenerationsprozesses in den blutbildenden Organen, was sich mit 
dem Eiutritt der Apyrexie einzustellen pflegt, entswechend, naeh und naeh ver- 
ringern. Das klinische Experiment lehrt, dal] 5 bis 6 Tage naeh der Krisis die 
Quantitat der freien Fermente ira Blut so geringfiigig wird, dafi es den Eintritt 
eines neuen Anfalls ermSglich~, wenn ira Organismus Spirochi~tenkeime iatakt 
geblieben sind. M. R a b i n o w i t s e h iiuf~ert nicht unbegrtindet den Gedanken, 
daf~ die jungen Spiroeh~ten lebensfahig und virulent erhalten bleiben k(innen, 
indem sie wfihrend tier Apyrexie in dea Leukozyten selbst gleichsam wie in einem 
Zufluehtsort verweilen. 

Mug dem aber sein wie es will, so werden wit, indem wir auf dem Standpunkt 
der Fermentamie beharren, begreifen, aus welehem Grunde die Dauer des zweiten 
Anfalls geringer ist Ms diejenige des ersten. Denn es wird wahrend des zweiten 
Anfalls im Blut eher diejenige maximale Grenze der Ferment~imie eintreten, bei 
der die Lebensti~tigkeit der Spiroehaten aufhOrt. Auflerdem wird die zweite Hyper- 
ferment~mie aueh s toker  ausgepragt sein als die erste, und dies bedeutet, dull 
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zur Schafiung yon Bedingungen ftir den dritten Anfall li~ngere Zeit erforderlich 
ist als fiir den zweiten Anfall. 

Diese theoretischen Betrachtungen werden durch den wirklichen Verlauf des 
klinischen Krankheitsbildes vollkoraraen best~tigt: wit beobachten in der Tat, 
dab der zweite Anfall ktirzer ist als der erste, und dab die zweite Apyrexie langer 
ist als die erste. Man raul~ jedoch zugeben, dab die Frage der Genesis der Hyper- 
ferraenti~raie im pathologischen Blur nicht in dera MaBe klargestelit ist, urn be- 
rechtigt zu sein, davon rait absoluter Sicherheit zu sprechen. GewShnlich hat 
man, wenn man yon Zytasen, Enzyraen und iiberhaupt yon Zellferraenten spricht, 
ledigiich die Leukozyten ira Auge, wi~hrcad man die roten BlutkOrperchen hierbei 
vollsthndig ignoriert, indera man yon der Annahrae ausgeht, dab diese Eleraente 
sarat ihren Kernen auch ihre Ferraente eingebtifit haben. Und doeh wird bei 
Rekurrens auf der HShe des Anfalls neben bedeutender Leukozytose bekanntlich 
auch stark ausgepriigte Oligozyti~raie beobachtet. Es ist vollkoraraen klar, dab 
die bei Rekurrens entstehende Hyperferraenti~raie nut  rait dieser letzteren in gene- 
tisehen Zusararaenhang gebracht werden kann. Von diesera Zusararaenhang 
hi~tte man jedoch nut dana positiv sprecheu kSnnen, wenn die Frage der Ferraente 
in den Erythrozyten in prinzipieller Beziehung positiv entsehieden whre. Aller- 
dings gibt uns die Physiologic keine direkten Hinweise auf das Fehlen yon Fer- 
raenten in den Erythrozyten. Ira Gegenteil, wit begegnea auf dera Gebiete der 
experimentellen Physiologic hi~ufig n0eh Erseheinungen, zu deren Erkliixung wir 
das Vorhandensein yon ierraentativen KSrpern in der Struktur des Zytopiasraas 
der roten BlutkSrperchen unbedin~ annehraen ratissen. 

Als Beispiel k(innte folgende Bcobachtung augeftihrt werden: Wenn wit das 
Hi~raoglobin liir kurze Zeit der Einwirkung yon reduzierendeu Substanzen, bei- 
spielsweise yon Wasserstoff in statu nascendi oder von Pyrogallusshure aussetzen 
wiirden, so wiirden wir eine Spaltung des Haraoglobins in seine Bestandteile, 
d. h. in Globulin und H~raatin, herbeifiihren. Wenn wir diese Reduktion noch 
etwas l~nger fortsetzen wiirden, so wiirde das H~raatin sich in ]~iiraochroraogen 
(reduziertes H~matiu) verwandeln. Wtirden wir abet die Reduktion schnell unter- 
breehen und die entstandenen Hi~raoglobinkoraponenten in eine Sauerstoffsphare 
einfiihren, so werdcn das Globulin und Haraatin sich wieder zu Itiiraoglobin ver- 
einigen. Warden wir aber in die Sauerstoffsphare aus andern Quelien gewonnenes 
Globulin und Hiiraatin einfiihren, so wiirden sich diese zu HSmoglobin nicht ver- 
binden. Dies bedeutet, dab die Synthese von Hiimoglobin ha Laboratorium nut 
dann ra5glich ist, wenn diese unraittelbar naeh seiner Angabe in deraselben Milieu 
stattfindet. Die Synthese des Hi~raoglobin ira Laboratoriura als selbsti~ndige 
chemische Reaktion gelingt aber nicht+ und zwar deshalb nieht, weft hier das- 
jenige Ferment fehlt, welches als biologische Komponente zum Bestande des  
Hi~raoglobin geh6rt. 

Welcher Theorie man sigh in der Frage der Todesursache der Spirochaten ha 
Blut gegen Ende des Anfalls aueh anschlie6en rang, m6gen wir uns den Ansichten 
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Fig. 13. Fig. 14. 

Fig. 15. Figur 16. 

Fig. 17. Fig. 18. 

Fig. 13. Rekurrens, 4. Tag, 1. Anfall. Illus~riert die intrazellul~tre Lage einer Spirochete. ])as 
Protoplasma des affizierten Leukozytel~ weist partielle Vakuolisation auf, w~thrend im Kern EI'- 

scheinungen yon abortiver Kariokinese zu sehen sind. 
Fiu. 14. Rekurrens, 2. Tag, 1. Anfall. Illustriert eine Spiroch~tte, die tells im Protoplasma, 
tefis im Kern eines gro~en Uninukle~ren liegt, der Erscheinungen yon Atrophie in toto darbietet. 
Fig. 15. Rekurrens, 4. Tag, 1. Anf~tl. Im Zentrum dieses giganti~ehen l~[ultinukle~ren sind 
zwei sieh kreuzende Spiroehiiten zu sehen. ])as rechte Ende der querliegenden Spirochete 

zeigt nach dem Austritt aus dem anliegenden Kern eine kopfar~ige Verdiekung. 
Fig. 16, 17, 18 stammen yon versehiedenen F~lten yon Rekurrens am 5. Tage des 1. Anfalls 
her. Die intrazellul~re Lage der Spirochiiten ist bier unvollst~tndig. Die Kerne sind kompakt, 
das Protoplasm~ erscheint sehwaeh vakuolisiert, auf dem Photogramm 18 iedoeh stark vakuolisiert. 
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der Evolutionisten odor des Vertreter des biochemisehen Sehule ansehlieI~en, 
mSgen wit uns auf den Standpunkt des Autoren des osmotischen Theorie stellen, 
mSgen wir die hohe Temperatur des Btuts odes die Fermentationserseheinungen 
in Betraeht ziehen, zweifellos ist nur die Tatsache, da~ die Phagozytose, wie es 
auch M e t s o h n i k o w selbst anerkannt hat, an diesem Prozesse nicht be- 
teiligt ist. 

Die Analyse meiner Mikrophotogramme Nr. 13 bis 42, zu der ieh gleiCh aber- 
gehe, weist jedoch auf etwas mehr ats auf das Fehlen yon Phagozytose ira Blur 
hin. Ieh m6ehte daran erinnern, dal~ M e t s c h n i k o w nieht nur keine Phago- 
zytose ira Blut fand, sondern fiberhaupt irgendwe]ehe Weehselbeziehungen zwisehen 
den Spiroehaten und den Leukozyten des Blutes nieht beobachtet hat. Er hebt 
sogar horror, dal~ die Leukozyten des Blutes die Spiroehgten m e i d e n. Aus 
dieses Beobaehtung hatte M e t s c h n i k o w nur sehlie~en kfnnen, da~ zwisehen 
den Spirochaten und den Leukozyten des Blutes eine negative Chemotaxis be- 
steht. Leider hat ~ e t s e h n i k o w den Umstand fibersehen, dal3 die Spirochgten 
die Leukozyten n i c h t m e i d e n. Davon fiberzeugt uns schon ein oberttaeh- 
lieher Bliek auf die Photogramme. 

Die erste Reihe (Nr. 13 bis 18) zeigt, da$ die Spirochgte gar nieht selten 
ganz odes fast ganz in der Gegend des Leukozyten Iiegt, wobei sie in manchen 
Fallen innerhalb der Grenzen des Psotoplasmas (16 u. 17) bleibt, wahrend sie 
in andern Fallen aueh die Xesne (13, 14, 15, 18) ergreift. S/~mtliche fibrigen Photo- 
gramme (19 bis 42) geben uns Beispiele yon partiellem Eindringen der Spiro- 
chgten in die Leukozyten, wobei dieses Eindringen nieht auf das Goblet des Proto- 
plasmas besehrankt bleibt, sondern sieh stets in die Substanz des anliegenden 
Kerne fortsetzt. Besonders beaehtenswert ist die Tatsache, da$ Spiroehaten in 
bezug auf die Art des Leukozyten keineswegs besonders wahleriseh sind, sondern 
in gleiehem MaBe die uninuklegren Gigantenzellen, die neutrophilen multinukle- 
aren Zellen, den basophilen Ubergangstypus, die gro$en Lymphozyten usw. fiber- 
fallen. Wenn wir die Photogramme aufmerksam betraehten, ilberzeugen wir uns, 
dal~ i n  k e i n e r  d e r  e i n g e d r u n g e n e n  S p i r o e h a t e n  A n z e i -  
c h e n v o n D e g e n e r a t i o n  o d e r Z e r f a l l b e o b a e h t e t  w e r d e n ,  
w e l c h e  f a r  e i n e  V e r d a u u n g  d e r s e l b e n  b a t t e n  s p r e c h e u  
k O n n e n. im Gegenteil in einigen Fallen (Nr. 19 bis 24) t r i t t d e u t 1 i c h 
e i n e  V e r d i c k u n g  d e s j e n i g e n  T e i l e s  d e r  S p i r o c h a t e  e i n ,  
d e r  s i e h  i n t r a z e l l u l a r  b e f a n d .  

Die LSsung der ~h'age dieser Verdiekung des 
ehgte ist mit gewissen Schwierigkeiten verknfipft. 
als ob wir es hies einfach mit einer Erscheinung 

intrazellul~en Tells des Spiro- 
Im ersten Moment scheint es, 

optiseher Natur zu tun haben, 
kraft desert die Spirochate im freien Gesichtsfeld dfinner erscheinen mu$ alsder 
intrazellulare Tell derselben, unter dem sieh eia undurehsiehtiger Hintergrund in 
Form des Zellprotoplasmas befindet. Diese Deutung ist jedoeh schon aus dem 
Grunde nieht annehmbar, well die in Redo stehende Erscheinung keine konstante 

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 209. Hit. 1. 8 
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Fig. 19. Fig. 20. 

Fig. 21. Fig. 22. 

Fig. 23. Fig. 24. 
Fig. 19, 20, 21, 22, 23, 24 s~ammen von verschi~denen F~llen yon Rekurrens am 4. und 5. Tage 
des 1. Anfalls her. Sie sind siimflich Beispiele yon intrazelluliirer Verdickung der Spiroch~ten 
und mehr oder minder stark ausgesprochener Vakuolisierung des Pro~oplasmas. In den Kernen 

sieht man Anzeichen yon Hyperchroma~ose (20, 23) bzw. Kariokinese (22). 

ist. Wir finden eine Reihe von Photogrammeu (No. 25, 26, 28, 29), in denen 
so]che Verdickungen nicht vorhanden sind. Dieselbe Ursache, d. h. das Fehlen 
yon Konstanz in der in Rede stehenden Erscheinung, veranlai3t uns, auch 
die andere Hypothese fallen zu lassen, namlich die tIypothese, dal~ die Spiro- 
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eh~ten, indem sie dank ihrer Viskosit~t und vielleicht auch: dank ihren 
Zilien mit der Protoplasmasubstanz sich umhtillen, in ihrem ~:intrazellul~ren 
Teile dicker werden. Diese Annahme ist noch aus dem Grunde hinflillig, weil wit 
im Zelleib der Leukozyten weder Defekte noch helle freie Stellen beobachten, 
die der intrazelluliiren Anordnung der Spirochiiten streng entsprechen, was abet 
der Fall hi~tte sein miissen, wenn jene Ann~hme einen re~len ttintergrund gehabt 

Fig. 25. Fig. 26. F!g. 27. 

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

Fig. 25, 26, 28, 29 stammen yon verschiedenen Fallen yon Rekurrens am 3. Tage des 2. Anfalls 
bzw. am 4. Tage des 1. Anfalls (Nr. 29). Diese Phetogramme sind Beispiele yon Fehlen 
yon Verdickung der intrazellul~tren Teile der Spiroch~ten. Das Protoplasma zeigt Anzeichen 
yon mehr oder minder stark ausgepr~gter Vakuolisation (26) bzw. yon Atrophie (28,29). Die 

Kerne bieten Erscheinungen yon Kariopyknose (25) bzw. yon Chromatolyse (28, 29) dar. 
Fig. 27, 30 stammen yon zwei verschiedenen F~llen yon Rekurrens am ~. bzw. 5. Tage des 1. An- 
falls. Bei beiden Photogrammen sehen wit stark ausgepr~gte Vakuolisation des Protoplasmas 

und Verdickung der inaeren En4en der Spiroch~iten. 

h~tte. Beim Fahnden  nach den Ursachen der intrazelluli~ren Verdickung der 
Spirochfiten dachte man auch an Parasitismus. Ftir den Parasitismus spricht 
schou vor allem der Umstand, dal~ wit es doch vor allem mit einem Parasiten 
zu tun haben, der sieh in vorliegendem Falle in ftir seine Existenz wunderbar 
giinstigen Bedingungen befindet. Dringen doch die Spirochaten in die Blut- 
zellen nicht etwa aus Neugierde ein. Man mfifite aueh tiber den GroSmut der 
Spirochi~ten staunen, wenn sie ein fiir sie so gtinstiges Zusammentreffen yon Urn- 

8* 
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standen nicht ausnutzen und nicht etwas Kernsaft oder andere leicht assimilier- 
bare Sttiekchen absorbiert h~tten. Ein derartiger Indifferentismus yon seiten 
der Spiroch~ten w~e in der Tat unerkl~rllch. Von diesen Betrachtnngen, wenn 
man so sagen will, alltagliehcr 5Iatur abgesehen, gibt es noch etwas Objektives, 
was atff denselben Gedanken bringt. Wenn wir die intrazelluliiren Verdiekungen 
de r  Spiroehaten n~her ins Auge fassen, so tiberzeugen wit uns yon deren Ua- 
gleichmal~igkeit. Am deutlichsten ist die Verdickung am Kern selbst ausgepr~i~, 
und yon hier aus nimmt die Verdickung mit der fortschreitenden Entfernung 
yon Kernen und mit dem ~bergang in den extrazelluliiren Tell nach und nach 
ab. Al|erdings kann man aueh gegen den Gedanken eines Parasitierens der Spiro- 
eh~ten den Einwand erheben, da~ die Verdickung der intrazellul~iren Teile der 
Spiroehaten Konstanz vermissen I~l~t. Jedoch erscheint jenes Argument in diesem 
Falle sehon nicht so tiberzeugend, namentlich wenn wit in Erw~gung ziehen, 
dal~ es sich um einen Parasiten, um ein lebendes lndividuum handelt, welches 
wohl p a r a s i t i e r e n  k a n n ,  a b e r  d o c h  n i c h t  u n b e d i n g t  u n -  
u n t e r b r o c h e n  in  a l l e n  ~ o m e n t e n  d e s K a m p f e s  g e g e n  d e n  
L e u k o z y t e n .  

Also, wie wit die Tatsache der Verdiekung der intrazellul~ren Teile der Spiro- 
chalen aueh deuten mSgen, jedenfalls schllel3t diese Tatsaehe jeden Gedankeu 
an eine Verdauung der Spirochaten seitens der Leukozyten ha Sinne der Phago- 
zytenlehre aus. 

Wit wollen nun sehen, in welcher Gestalt sich uns die Leukozyten prasentieren, 
in welche Spiroch~ten eingedrungen sind. Ira allgemeinen kann man bei der Be- 
trachtung der Photogramme 13 bis 42 konstafieren, da~ daranf aueh nicht ein 
einziger gesunder Lenkozyt zn sehen ist. Das Protoplasma tier Leukozyten bietet 
in manehen Fiillen Erscheinungen yon Atrophie in versehiedenem Grade (I~r. 14, 
28, 29, 30) dar. In andern Fallen erscheint das Protoplasma mehr oder minder 
stark vakuollsiert (Nr. 13, 15, 16, 19, 20, 21, 26, 27, 34). In wieder andern Fallen 
zeigt alas Protoplasma sehon Erseheinungen yon schweren Verletzungen und stark 
ausgepriigten Defekten (l~s. 18, 24, 38, 37). Die Kerne zeigen in manchen Fallen, 
Erscheinungen yon sogen. ~ e i z u n g s h y p e r c h r o m a t o s c  (I~r. 16, 20, 

Fig. 31. Fig. 32. 
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Fig. 33. Fig. 34. 

Fig. 35. Fig. 36. 

Fig. 37. Fig. 38. 

Fig. 31, 32, 33 stammen yon verschiedenen F~illen yon Rekurrens am 4. bzw. 5. Tage des 1. An. 
falls. Diese Photogramme veranschauliehen Atrophie des Protoplasmas und Chromatolvse in 

den Kernen. 
Fig. 34. Rekurrens, 5. Tag des 1. Anfalls. Hier i~t ein grol~er Lymphozy~ zu sehen, der yon 
einer langen Sph'ochi~te vollsti~ndig durchbohrt ist. Das Protoplasma ist stark vakuolisiert, der 

Kern hyperchromatisch. 
Fig. 35. Rekurrens, 5. Tag des 1. Anfalls. Hier sieht man eine doppelkernige neutrophile Zel!e , 
die yon zwei Spirochi~ten durehbohrt ist, welehe in dieselbe yon zwei entgegengesetzten Seiten 

eindringen. Das Protoplasma ist vakuolisiert, der untere Kern hypoehromatisch. 
Fig. 36. Rekurrens, 3. Tug des 1. Anlalls, veransehaulicht das Eindringen zweier Spiroch~iten 
in einea Leukozyten, an dessen Peripherle sie konfluieren. Das Protoplasma tier Leukozyten 
zeigt E~seheinungen yon Atrophie, der Kern solehe yon unvollst~ndiger (abortiver) Kariokinese, 
Fig, 37, 38. Rekurrens, 3. bzw. 4. Tag des ersten Aafalls. Veransehauliehen Beseh~digungen 

der Leukozyten dutch Spirochaten. 
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23, 26, 34 und 41). In andern Fallen iiberwiegen Erscheinungen yon A ~ r o p h i e 
(Nr. 14 und 28) oder C h r o m a t o 1 y g e (Nr. 28, 20 und 31). Einige Kerne 
bie~en Erscheinungen yon a b o r r i v e r K a r i o k i n e s e (Nr. 13, 36), sowie 
solche yon Kariopyknose (~r. 17, 22, 25, 38, 40). 

Fig~ 39. Fig. 40. 

Fig. 41. Fig. 42. 

Fig. 39. Rekurrens, 3. Tag des 2. Anfalls, veranschaulicht des interessante Verhalten der Spiro- 
ch~ten zu den B i z z o z e r o schen Blutpl~ttchen. 

Fig. 40, 41. Rekurrens, 2. Tag des 2. Anfalls bzw. 4. Tag des 1. A~alls. Beide 2hotogramme 
zeigen polymorphe 5Teutrophile, die dureh Spiroch~ten beschadigt sind. Die Kerne sind auf- 
fallend kompakt. An der Grenze zwisehen den Kernen und dem Protoplasma bemerk~ man 

schwaeh ausgesprochene Vakuolen. 
Fig. 42. Rekurrens, 5. Tag des 1. Anfa]ls, veranschau]icht das Eiadringen eider sich nieh~ ver- 
fleehtenden Doppelspfl'oeh~te in einen polymorphen Leukozyten. Des Protopiasma des Leukozvten 

ist stark vakuolisiert, der polymorphe Kern hyperchromatisch. 

Wit finden somit in den Leukozyten in toto samtliche Stadien yon regressiver 
Metamorphose bis zur Nekrose einschlieBlich. Die Gesamtanulyse der Photo- 
gramme 13 bis 42 ffihrt uns also zu dem Schlusse, da~ in einer ganzen Reihe yon 
ZusammenstSBen zwischen Spirochaten und Leukozyten die ersteren in morpho- 
logischer Beziehung keine Defekte aufweisen, wahrend die Leukozyten zweifellos 
Anzeichen yon Degeneration und Nekrose darbieten. Man mSchte annehmen, 
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da~ zwischen den erwahnten Erscheinungen ein direkter urs~ehlicher Zusammen- 
hang besteht. Ein solcher Zusammenhang scheint um so wahrscheinlieher zu 
sein, als tiberhaupt ira rekurrenten Blur u u a b h ~ n g i g v o n d e n S p i r o - 
e h ~ t e n morphologisch unver~nderte Leukozyten aller Art vorkommeu. 

Trotz dieser Wahrscheinlichkeit mtissen wir uns doeh auf folgende Frage 
eine Antwort geben. Da ira rekurrenten Blur Toxine zirkulieren, so fragt es sich, 
ob nicht diese letzteren die oben erw~hnten degenerativen Ver~nderungen in den 
Leukozyten erzeugen, w~hrend die Spiroch~ten in die ad hoc bereits pathologisch 
ver~nderten Leukozyten eindringen. Einige Erw~gungen lassen uns auf diese 
Frage eine negative Ant~vort geben. 

In der Tat, ~venn wit uns bei der Analyse der Weehse!beziehungen zwischen 
den Spiroehaten und Leukozytea auf den Sts der Phagozytose stellen, 
so wird es uns unerkl~rlich erscheinen mtissen, wie krankhaft veranderte Leuko- 
zyten eine phagozyt~re Funktion zu einer Zeit auszufiben vermSgen, wo die ge- 
sunden Leukozyten sich teilnahmslos verhalten. Andrerseits w~irden wir, wenu 
wit uns auf den Standpunkt der Phagolyse oder iiberhaupt des aktiverl Eindringens 
der Spiroeh~ten stellen, keine Antwort auf die Frage finden kSnnen, weshalb 
die Spiroeh~ten, die doch die Wahl haben, es vorziehen, in pathologiseh ver~nderte 
und nicht in gesunde Leukozyten einzudringen. Ich mSchte bei dieser Gelegenheit 
mir die Bemerkung erlauben, da6 einige Autoren ( N i k i f o r o w,  R a b i n o - 
w i t s c h ) sogar mit Naehdruek hervorheben, da~ die Spiroeh~ten in der Wahl 
der Leukozyten sich besor~ders w~hleriseh zeigen. 

Die mitgeteilten Erw~gungen lassen uns die Annahme einer Pr~existenz yon 
degenerativen Ver~nderungen in den you den Spiroch~ten iiberfallenen Leuko- 
zyten verwerfen. Die Spirochete ist ein zu m~ehtiger und gut bewaffneter Feind 
im Verh~ltnis zum schwachen und hililosen Leukozyten. Wit sind bereits obeu 
auf die Frage eingegangen, ob nieht die Spiroch~ten proteolytisehes Ferment 
absondern. Einige Bakteriologen ( F e r m i ) nehmen an, da~ a~robe Mikroben 
oxydierende Fermente in einem Eiwei~medium zu produzieren vermSgen. Es 
unterliegt keinem Zweifel, da~ a~robe ~ikroben Asphyxie der lebenden Zelle dutch 
S~Srung ihrer intermolekularen Atmung herbeiftihren kSnnen. Aber aueh yon 
allem abgesehen, wird die Spirochhte, indem sie in die Leukozyte eindringt, 
ft~r diese letztere vor allem ein meehaniseher Reiz seitens eines lebenden ~remd= 
kSrpers. H~tte sieh die Spiroehhte auf diese Seite ihrer komplizierten Wirkung 
besehrankt, so h~tte sie in dem Leukozyten unbedingt eine Reihe yon degenerativen 
Ver~nderungen bis zur Nekrose einsehliel~lieh hervorgerufen, Allerdings ist die 
Frage der mechanischen Reizung des lebenden Protoplasmas noch zu wenig er- 
forseht und noch werdger klargelegt. Zum erstenmal wurde diese Frage yon dem 
Physiologen M a x V e r w o r n auf die experimentelle Basis gestellt. Als Objekt 
ffir seine Beobaehtungen w~hlte dieser Autor Hyalopus Dujardinii, derea Pseudo- 
podien homogenes Protoplasma besitzen. Der Autor setzte diese letzteren meeha- 
nisehen Insulten aus und beobaehtete Vakuolisation des Protoplasmas, die der- 
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mal]en ausgepragt war, daf~ das Protoplasma ein grobkbrniges Aussehen bekam. 
Ieh bin der Meinung, da~ die Bedeutung, welche der Autor seinen Beobaehtungen 
beigemessen hat, fiir den Path01ogen nieht ganz annehmbar ist. Vielleieht ware 
es richtiger, die Veranderung des kbrnigen Protoplasmas als das der Vakuolisation 
desselben vorangehende Stadium zu betraehten. Von physiologisehen Prinzipien 
ausgehend miissen wit anerkennen, dal~ jede neue mechanische Reizung des leben- 
den Protoplasmas dasselbe zu physiologischem Wachstum, und zwar zu einem 
sehnelleren Waehtnm, anregen muf}. Was wird nun aber im lebenden Proto- 
plasma bei seinem physiologischen Wachstum beobaehtet ? Schematisch und in 
einfaehster Form stellen wir uns die histologische Struktur des lebenden Plasmas 
iI1 Form eines retikul/~r faserigen Geriistes (Filarmasse) vet, die mit weicherer 
u nd saftiger interstitieller Substanz (Inte~filarmasse) angefil]lt ist ( F 1 e m m i n g ). 
Im jungen Lebensstadium der Zelle, we die Eiweil3kSrnchen des Protoplasmas 
klein und quantitativ arm sind, wahrend die interstitielle Substanz reichlich vor- 
handea ist, hat das Protoplasma ein homogenes Aussehen. Entspreehend dem 
f0rtsehreitenden Wachstum und der quantitativen Vermehrung der Eiwei~- 
elemente auf Kosten der dieselben ern/~hrenden interstitiellen Substanz ver~ndert 
das Protoplasma sein Aussehen in ein mehr kOrniges. Wenn zu diesen Bedingungen 
des natfirlichen Waehstums ein neuer meehanischer Reizfaktor hinzukommt, so 
vcllziehen sieh dieselben Stadien in besehleun~gtem Tempo, und desto eher tritt 
der Augenbliek der~epression der Zelle ein. Dieser Augenbliek tritt noch aus 
dem Grunde eher ein, well alas genannte mechanische Agens eine paralysierende 
Wirkang auf die am~boide Funktion des Protoplasmas ans~iben wird, welches 
jetzt schon nicht mehr die ~Ogliehkeit besitzt, durch Kommunikation mit der 
Umgebung den Konsum a~ 7N~hrmaterialien zu ersetzen, an die yon seiten ihrer 
rasch wachsenden Eiwe[$elemente gesteigerte Ansprfiche gestellt werden. Auf 
die Depression der Zelle treten unvermeidlieh Erseheinungen yon regressiver 
~etamorphose und Nekrose ein. Die ~u des Protoplasmas geht mit dessen 
Verschwinden bzw. mit dessen Vakuolisation einher. Aus diesem Gruude glaube 
ich annehmen zu kbnnen, dal~ die Vakuolisation des Protoplasmas in ihrer direkten 
Bedeutung als primnm movens ha Resultat der mechanisehen Reizung des Proto- 
plasmas nicht gelten kann. 

Wir haben oben gesehen dal~ die Spiroehaten, naehdem sic in die Leuko- 
zyten eingedrungen sind, sich entweder auf das Gebiet des Protoplasmas be- 
sehranken oder abet auch in die Substanz der Kerne eindringen. ~an  kann nieht 
nmhin zu bemerken da$ wir bebn Studium des Lebens der lobenden Zolle, mag 
~s u~ter physiologischen oder pattmlogischen Verhliltnissen vorgenommen werden, 
stets auf die Kardinalfrage der Wechselbeziehungen zwischen dem Protoplasma 
und dem Kern stoSen. Es gab eine Zeit~ n~mlich diejenige yon H a e c k e 1, 
wo man den Kern als quantit6 n6gligeable betrachtete. Es wurde eine ganze Reihe 
yon kernlosen Individuen in Form yon Batychien, Zytoden, Plasmodien usw. 
vorgebracht; selbst die Bakterien betraehtete man gleiehsam als kernlose Wesen. 
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Die ~ franzSsisehe Sehule yon C 1 a u d e B e r n a r d lehl'te bereits, dab der Kern 
das einzige Organ der Zelle ist, in dem die organische Btoffsynthese vor sich geht, 
wahrend das Protoplasma das Medium ist, Welches diese Synthese nahrt und die 
P rodukte seines Stoffwechsels in sich aufnimmt. Diese beiden Theorien, die man 
eher zu den naturalphilosophischen Systemen als zu den streng wissenschaftlieheu 
Disziplinen zahlen kSnnte, sind nach den positiven und kapitalen ~ntersuchungen 
von F l e m m i n g ,  A l t m a n n ,  H e i d e n h a i n  und deren Naehiolgern, 

�9 die das neue bioIogische Prinzip ,,omnis nucleus e nucleo" verkfindet hubert, we- 
sentlich verblaBt. 

Der ProzeB der Kernteilung, die Gemeinsamkeit der histologisehen Struktur 
des Kernes nnd des Protoplasmas weisen mit absoluter Sicherheit darauf hin, dab 
diese beiden Teile ffir die Physiologie und Biologie der Zelle von Wiehtigkeit 
sind. Wenn wir permanenten lebenden Stoffweehsel zwischen dem Kern und 
dem Protoplasma unter physiologischen Verhaltnissen anerkennen, so kann es 
keinem Zweifel unterliegen, dab der Kern auf jede pathologische Reizung im 
Bereieh des Protoplasmas entsprechend reagieren muB, Diese Reaktion kann 
sich zunaehst in Form einer eigenartigen Hyperchromatose ~ul~ern. Es handelt 
sich hier um diejenige Hyperchromatose regressiver ~atur, die bald i n  Chroma- 
tolyse und Kariokinese tibergehen wird, aber, solange sic besteht, sich bisweilen 
dutch in morphologiseher Beziehung interessante Gebitde kundgibt, Am h~ufig- 
sten zerflieBt ein solcher Kern, indem er seine Kompaktheit behalt, und nimmt 
unregelmhBige Konturen an. In andern Fallen behalt der Kern seine Ausdehnung 
und seine Konturen gibt aber ein bis zwei akzessorische Kerngebilde, wobei diese 
letzteren entweder mit dem Grundkern dutch d~tnne Stiele in Verbidung bleiben 
oder aber sieh yon dem letzteren in der Richtung zur Peripherie der Zelle welt 
entfernen, indem sic die verbindenden Kommissuren vollkommen zerreiBen. Der 
in einem derartigen Zustand yon Hyperchromatose befindliche Kern sehickt bis- 
weilen ein lunges schwanzfSrmiges Gebilde aus, welches welt fiber die Grenzen 
der Zelle hinausgeht. Ein soleher Kern macht bisweilen Versuche, sieh zu teilen. 
Im Resultat entsteht aber unvoUstgndige oder abortive Kariokinese. AUe diese 
lVlodifikationen dauern ]edoch nicht lange an, und der betreffende Kern geht bald 
in Chromatolyse fiber und vollstgndig unter. Z i e g 1 c r unterscheidet zwei Arten 
yon Chromatinuntergang bei Zellnekrose: nach der einen erf~ihrt das Chromatiu 
zunachst degenerative Veranderungen, um dann in einzdne 8chSllchen und Kfigel- 
chen zu zerfallen, naeh der andern Art zerfallt das Chromatin zu Begian des Pro- 
zesses, wo es relmiv noeh wenig ver~ndert ist, worauf die einzelnen SchSllchen 
und Kagelchen, in welche das Chromatin zerfallt, schon selbst degenerativen 
Ver~nderungen und der ~ekrose anheimfallen. Auf meinen Abbildungen kann 
man diese beiden ~ekrosearten beobachten. Allerdings ist es sehwer, auf die 
unmittelbare Ursache derartiger Variationen im Kern hinzuweisen wie es auch 
schwer ist, in jedem einzelnen Fall anzugeben, ob die Spirochate mit allen ihren 
Ressourcen agitiert oder ob sic sich auf irgendeine einzige Wirknngsart beschriinkt. 
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Fiir uns ist es nut wiehtig, die versehiedenen Veriinderungen in den Leukozyten 
zu konstatieren, die mit der Gesamtt~tigkeit der dieselben affizierenden Spiro- 
ch~ten in Zusammenhang stehen. In diescr Beziehung leisten uns gerade die 
fixierten und gefarbten Pr/iparate gro~e Dienste, da die Beobaehtungen der Weeh- 
selbeziehungen zwischen Spirochiiten and Leukozyten, sofern sie an einem frisehen 
Bluttropfen gemacht werden, uns nut einen augenscheinliehen Beweis ftir die 
aggressive Rolle der ersteren den letzteren gegeniiber liefern. 

lffeine Beobaehtungen fiber die Wechselbeziehungen zwisehen den Spiro- 
ehaten und Leukozyten im Blur yon 150 Rekurrenskranken wiihrend versehiedener 
Anf~lle and versehiedener Tage tier Anf~]]e, meine Beobaehtungen also, die mittels 
der beidea erw[ihnten Untersuchungsmethoden nachgeprifft warden, lassen reich 
folgende Schlfisse aufstellen: 

1. Die Rekurrensspiroehi~ten sind die aggressive Fartei, die Leukozyten ledig- 
lich das Objekt der Aggression. 

2. Die Spiroch~ten tiberfallen die Leukozyten, um dieselben zu parasitieren. 
3. In den yon den Sph'och~ten fiberfallenen Lenkozyten werden verschiedene 

Grade yon degenerativen Veriinderungen his einsch]ie~lieh zur ~Tekrose, and zwar 
sowohl im Protoplasma als anch in den Kernen, beobachtet. 

4. Diese degenerativen Veriinderungen der Leukozyten stehen in direktem 
ursachliehen Zu~ammenhang mit der parasitiiren Tiitigkeit der Spiroehaten. 

5. In Anbetracht der oben geschilderten Beziehungen der Spirochiiten zu 
den Erythrozyten darf man annehmen, da~ die Spiroehaten anf die Blutzellen 
tiberhaulot zerst0rend wh'ken. 

6. Die Annahme einer Phagozytose bei Rekurrens muI~ man votlstandig 
fallen lassen. 

llI. 

Z u r  F r a g e  d e r  R e k u r r e n s f i b e r t r a g u n g  d u r c h  S t i o h e  
b l u t s a u g e n d e r  I n s e k t e n .  

Dutch die Beobachtungen yon T i k t i n und K a r t u 1 i s wurde festgestel]t, 
d~d~ im KSrper von Wanzen, die sieh mit Rekurrensblut vollgesaugt haben, lebende 
Spiroch~ten enthalten sind. Au~erdem ist es T i k t i n  in einem Falle gelungen, 
bei einem Affen eine Erkrankung an Rekurrens dadurch zu erzeugen, daI~ er ihm 
das yon acht solchen mit Rekurrens infizierten Wanzen gesammelte Blur ein- 
impfte. Im Februax 1906 hat R o b e r t K o c h 1) in der Berliner )~edizinisehen 
Gesellsehaft fiber die Resultate seiner Beobaehtungen fiber die in Afrika vor- 
kommende Rekurrenserkrankung and deren Verbreitungswege berichtet. K o c h 
maehte auf eine dor~ vorkommende ]~{ilbenart - -  Ornithodorus moubata Myrrey - -  
aufmerksam, die nur yon Menschen- bzw. Tierblut lebt. Indem K o c h die Organe 
dieser Milben untersuchte land er bedeutende Spirochatenmengen ausschliel~lieh 

t) Zitie~t nach einem Refera~ im Praktitscheski Wratsch 1906, Nr. 8. 
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in deren EierstSeken und selbst in reifenden Eiern. K o e h gelang es much, den 
Naehweis zu fiihren, dal3 die soeben ausgebroehenen jungen Milben, auf Affen 
gesetzt, bei denselben eine Rekurrenserkrankung herbeiftihren kSnnen. Dutch 
diese Beobaehtungen ist die Rolle dieser Milbenart als Zutriiger bei der Verbreitung 

Fig. 43. Fig. 44. 

Fig. 45. 
Fig. 43, 44, 45. Diese 3 Figuren stellen das B]ut der H4rbstfliege (Stomo~is calcitrans) 
dar, die sich zuvor mit dem l~lut eines mit Recurrens b~hafteten Menschen am 4. Tage 

des 2. Anfalles (dutch Stich) vollges~ugt hatte. 

des Rekurrens vollkommen erwiesen. Es mu~ noch darauf hingewiesen werdeu, 
dal~ K o c h Spirochi~ten auch im Blur yon Ratten Und Miiusen beobachtet hat. 

Ira August 1910 hatte ich Gelcgenheit~ folgen~e Beobachtung zu machen. 
In unseren Breitengraden entwickelt sich gegen Endeldcs Sommers und zu Beginn 
des tterbstes bekanntlich eine besondere Art einer sehr blutgierigen Fliege (Stomexis 
ealcitrans), die das Volk als Bei~fiiege bezeichnet. Diese Fliege lebt yore Blur 
der ~ensehen und Tiere. ]In" Bil~ ist sehr sehmer~haft, wobei sie selbst dutch 
die Kleidung bei~en kann. Indem sich diese Fliege !auf Exkremente, sowie much 
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auf Leichen yon Menschen und Tieren setzt, kann sic zur gef~ihrtiehen Verbreiterin 
verschiedener Infektionsstoffe werden. 5Taeh der Ansieht einiger Autoreu (K o-  
sc  h e w n i k o w,  P o r t s e h i n s k i ) ist diese Fliege in den yon Anthrax be- 
falleneu Gegenden die einzige Zutr~geria bei der Verbreitung dieser Krankheit. 

Ftir die Anstellung yon Beobaehtungen tiber die Weehselbeziehungen zwisehen 
dieser Fliege und dem Rekurrens waren die Verhaltnisse sehr gtinstig. Gegen 
den 20. August, gerade wo diese Fliege am schlimmsten wtitete, wurde in mein 
Krankenhaus die 30 j~hrige Frau P. eingeliefert, die an einem zweiten Rekurrens- 
anfall erkrankt war. Am ~orgen des 26. August, am vierten Tage des AnfaUs, 
setzte ich, naehdem die Untersuehung des Blutes der Patientin ein positives Re- 
su l ta t  ergebeu hatte, auf ihren K6rper unterhalb des reehten Schulterblattes 
zwei Fliegen, die vor zwei Tagen gefangen waren und in einem Reagenzgliisehen 
aufbewahrt wurden. Diese beideu Fliegen llaben es nicht verfehlt, die Kranke 
sofort zu steehen. Au~erdem gelang es meiner Assistentin, wahrend des Expe- 
riments eine dritte Fliege zu fangen, welche die Patientin gleichfalls soeben ge- 
stoehen hatte. ~ i t  diesea drei Fliegen verfuhr ieh folgendermal]en. Aus dem 
Bauehe der Fliege A wurde ein Tropfeu Blur gewonuen und in frischem Zustande 
mittels des parabolischen Kondensors untersucht, wobei eine gewa]tige Quaatitiit 
Spiroeh~ten gefunden wurde, die lebhafte Bewegungen maehten. Nach diesem 
Resultat setzte ich die Fliege B auf die inhere Oberflache meines linken Vorder- 
urines, wiihrend meine Assistentin Frau ~.  versuchshalber die yon ihr gefangene 
Fliege C auf ihren linken Vorderarm setzte. Wir beide wurden gestochen, jedoeh 
ohae dal3 darauf eine Erkrankung erfolgte. 

Ieh mOehte noch hinzuftigen, dal] die Fliege B, welehe reich gestoehen hatte, 
unvorsichtigerweise naeh dem Stieh aus dem Reagenzgliisehen freigelassen wurde. 
Daftir gelang es, yon der Fliege C nach dem zweiten BiI~ zwei Tropfen Blur zu 
gewinnen, yon denen der eine im frischen Zustande untersueht, der an@re auf 
einem Objekttrager behufs Fixierung und F~rbung ausgestriehea wurde, wobei 
auch ira Blur dieser Fliege eine gewaltige Quantitat Spirochiiten gefunden wurde, 
welche 4 bis 5 Stunden lung lebhafte Bewegungen machten. ~an  konnte auch 
Szenen yon IJ-berfall der Spirochiiten auf die Blutzellen beobachten. Von den 
angefertigtea fixierteu Priiparaten gelang es einige Phor herzustelten, 
auf denen die Vitalitlit der Spiroehi~ten ziemlieh anschaulieh hervortritt (vgl. 
die Textfiguren 43, 44, 45). 

Was den Mii~erfolg der Impfungen betrifft, so liegt die Ursaehe wahrseheiulieh 
darin, da~ wit es zwar zweifellos mit Spiroehiitenblut, jedoeh mit solehem im vor- 
kritisehen Stadium (bei meiner Patientin ist die Krisis am Morgen des folgeuden 
Tages eingetreten) zu tun batten, wo das Blur nach den Beobachtungen einiger 
Forseher ( M. R a b i n o w i t s c h ) seine Virulenz einbti~t. Leider konuten wir 
wegen Fehleas you Material unsere Beobachtungen in der erwahnten Riehtung 
nicht fortsetzen. Indem ieh reich infolgedessen yon verallgemeinernden Sehlttssen, 
die ftir die EpidemioIogie des Rekurrens yon wesentlieher Bedeutung hi~tten sein 
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kSnnen, enthalte, beschr~nke ich mich auf die Konstatierung folgender 
Tatsache: 

Die I~erbstfliege (Stomaxis calcitrans)nimmt, indem sie Rekurrenskranke 
w~hrend der Auf~]le sticht, saint dem Blut die in demselben enthaltenen Spiro- 
ch~ten auf, wobei diese letzteren im KSrper der Fliege vide Stunden lang ihre 
lebhaften Bewegungen behaltem 
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