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I :

Der Ausgangspunkt der vorliegenden Arbeit ist die Adsorptions-
fahigkeit des Hémoglobins.

Die Bedeutung und Rolle des Himoglobins im Gasstoffwechsel ist
schon lingst bekannt und ich habe nicht die Absicht, diese Frage zu
beriihren, ich machte nur erwihnen, daB die Aufnahme des Sauerstoffes
durch das Hamoglobin aus der Alveolarluft und seine Abgabe an die
Gewebe ein Adsorptions- und Desorptionsvorgang ist. Dasselbe gilt
auch fir die Kohlensiure, die vom Hamoglobin in den Geweben adsorbiert,
in den Alveolarriumen desorbiert wird, infolge des Spannungsunter-
schieds zwischen ihr und dem Sauerstoff im Blut, in den Geweben und
in der Alveolarluft.

Eine systematische Untersuchung der Adsorptionsfihigkeit des
Hamoglobins bexziiglich fliissiger (in Losung befindlicher) Stoffe, ist
bisher im Schrifttum nicht vorhanden, es gibt nur wenige Arbeiten, die
die Fragen der Adsorption einiger Stoffe durch das Hadmoglobin der
roten Blutzellen bertihren. So hat E#rlick anf Bindung der Amboceptore
durch rote Blutkorperchen hingewiesen. Morgenroth stellte die adsor-
bierende Fihigkeit der roten Blutkérperchen in bezug auf Chinin fest.
Lintwarew hat 1912 im Laboratorium von Prof. Weinberg im Pasteur-
Institut die Beobachtung gemacht, dafl rote Blutzellen Ascaridentoxin
binden. Kostantino beobachtete 1913 eine feste Bindung der aus dem
Darm aufgenommenen Aminoséuren mit den Bestandteilen der Form-
bestandteile des Blutes, indem er die Moglichkeit ihrer Entdeckung
(was vor ihm keinem gelungen war) nur nach Zerstérung der roten Blut-
zellen durch Sieden des Blutes bewiesen hat. Sbarsky hat 1922 bio-
chemisch die Adsorption des Diphtherietoxins durch rote Blutkérperchen
nachgewiesen und somit das Ergebnis von Kostantino hinsichtlich der
Adsorption der Aminosduren durch das Hamoglobin bestétigt.

Im Jahre 1925 habe ich auf der 2. Allrussischen Konferenz der Patho-
logen in Moskau einen Bericht: ,,Uber die Bedeutung der roten Blut-
korperchen bei Infektionen und Intoxikationen®, gemacht, wo ich durch
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Tierversuche die Adsorption des Diphtheriegiftes vom Hamoglobin
bewiesen habe, wobei es sich erwiesen hat, daf unter dem Einflufl dieser
Adsorption die roten Blutkorperchen ihre physikalisch-chemischen
Eigenschaften dndern und eine Beute der Polyblasten werden (des sog.
Reticuloendothels), wodurch Erythrophagie eingeleitet wird. Das Hémo-
globin und das mit ihm verbundene Gift (Diphtherie) wird unter dem
Einflufl der Zellfermente und des im Kérper des Erythrophagen vor-
handenen Hémoglobineisens verdaut, d. h. es wird einem komplizierten
Oxidationsvorgang unterzogen, durch den im Kérper des Erythrophagen
aus dem zusammen mit Hamoglobin aufgenommenen Antigen ein Anti-
korper, gebildet wird, wobei das Hamoglobin zerstért wird, dafiir zeugt
die schnell eintretende positive Berlinerblau-Reaktion, die die Zersetzung
des Himoglobins und Auflésung der engen Bindung des Eisens mit
Eiweilstoffen beweist. Im weiteren Verlauf dieses Vorganges geht der
Zerfall des Erythrophagen vor sich, entweder in der Milz selbst, wo die
Erythrophagie entstanden ist, oder in der Leber, wohin die Erythro-
phagen in groBerer oder kleinerer Menge von Blutstrom aus der Milzvene
durch die Pfortader in die Capillaren der Leberldppchen eingefithrt werden.
Hier finden wir sie in Gestalt sog. Kugpjferscher Zellen, die rote Blut-
kérperchen in verschiedenen Stadien ihres Zerfalls und das Hamoglobin
auf dem Wege seiner Verwandlung in Gallenfarbstoffe enthalten. Im
weiteren Verlauf dieses Vorgangs zerfallen die Erythrophagen endgiiltig
und es konnen nur noch ihre Bruchstiicke, und das nur selten nicht
weiter als im Blut des rechten Herzens vorgefunden werden, wohin sie
aus der Leber und der unteren Hohlblutader gelangen; den kleinen
und um so mehr den groflen Blutkreis erreichen sie sogar in den Fillen
nicht, wenn dieser Vorgang besonders stark ausgesprochen ist, wie z. B.
bei Unterleibstyphus oder einigen Formen aktiver Tuberkulose.

Das ist der Grund, weshalb wir im peripheren Blute fast nie erythro-
cytenhaltige Zellen finden. Nur in einem alten Lehrbuch der Diagnostik
von FHichhorst ist angegeben, daB der Verfasser im peripheren Blut
Abdominaltyphuskranker rote Blutzellen haltige weiBle Blutkérperchen
fand.

Nun ist es klar, daB bei starker Erythrophagie infolge massenhaften
Zerfalls der roten Blutzellen und ihrer endgiiltigen Zerstérung innerhalb
der Polyblasten der Milz und der Leber unter Bildung von Gallenpig-
menten aus dem Hamoglobin viel Galle in den Blutstrom gelangt, wobei
sog. hémolytischer Ikterus entsteht, der viele Infektionskrankheiten
begleitet, die mit verstirkter Erythrocytenzerstérung durch Erythro-
phagen verbunden sind. Auf diesen Umstand habe ich schon 1911 hin-
gewiesen, d. h. lange bevor dschoff und seine Schiiler diesen Mechanismus
des- hémolytischen Ikterus erklart haben, wobeli sie meine auch im
deutschen Schrifttum versffentlichte Arbeit ! nicht erwshnen.

i Léntwarew, I. I.: Virchows Arch. 206 (1911).
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Bei Versuchen mit Diphtherietoxin kénnen wir uns von der Adsorp-
tionsfahigkeit des Hamoglobins der roten Blutkérperchen in bezug auf
das Diphtheriegift leicht iiberzeugen und iiber die Bedeutung dieses Vor-
gangs fir den Organismus unsere Schliisse ziehen.

Es wurde bewiesen, daBi bei Mischung einer sehr geringen tédlichen
Menge des Diphtheriegiftes mit vom Plasma abgewaschenen roten
Blutzellen und darauffolgender Absonderung derselben die Giftgabe
nicht mehr todlich war; sie verlor ihre Giftigkeit vollstdndig oder teil-
weise je nach dem Mengenverhéiltnis von Toxin und roten Blutzellen.
Diese aber (eigentlich ihr Hamoglobin, das das Toxin zuriickgehalten
hat) verliechen dem Tiere bei Einfithrung unter die Haut Widerstands-
fahigkeit gegen das Gift. Das ist dadurch zu erkliren, daBf im Unter-
hautzellgewebe rote Blutzellen mitsamt dem von ihnen adsorbierten
Toxin von Polyblasten (Erythrophagen) aufgenommen und verdaut
werden, genau so, wie das in der Milz und Leber vor sich geht, in denen
aus Himoglobin Gallenpigmente und aus Toxin (Antigen) der Antikérper
gebildet werden. Somit verbreitet sich die Erythrophagie, die bei
Intoxikationen (endo- und exogenen Ursprungs) beobachtet wird und
unter gewohnlichen Bedingungen in der Milz und Leber verliuft, auf
Kosten der unter die Haut eingefiihrten Erythrocyten noch auf das
Unterhautzellgewebe, darum werden bei der sog. Autohidmotherapie
Antikérper in groBerer Menge gebildet und der Organismus bewaltigt
leichter die betreffende Toxikose, falls das die Erkrankung verursachte
Toxin (infolge Adsorption) an das Hémoglobin gebunden war.

Wir (Lintwarew und Hamburg) konnten uns an Kranken mit
exsudativen Formen des Ekzems tiberzeugen, daB bei Einfiihrung vom
Plasma abgewaschener Erythrocyten der Patienten unter die Haut der
glinzende Erfolg der Autohidmotherapie auf Autoerythrocytotherapie
zuriickzufithren ist, und somit gelang es uns zu beweisen, daf das
diese Toxikose verursachende Gift von dem H&moglobin der Erythro-
cyten gebunden wird.

Andererseits wurde in Versuchen mit Diphtherietoxin festgestellt,
daB bei Einspritzung des mit destilliertem Wasser aus den Erythrocyten,
die dieses Toxin adsorbiert haben, extrahierten Himoglobins unter die
Haut das Versuchstier unter Erscheinungen der Diphtherieintoxikation
umkommt, sogar in dem Falle, wenn das an Haémoglobin gebundene
Gift geringer als die geringste todliche Gabe berechnet wurde.

Diese Versuche bestéitigen einerseits die Tatsache der Bindung des
Toxing durch das Hamoglobin, andererseits kommt die Schutzwirkung
der roten Blutzellen zutage, die in gewissem Grade als Puffer bei dem
Eintritt des Giftes in das Blut dienen; diese Pufferwirkung schiitzt den
Kérper vor der Vergiftung bis die gesamte Adsorptionsfihigkeit der
rotén Blutzellen erschopft ist; wenn aber das Gift in groBler Menge ein-
tritt, duBern sich klinische Vergiftungserscheinungen, da das Gift im
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Blut in freiem Zustande sich ansammelt und andere fiir das Leben des
Organismus wichtigere Zellen (Nervenzellen usw.) vergiftet.

Die Moglichkeit einer schnellen Befreiung des kranken Organismus
von der Uberlastung mit Toxin (z. B. bei Abdominaltyphus, Septicimien
und anderen Vergiftungen) durch Einfithrung in das Blut des Kranken
einer moglichst groBen Menge von fremden roten Blutzellen (vom Spender)
ist dadurch zu erkliren, daBl die roten Blutkdrperchen des gesunden
Organismus dem Plasma des Kraunken in kurzer Zeit durch Adsorption
groBe Mengen des im Blut kreisenden Toxins entnehmen und somit die
schweren Vergiftungserscheinungen beseitigen; bei der weiteren Ansamm-
lung des Giftes kann man mittels wiederholter Einfithrung gesunder
roter Blutzellen den Organismus aus dem gefidhrlichen lebensbedrohenden
Zustand befreien.

Als glanzende Bestétigung dieser theoretischen Erwégung gelten die
unléngst von Prof. Spassokukozky aus dem Institut fir Bluttransfusion
in Moskau verdffentlichten Beobachtungen an Fillen schwerer Septic-
dmien, die durch Transfusion fremden Blutes geheilt wurden, bei denen
nach Einfithrung von gesunden roten Blutzellen rapide Senkung der
hohen Temperatur und Besserung des Allgemeinzustandes der Kranken
eintrat. Dieser rasche Heilerfolg kann nur vom Gesichtspunkt der Ad-
sorption der in freiem Zustande im Blutplasma kreisenden Gifte durch
das Hamoglobin der eingefiilirten roten Blutzellen erklirt werden.

Im Kampf des Organismus mit den Toxikosen bestétigen diese Tat-
sachen nochmals die Bedeutung des Hamoglobins, das die Toxine auf
dem Wege der Adsorption unschédlich macht. Der giinstige Heilerfolg
einer Einspritzung von Erythrocyten des Patienten (Autoerythrocyto-
therapie) unter die Haut bei vielen Toxikosen geht uns hauptsichlich
aus dem Grunde an, weil es die Bindung des Antigens an das Blutkérper-
chenhdmoglobin beweist. Bei der Aufsaugung des kiinstlichen Ham-
atoms werden diese Blutkdrperchen sowohl von lokalen Polyblasten
(Reticuloendothel) festgenommen, deren Menge sich dabei vergréfiers,
als auch von denen, die durch Vermehrung weiller Korperchen des ein-
gefithrten Blutes entstehen konnten (Monocyten). Als Folge dieser kiinst-
lich hervorgerufenen Erythrophagie entsteht eine Ausbildung von Anti-
korpern, die in der Milz und Leber oft in unzureichender Menge statt-
habende erginzt und dem Organismus zur Bewiltigung der ent-
sprechenden Toxikose verhilft. '

Andererseits kann der Heilerfolg der Autoh&motherapie bei Erkran-
kungen, deren Entstehung fiir uns bisher noch nicht vollkommen klar
ist, darauf hinweisen, dafl die betreffende Erkrankung ebenfalls auf Toxi-
kosen bezogen werden kann und somit zu Versuchen veranlassen, die
Anwesenheit eines unbekannten Toxins auf experimentellem Wege
aufzukldren. Ich meine damit den Krebs.
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. Fir den Umlauf eines uns noch unbekannten Giftes im Kérper
Krebskranker spricht in vielen Fillen die giinstige Wirkung der Auto-
himotherapie, sowohl im Sinne der Besserung des Allgemeinzustandes,
als auch der Wachstumshemmung der Neubildung, zuweilen auch der
Geschwulstverminderung und in einigen (4) von mir beschriebenen
Fillen  volliger Genesung. inoperabler vernachléssigter Krebse. Man
kann vermuten, daB an der Entstehung dieser Erkrankung ein uns noch
unbekannter sich an rote Blutkérperchen bindender Faktor beteiligh
ist. Durch FErythrophagie kann aus ihm ein Antikérper entstehen,
der dem Organismus manchmal {wenn auch nur duflerst selten) zur
Bewaltigung der betreffenden Toxikose verhilft.

AuBer diesem uns unbekannten Korper, der eine unbandige Wucherung
des Epithelgewebes bewirkt, miissen im Organismus noch Epithelzellen
von embryonalem Charakter der Zellen dieses Gewebes vorhanden sein.
Diesen Charakter erhalt das Epithel unter dem EinfluB besténdiger
Reizungen, die seinen Verlust und Wiederherstellung der Verluste durch
Teilung zur Folge haben. Durch diesen Vorgang wird jenes embryonal-
artige Material gebildet, auf das dieses ,,Ens* der Neubildung einwirkt;
dies wird schon von vielen Forschern erwéhnt und seine Anwesenheit
kann nicht nur auf dem Wege erfolgreicher Autohdmotherapie, sondern
auch experimentell bewiesen werden. Zweimal gelang es mir unter der
Haut bei Meerschweinchen an der Impfstelle von Teilchen eines 10 Tage
alten Meerschweinchenembryos, bei gleichzeitiger Einfithrung in die
Bauchhohle hémolysierter roter Blutzellen Krebskranker, Geschwiilste
von embryonalem Typus zu erhalten. Die Blutzellen stammten von
Krebskranken, bei denen Autohimotherapie mit Heilerfolg angewendet
worden war, und man daher annehmen konnte, dafl an das Hamoglobin
der Erythrocyten dieser Kranken das vermeintliche Toxin gebunden
war. Diese Geschwiilste erschienen nach 8—9 Tagen und entwickelten
sich eine Zeitlang; falls ihr Wachstum nachlieB3, geniigte eine neue Ein-
fithrung desselben Himoglobins, um die Geschwulst zu weiterem Wachs-
tum anzuregen, und das wiederholte sich mehrmals. Darauf blieben
die Geschwiilste im Verlauf von einigen Monaten ohne Verdnderung
bis zufilliger Tod der Tiere eintrat.

Mehrmalige Wiederholung der zum Wachstum der embryonalen
Geschwulst anregenden Einflusses des Hamoglobins Krebskranker ist ein
gentigender Beweis fiir das Vorhandensein eines besonderen Faktors,
an dem das unendliche Wachstum der bosartigen Neubildung abhéngt
und der an Hémoglobin sich bindet.

In einer anderen Versuchsreihe gelang es mir zweimal sarkomartige
Geschwiilste im Uterus von Meerschweinchen zu Anfang ihrer Trichtig-
keit (10—12 Tage nach Befruchtung) an der Bildungsstelle der Embryos
(bei einem Tier 2, beim anderen 3) bei alltdglicher Einfithrung von

1 Lintwarew, I. I.: Russk, Klin. 41.
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Hiamoglobin einer Carcinomkranken (Krebs der Nasenhaut) zu erhalten.
Hierbei sei erwihnt, dafl beim Absterben des Embryos im Anfangs-
stadium der Trachtigkeit kein Abort erfolgt, der Fruchtkeim wird
spurlos aufgesaugt.

Makro- und mikroskopische Préparate dieser Neubildungen werden
in meinem Museum aufbewahrt und wurden mehrmals von mir demon-
striert (in ortlichen medizinischen Vereinen, auf dem 2. ArztekongreR
des Wolgagebietes 1926 und auf dem 1. Umonkongreﬁ der Pathologen
in Kiew 1927).

Selbstverstindlich sind diese wenigen Versuche zur Lésung eines so
wichtigen Problems, wie das Krebsproblem, ungeniigend, aber die erfolg-
reiche Wiederholung der Versuche spricht schon selbst fiir sich und
bestétigt die Annahme des Vorhandenseins eines unbekannten Toxins
bei Krebskranken, das das unbindige Wachstum der Neubildung bewirks.

Der therapeutische Erfolg der Autohdmotherapie bei Tuberkulose-
kranken ist bereits nach zahlreichen Verdffentlichungen (Linfwarew,
Malinowsky, Krontowskaja u.a.) im russischen Schrifttum geniigend
bekannt und dieses Verfahren wird jetzt sowohl bei Lungentuberkulose
als auch insbesondere bei duBerlichen sog. chirurgischen und Hautformen
in vielen Krankenh#usern mit grofem Erfolg angewandt.

Dieser Erfolg beruht auf demselben Prinzip: Das Himoglobin der
roten Blutzellen Tuberkulosekranker ist kraft seiner Adsorptionsfahigkeit
der Trager des Tuberkuloseantigens und indem es auf dem Wege der
Erythrophagie in den Kérper der Polyblasten der Milz, Leber oder des
Unterhaut- und Zwischenmuskelzellgewebes (bei kiinstlicher Einfithrung
der Erythrocyten oder mit Hilfe guter trockener Schrépfképfe) gelangt,
gibt es dem kranken Organismus die Moglichkeit, eine groBere Menge
von Antikérpern auszuarbeiten, und falls die Bildung geniigend ist,
kann der Organismus die Erkrankung iiberwinden.

Die Anwesenheit dieses tuberkultsen Antigens bei Tuberkulose-
kranken und seine Bindung an das Erythrocytenhidmoglobin kann auf
experimentellem Wege bewiesen werden; wenn man von Zeit zu Zeit
in die Bauchhthle von Meerschweinchen haémolysierte rote Blutzellen
eines Tuberkulosekranken einfiithrt, entstehen manchmal auf dem Bauch-
fell Bildungen, die ihrer Struktur nach an Tuberkel (jedoch ohne Riesen-
zellen) erinnern; in anderen Féllen bilden sich feine kisige Kndétchen
in der Leber und fast immer eine stark ausgesproehene Blutiiberfillung
des Lungengewebes.

Es ist bekannt (Rudnilzky), daf durch verschiedene Losungsmittel
(Ather, Chloroform) mehrere Giftstoffe aus den Tuberkulosekulturen
fraktionsweise isoliert werden kénnen, unter denen man folgende unter-
scheiden kann: ein Gift, das nur kisige Nekrose bei Tieren hervorrutt
(Atherobacillin), ein gefiBerweiterndes Gift, sog. Ektasin, sodann ein
chloroformlgsliches Gift (Chloroformbacillin), das die Entwicklung von
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sklerotischem Gewebe verursacht und schlieBlich ein tuberkelbildendes
Gift.

Bei unseren Versuchen gelang es, ein an Hamoglobin gebundenes
Gift zu ermitteln, das gefiBerweiternde, nekrotisierende und tuberkel-
bildende Eigenschaften besitzt. Von besonderem Interesse ist die Fraktion
des echten Tuberkulins, die zu starker Hyperimie des Lungengewebes
fithrt; von ihr wollen wir jedoch spéter bei der Ubersicht der Sonnen-
strahleneinwirkung auf den Organismus reden.

Einige Heilmittel, gleichviel auf welche Weise sie in den Kdorper
eingefithrt werden, gelangen schlieflich in die Blutbahn und kommen
unvermeindlich in Berithrung mit Hdmoglobin, das sie aus den roten
Blutzellen nicht auslaugen und mit dem sie in Adsorptionsbindung
eingehen (besonders, wenn es Stoffe von Kolloidnatur sind); dadurch
verdndern sich die physikalisch-chemischen Beziehungen zwischen den
Erythrocyten und Polyblasten, diese phagocytieren die Blutzellen und
verdauen ihr Hémoglobin, wobei das Eisen aus seiner engen Bindung
mit Eiweiflstoffen befreit wird und positive Berlinerblau-Reaktion gibt;
wenn (dank der Adsorption) irgendein Antigen an das Hémoglobin
gebunden war, so bildet sich aus ihm unter dem Einflufl der intracellularen
fermentativen Tétigkeit und bei Anwesenheit von Eisen des zerfallenden
Hiamoglobins der entsprechende Antikérper.

Ein typischer Vertreter solcher Heilmittel ist das Salvarsan und
das Wesen seiner Heilwirkung liegt nicht in der unmittelbaren Sterili-
sation des Organismus, wie man frither vermutete, sondern in der Ver-
nichtung des Krankheitserregers durch Autolyse vermittels der von
Polyblasten, hauptsidchlich der Milz, in viel groferer Menge erzeugten
Antikérper; bei entmilzten Tieren ist die Wirkung des Arsenobenzols
fast null (Lintwarew, Kritschewsky).

Offenbar tétet auch das ins Blut eingefithrte Chinin nicht unmittel-
bar die Malariaplasmodien, da sogar Hochstgaben dieses Priparates im
Organismus keine zur Keimvernichtung geniigende Konzentration geben;
das Chinin wirkt durch Verstirkung der Erythrophagie und zugleich
auch der Plasmadiophagie, was zur Vernichtung der Plasmodien innerhalb
der sich’ vermehrenden Phagocyten der Milz fiihrt, die mitsamt den
roten Blutzellen auch ihre Einschliisse festnehmen.

Ubrigens ist es méglich, daB infolge der Adsorption des Chinins durch
das Hamoglobin seine Konzentration in den Blutzellen solch. eine Grife
-erreicht, bei der die Lebensfahigkeit des Parasiten eingestellt wird. Ein
mittelbarer Beweis dafiir ist die Tatsache, dafl in manchen Fillen tro-
pischer Malaria Chinin sich als unwirksam erweist, was in den Fallen sein
kann, wenn im Blute Malariaerreger kreisen, die nicht in rote Blutzellen
{(Laverans Halbmonde) eingeschlossen sind, sondern frei im Plasma
schwimmen, in dem die Konzentration des Chinins geringer ist als in
den Erythrocytenkorpern und zum Téten des Erregers ungeniigend ist.
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Am Schiufl dieses Kapitels, das sich auf Fragen der Erythrophagie
bezieht, muB noch folgendes erwihnt werden. Xiirzlich wurde eine
Heilmethode fiir parasyphilitische Frkrankungen (progressive Paralyse)
durch Impfung mit Malariavirus vorgeschlagen. Im Schrifttum sind
schon viele Fille beschrieben, die iiber eine fast vollstindige Genesung
von diesem schweren Leiden durch dieses Verfahren berichten. Jedenfalls
zweifelt heute niemand an dem giinstigen Erfolge dieses Heilverfahrens;
eine befriedigende Klirung solcher Wirkung aber gibt niemand. Einige
Forscher sind sogar der sonderbaren Meinung, daB die Heilung nicht auf
den eingeimpften Malariavirus zu bezichen wire, sondern auf Chinin,
mit dem die eingeimpfte Malaria sofort behandelt wird.

Nach dem oben Angegebenen bietet sich uns die Méglichkeit, diese
Frage von einem anderen Standpunkt aus zu lsen.

Indem der Malariaparasit sich in den Erythrocytenkorpern fest-
setzt, verdndert er zweifellos die Eigenschaften ihres Hamoglobins und
stort somit die normalen gegenseitigen Verhiltnisse zwischen roten
Blutzellen und Polyblasten-Erythrophagen, wobei verstirkte Erythro-
phagie eintritt, die Einverleibung nicht nur der Blutzellen zur Folge hat,
sondern auch ihrer Einschliisse und der Gifte, die in den roten Blutzellen
unter Einflu der Parasiten sich gebildet haben und in Adsorptions-
bindung mit dem Hamoglobin eingehen. Das gleichzeitig im Blut der
Syphilitiker kreisende, durch Spirochaeta pallida gebildete Gift, bindet
sich gleichfalls an das Hémoglobin und wird zusammen mit dem Malaria-
gift ebenfalls innerhalb der Erythrophagen zu Antikérpern verarbeitet,
welche beim Zerfall der Erythrophagen in die Blutbahn gelangen und
Heilwirkung austiben. Das durch Adsorption an das Hamoglobin gebun-
dene Chinin begiinstigt diesen Vorgang.

II.

Es sei nun das Schicksal und die Rolle des durch Hamolyse in das
Blutplasma eingetretenen Himoglobins erdrtert.

Uber diese Frage finden wir im Schrifttum nur sparliche Angaben
und nichts Bestimmtes. Indessen wird in manchen Fallen im Blut eine
derartig grofle Menge freien Hamoglobins vorgefunden, da$ das Blut-
serum rot wird, wobei der Grad dieser Firbung der Menge des in das
Blutplasma eingetretenen Hémoglobins entspricht.

Zur Klirung der Frage des Schicksals des im Plasma kreisenden
und aus demselben im Laufe der Zeit (falls die Ursache der Héamolyse
beseitigt wird) verschwindenden Himoglobins, war eine besondere
Untersuchung notwendig, die nach meinem Plan von meinem Sohn,
S. Lintwarew, ausgefilhrt wurde. Tiglich spritzte er Meerschweinchen
unter die Haut oder in die Bauchhéhle vom Plasma abgewaschene,
durch destilliertes Wasser hamolysierte rote Blutzellen aus 1—2 cem
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Kaninchen-, Meerschweinchen- und Menschenblut ein. Das Hiémoglobin
wurde durch Ausschleudern vom Stroma befreib. Téglich wurden die
inneren Organe der Brust- und BauchhShle nntersucht. Dabei wurde
das Hauptaugenmerk auf Eisen gerichtet, das in den Organen nach Zer-
storung des eingefiihrten Hémoglobins abgelagert wird.

Dabei stellte es sich heraus, daB einmalige Himoglobineinfiihrung
weder irgendwelche Spuren in den Tierorganen hinterlafit, noch histo-
logische Verédnderungen hervorruft.

Die Angabe von Hans Oller, daB bei Meerschweinchen schon binnen
15 Min. nach Einfithrung ganzer oder hamolysierter Hithnerbluterythro-
cyten feine Zellen in der Umgebung kleinerer Lungenvenen sich anhiufen,
konnten wir nicht bestitigen, da die vom Autor in der Umgebung der
Lungenvenen beschriebenen Hiilsen bei diesen Tieren auch in der Norm
beobachtet werden.

Ein ganz eigenartiges Bild wird bei wiederholten Hémoglobinein-
fiihrungen beobachtet. Schon nach der 3., besonders nach der 4. Ein-
spritzung erscheint im Lungengewebe eine aufBerordentliche Menge
ziemlich groBer, frei im Gewebe liegender, runder, eiférmiger (ohne
Fortsitze) Mesenchymzellen mit einem ziemlich grofien biaschenférmigen
Kern. Im Korper der meisten sind Staubteilchen zu sehen. Diese
Gebilde liegen meist lings den CapillargeféBen der Interalveolarsepten,
derem Endothel sie fest anliegen und da die Capillargefifie in Art
eines -dichten Netzes die Alveolarwinde umspinnen, so stecken diese
Zellen mit einer ihrer Seiten sehr oft in den Alveolarrdumen, indem
sie teilweise an der Bildung der Innemmembran der Alveolen sich
beteiligen, da diese keine eigenen Winde haben, sondern aus binde-
gewebigen und teilweise elastischen Fasern bestehenden Blut- und
Lymphcapillarwandungen gebildet sind, und nicht mit einer zusammen-
hangenden Schicht (wie wir das von jeher annehmen) weder eines
Endothels, noch des sog. Alveolarepithels ausgekleidet sind; dieses ist
iiberhaupt nicht vorhanden, weder als solches, noch in Form einer die
Alveolarraume iiberdeckenden struktur- und kernlosen Membran, die ein
groBes Hindernis fiir einen so lebenswichtigen Vorgang, wie der Gas-
austausch darstellen wiirde.

Auf Grund meiner mehr als 40jihrigen Tétigkeit behaupte ich,
daB ich nie das sog. Alveolarepithel als eine zusammenhéngende Schicht
sehen konnte und niemand hat es mir zeigen konnen, wihrend doch alle
von dem Vorhandensein des ,,aolveoliren Epithels wissen. Auch in
dem Lungengewebe vollkommen entwickelter, noch nicht atmender
Féoten ist zu sehen, daB das Epithel der Bronchien allmihlich niedriger
wird und in den sog. prialveolaren Trichtern verschwindet. Beim ersten
Atemzug fiillen sich Bronchien und Bronchiolen infolge des plétzlich
entstehenden negativen Druckes mit Luft und die mit Epithel nicht aus-
gekleideten Lungenblischen werden auseinandergeklebt.
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Nur bei einigen pathologischen Zusténden, z. B. bei Pneumonien, die
in sog. Karnifikation des Lungengewebes iibergehen, wichst das Bron-
chien- und Bronchiolenepithel in die Alveolarrdume ein und kann daselbst
als plattes oder sogar niedrig kubisches Epithel gefunden werden, indem
es bisweilen den ganzen Raum des allerdings von allen Seiten durch
Bindegewebe zusammengedriickten Lungenblaschens ausfiillt. In nor-
malen Lungen werden die Mesenchymzellen in geringer Menge vorge-
funden, sie enthalten fast immer Fremdkérper, wie Staub-, Kohlenteil-
chen usw. und tragen daher den Namen ,,Staubzellen®. Sie sind nichts
anderes als Polyblasten, die von Prof. Maximow als freiliegende aber
unbewegliche mesenchymale Reticulumzellen beschrieben sind, die aber
als , reticuloendotheliale’ bezeichnet werden, obgleich sie zum Endothel
in gar keiner Beziehung stehen.

Bei dem von uns untersuchten Vermehrungsproze dieser Gebilde
im Lungengewebe unter dem EinfluB wiederholter Hamoglobinein-
spritzungen vergrdBert sich ihre Menge dermaflen, dafl sie zuweilen
abreiBen und in den Alveolarraumen freiliegend erscheinen; sie kénnen
im Bronchialschleim und im Auswurf vorgefunden werden.

Wenn Lungengewebsstiickchen oder histologische Schnittpriparate
nach Versuchen mit wiederholter Hamoglobineinfithrung zuerst mit
gelbem Blutlaugensalz und dann mit schwacher Salzséurelosung durch-
trinkt werden, so erscheint schon makroskopisch nach einigen Minuten
Blaufirbung, bei mikroskopischer Untersuchung finden wir im Lungen-
gewebe eine groBe Menge blaugefirbter Zellen, die hauptsichlich in der
Nihe der Blutcapillaren der Alveolarsepten angeordnet sind ; diese Zellen
werden auch in den Alveolarwidnden angetroffen, manchmal sieht man
sie in Gruppen auch in den Alveolarrsumen. Die Berlinerblau-Farbung
des Leibes dieser Polyblasten ist gleichméBig diffus ohne Kérnchen und
ziemlich stark. Im Kérper dieser Zellen werden oft Staubteilchen wie
bei echten ,,Staubzellen”* vorgefunden. Im Lungengewebe bemerkt man
méBig ausgesprochene reaktive Erscheinungen, die in der Bildung kleiner
Zellanhdufungen im Zwischengewebe vorwiegend in der Umgebung
kleiner Bronchien und Venen sich duBern. Diese Verdnderungen sind
aber bei Tieren mit 4tdgiger Hémoglobineinfilhrung im allgemeinen
unbedeutend, nach einem langer dauernden Versuche aber (10—15 Tage)
fielen die reaktiven Verinderungen stark auf; das Lungengewebe ver-
hirtete sich, die Anzahl der eisenhaltigen Zellen wurde moch gréSer
und da diese Zellen und ihre Anhdufungen vom zerfallenden Hamoglobin
braun gefirbt waren, so unterschied sich das Lungengewebe durchaus
nicht von der sog. , Induratio fusca* der Lungen. Foglich kénnen wir,
gestiitzt auf diese Versuche, mit Sicherheit behaupten, da die innerhalb
der Lungengewebspolyblasten vor sich gehende Hamoglobinzerstérung
nach Einfilhrung dieses Infektes ins Blut, einen chronischen Indurations-
prozeB hervorruft, entsprechend dem Vorgang in der Milz in Fallen
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grofer und chronisch verlaufender Blutkérperchenzerstérung - sowohl
durch Erythrophagie, als auch bei reiner Himolyse, bei denen stetiger
Hamoglobinzerfall ebenfalls zur Verhdrtung und zur sog. Fibroadenie
fithrt. Dagselbe beobachten wir in der Leber, in der unter dem Ein-
fluB von verstérktem Hémoglobinzerfall in den Erythrophagen (,,Kupfer-
sche Zellen*), hauptsichlich in peripheren Teilen der Leberldppchen,
wo sie amn ehesten und am meisten sich anhéiufen, eine reaktive chronische
Entziindung entsteht, die schlieBlich zu Lebercirrhosen fiihrt.

Gleichzeitig kann man auf Grund dieser nicht komplizierten Ein-
fithrungsversuche von normalem Hémoglobin in das Blut behaupten,
daB die Polyblasten (,,Reticuloendothel”) des Lungengewebes bei Meer-
schweinchen eine tiberaus starke Fihigkeit zur Entnahme des Hémo-
globins aus dem in den Lungencapillaren kreisenden Blute besitzen,
daB sie unter dem EinfluB des einverleibten Hémoglobins durch Ver-
mehrung stark an Zahl zunehmen, dafl endlich das in den Korper dieser
wunderbaren Zellen aufgenommene Hiamoglobin sehr schnell zerfillt,
wobel sein an Eiweillstoffe gebundenes Fisen frei wird und hier durch
die Reaktion von Perls bestimmt werden kann.

Aus dem Gesagten folgt, dal die uns beschéftigenden Zellen in bezug
auf Hamoglobin adsorptionsfihig sind; dariiber hat sich bisher noch
niemand geduBert, aber beziiglich der Kolloidfarbstoffe, z. B. Trypanblau,
hat Dr. 4. N. Tschistowitsch auf der Tagung der Pathologen in Baku
1930 einen Bericht erstattet: ,,Uber den Ursprung der Alveolarphago-
cyten®, in dem er bewiesen hat, daB bei langwieriger, intravitaler Far-
bung der Meerschweinchen in ihrem Lungengewebe zahlreiche Phago-
cyten von bindegewebigem Charakter entdeckt werden, deren Leib von
dem chronisch eingefiihrten Farbstoff intensiv gefarbt wird. Da es bis
jetzt noch im Schrifttum Meinungsverschiedenheiten iiber die Natur
der ,,Alveolarphagocyten gibt, so richtete Tschistowitsch das Augen-
merk bei seiner Demonstration darauf, daB die ,,Alveolarphagocyten‘
nicht von Epithel-, sondern von Mesenchymnatur sind.

Mich fesselte in dem inhaltreichen Vortrage nicht diese Frage, sondern
der Umstand, daff in den Lungen der Meerschweinchen unter dem
Einflull chronisch zugefithrten Kolloidfarbstoffes (Trypanblau) ebenso
wie unter Hamoglobineinflufl die Polyblasten sich vermehren und, dank
ihrer hohen Adsorptionsfihigkeit die Kolloidstoffe, wie Trypanblau und
Hémoglobin aus dem Blute gierig aufnehmen.

Offenbar (7'schistowitsch erwahnte das nicht) wird in anderen Orga-
nen des Meerschweinchens, wie in der Milz, den Lymphknoten und den
Kupferschen Zellen der Leber das Trypanblau nicht abgelagert und ruft
keine Vermehrung der. Polyblasten in diesen Organen hervor. 8. J. Lini-
warew hat in seinen Versuchen mit Hamoglobin bei Meerschweinchen
auch keine merkliche Eisenablagerung und Reticuloendothelvermehrung
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in diesen Organen beobachtet; bei anderen Tieren dagegen, wie z. B.
bei Kaninchen, konnte keine Vermehrung der Polyblasten des Lungen-
gewebes trotz andauernder Himoglobineinfithrung hervorgerufen werden,
wihrend sie in der Milz in hohem Grade beobachtet wurde: die Kanin-
chenmilz firbte sich bei der Perlschen Reaktion infolge wiederholter
kleiner Hamoglobineinfithrungen, durchweg blau und die zahlreichen
Polyblasten dieses Organs waren diffus von Eisen durchtrankt. Dasselbe
auch bei Ferkeln.

~ Daraus folgt, daB das Reticuloendothel bei verschiedenen Tierarten
auf den Reiz des frei im Blutplasma kreisenden Hamoglobins nicht
gleichartig reagiert; bei einigen vermehrt es sich im Lungengewebe, bei
anderen in der Milz.

Die Hauptbedeutung der Versuche mit Hamoglobineinfihrung in
den Organismus besteht darin, daBl unter dem Einflufl dieses Infektes
das Reticuloendothelgewebe durch Vermehrung seiner Zellen in ver-
schiedenen Organen, méglicherweise auch infolge der erhéhten funktio-
nellen Fahigkeit, dank der Anhdufung des katalytisch wirkenden Eisens
in ihm, méchtiger wirkt. Diese SchluBfolgerung stitzt sich auf den
Versuch von Warburg mit Blutkohle. Warburg vermischte eine Cystein-
16sung mit Blutkohle. Das Cystein wurde durch Kohle adsorbiert. Binnen
kurzer Zeit wird das Cystein bei Korpertemperatur zu Kohlenséure,
Schwefelsdure, Ammoniak und Wasser oxydiert; d. h., es wird der gleiche
Vorgang wie auch beim Stoffwechsel im Organismus beobachtet. Wenn
aber zum Versuch statt eisenhaltiger Kohle chemisch reine (z. B. aus
Benzoesdure erhaltene) genommen wird, so wird nur Adsorption ohme
Oxydation beobachtet. Zusatz von Eisen éndert an der Sache nichts,
falls aber die Benzoesiurekohle vorher mit Eisensalzen durchglitht wird,
so verlduft die Reaktion wie mit Blutkohle.

_ Uns geht natiirlich am meisten die Frage an: in welchen Organen des
menschlichen Kérpers bei himolytischen Prozessen die Polyblasten sich
anhsufen und wo sie sich vermehren, da mit dieser Frage, wie wir beim
Studium der Erythrophagieerscheinungen gesehen haben, das Problem
der Antikérperbildung im Organismus verbunden ist. Selbstverstindlich
konnten wir am Menschen die beschriebenen Versuche mit Hamoglobin
nicht wiederholen.  Wir haben aber die Moglichkeit, am Leichenmaterial
die Ergebnisse zu beobachten, die durch Einwirkung auf das reticulo-
endotheliale System des im Blutplasma kreisenden an irgendein Gift
gebundenen Hamoglobins (was den Tod zur Folge hatte) stattfinden.
Zur Erforschung des Hamoglobineinflusses auf das reticuloendotheliale
System des Menschen ist von allen himolytischen Vorgédngen die sog.
»»Sepsis lenta‘ am passendsten, da infolge ihrer Chronizitit unter dem
EinfluB der Toxine hamolytischer Streptokokken (Streptococcus haemo-
lyticus, Streptococcus viridans) ununterbrochen kleine Mengen von
Himoglobin, das offenbar mit Streptokokkengift verbunden ist, in das
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Blutplasma gelangen; somit verfiigen wir iiber ein reiches Material zum
Studium der uns beschéftigenden Frage.

Ebenso wie bei Versuchen mit in den Tierkorper eingefithrtem nor-
malem Héamoglobin, richteten wir unser Augenmerk bei Féllen chro-
nischer Sepsis vor allem auf Eisenablagerung in den inneren Organen des
Menschen. In allen Fillen, in denen wihrend des Lebens im Blute himo-
lytische Streptokokken (oder Streptococcus viridans) vorgefunden wurde
und bei der Sektion das Bild der Endokarditis sich offenbarte, gleich-
giltig ob frischer oder otozerbierter Form und unabhingig vom Grad
der Kompensation der Herztétigkeit, wiederholte sich dasselbe: bei der
Eisenreaktion nach Perls firbte sich das Lungengewebe tiefblau bei
fast vollkommener Abwesenheit von Blaufarbung in der Leber und Milz,
und das war auBerordentlich deutlich sowohl an makroskopischen Pré-
paraten, als auch insbesondere bei mikroskopischen Untersuchungen
von Schnitten zu sehen.

Das mikroskopische Bild der Lungenpriparate ist duBerst demon-
strativ: Es fallen vor allem auBlerordentliche Anhdufungen von grofien
eifsrmigen abgerundeten und unregelmaBigen stark blau gefirbten
Zellen auf, die jedoch durch keine Zwischensubstanz untereinander
verbunden sind, sondern einander eng anliegen. Infolge der starken
Berlinerblau-Farbung sind in den meisten Zellen die Kerne nicht zu
sehen, wohl aber kann man in einigen der Zellen wahrnehmen, daf
ihre Kerne bldschenférmig und sehr grof sind. Ganze Gruppen und
einzelne eisenhaltige Zellen liegen meist in der Néahe der Capillaren,
umgeben sie von allen Seiten oder verteilen sich in den Interalveolar-
septen. Durch Reize seitens der hier verlaufenden Prozesse entwickelt
sich eine chronische Entziindung, die Verdickung der interalveolaren
Scheidewinde und Induration des Lungengewebes zur Folge hat. Das
Lungengewebe wird infolge der Ablagerung des roten Blutpigmentes
braun gefirbt. So entsteht das Bild der sog. braunen Lungeninduration.
Eisenhaltige Zellen findet man oft freiliegend in den Alveolarrdumen
bald einzeln, bald gruppenweise, man trifft sie bestéindig auch im Bron-
chialschleim an, wo sie bei der Sektion nachgewiesen werden konnen.
Das Erscheinen eisenhaltiger Zellen im Auswurf wurde als Zeichen der
Herzinsuffizienz bei Herzfehlern (,,Herzfehlerzellen) angesehen, und ihr
Ursprung auf das ,,Alveolarepithel” bezogen.

Im Kérper dieser Gebilde findet man aufller braunem eisenhaltigem
Pigmente immer eine gréBere oder geringere Menge von Kohlen- und
Staubteilchen, so daB die beschriebenen Zellen ebensolche Phagocyten
fiir Fremdkérper der Inspirationsluft sind, wie die sog. ,,Staubzellen®,
die auch im Auswurf gesunder Menschen vorkommen und die immer
im Zwischengewebe der Lungen gefunden werden kénnen, nur mit dem
Unterschied, daB sie bel himolytischen ausnahmslos Eisen enthalten
und ihre Menge auBerordentlich grof ist.

Virchows Archiv. Bd. 285. 42
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Es muB noch erwihnt werden, dall wir bei chronischer Sepsis, sogar
bei dekompensierter Herztitigkeit, keinen BluterguBl in das Zwischen-
gewebe der Lungen antrafen und es uns kein einziges Mal gelungen war,
dort freiliegende rote Blutzellen zu finden. Aus diesem Grunde haben
wir niemals in den Polyblasten des Lungengewebes rote Blutkérperchen,
weder ganze noch zerfallene, angetroffen, immer nur Blutpigment, das
eine positive Eisenreaktion gab und die Zellen dunkel- oder hellblau
firbte. Somit kommen wir zur Uberzeugung, daB das in den Polyblasten
des Lungengewebes enthaltene Himoglobin nicht von Lungenh&mor-
rhagien stammt, die angeblich durch Blutstauungen im kleinen Kreislauf
bei Herzfehlern entstehen, sondern dem Plasma des durch die Lungen-
capillaren laufenden Blutes entnommen wird. Dieses enthilt freies
Hiamoglobin, das von Polyblasten adsorbiert wird, da sie den Capillar-
winden dicht anliegen und von der Blutbahn nur durch eine dimne
Endothelmembran getrennt sind, die Kolloidstoffe, wie das Hamoglobin,
nicht aber Formelemente infolge der in den Capillarwénden vorhandenen
Offnungen ,,stigmata® und ,,stomata” unbehindert durchlaBt.

Indem das vom hamolytischen Streptokokken gebildete Gift mit
dem Himoglobin der roten Blutzellen in Beriihrung kommt, tritt es
mit ihm in Adsorptionsbindung ein, wobei das Himoglobin ausgelaugt
wird und in das Plasma gelangt. Im Gegensatz zu den Toxinen, die
diese Eigenschaften nicht besitzen (z. B. Diphtherietoxin usw.), wird
keine Erythrophagie beobachtet, sondern das mit diesem Gift eng ver-
bundene Hiamoglobin dringt gleich dem normalen durch die Lungen-
capillaren, wird von Polyblasten aufgenommen und der ,,Verdauung®
unterworfen, das Himoglobineisen wird dabei befreit und begiinstigt
im Inneren der Polyblasten durch seine katalytische Wirkung die
fermentativen Vorginge, die Erzeugung von Antikérpern zur Folge
haben.

In anderen Organen mit groBer Vermehrungsmoglichkeit des Reti-
culoendothels, wie Leber, Milz und Lymphknoten, wird bei Sepsis lenta
fast gar keine Siderosis beobachtet; in den Milzpolyblasten und Kwupfer-
schen Zellen der Leber, die bei diesen Prozessen in geringer Anzahl vor-
handen sind, sieht man nur selten schwach blau gefarbte Elemente,
und in den Interfollikulargingen der Lymphknoten wird Eisen gar nicht
entdeckt. Innerhalb des Leberepithels aber kann man sehr oft Hamo-
siderinkérnchen sehen, durch die das Organ (makroskopisch) bei der
Eisenreaktion schwach grimlich-blau gefarbt wird. Scheinbar vollzieht
sich hier die Gallenpigmentbildung aus Héamoglobin ohne Vermittlung
der Milzpolyblasten, und die nicht selten bei streng hémolytischen Vor-
gingen beobachtete, an Leichen durch Uberfiillung der Gallenblase mit
klarer heller Galle sich duBernde Polycholie, ist mit der erhohten Tatig-
keit der sich in den Lungen vermehrenden Polyblasten verbunden; auf
dieselbe Weise entsteht manchmal auch Ikterus.
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Indem wir die am Leichenmaterial bei chronischen hdmolytischen
Septicimien gemachten Befunde so bewerten, kénnen wir behaupten,
daBl der Organismus derartiger Kranker gegen hémolytische Toxikose
mittels Verstirkung des Reticuloendothelsystems, hauptsichlich des
Lungengewebes, kimpft und der chronische Verlauf dieser Erkrankung
(inde nomen ,,Sepsis lenta*) nicht durch die schwache Virulenz des
Streptokokken bedingt wird, wie das nur vermutet wird, sondern auf
die Schutzvorrichtungen zu beziehen ist, die es uns gelungen war zu
beweisen und in Abhéngigkeit von dem von hdmolytischen Streptokokken
gebildeten Gift zu stellen.

Gestiitzt anf diese Grundsétze, kénnen wir mit Recht folgende zwei
Schliisse ziehen: 1. alle zur Hamolyse in der Blutbahn des Menschen
fihrenden Einwirkungen erhéhen den Grad seines mesenchymalen
Schutzapparates, vielleicht auch seine Art, vorherrschend im Lungen-
gewebe; 2. dieser Schutzapparat erzeugt die entsprechenden Antikérper
aus dem Hédmoglobin und aus dem an das Hamoglobin durch Adsorption
gebundene Gift; infolgedessen vermag der Korper die Krankheit zu
bewiltigen.

Im Schrifttum und auch in der praktischen Medizin ist eine ganze
Reihe von Beweisen aufzufinden, dall eben durch hidmolytische KEin-
wirkungen der Organismus gekraftigt wird, sowohl im Sinne seiner
Wiederstandsfahigkeit gegen Erkrankungen, als auch hinsichtlich der
Entledigungen von Giften bzw. ihrer Abschwichung.

Prof. Ilkewitsch behandelt seit vielen Jahren mit gutem Erfolge (Sterblichkeit
46%, statt 80%) septische Nachgeburtserkrankungen vermittels intravendser
Infusionen einer grofien (600 ccm auf einmal) Menge destillierten Wassers. Auf
diese Behandlung kam Prof. Ilkewitsch durch seine Beobachtungen, da die Heil-
wirkung des Kollargols bei septischen Nachgeburtserkrankungen desto sicherer
ist, je geringer die Kollargolkonzentration ist; daraus zog er den Schluf, daB die
Heilwirkung nicht dem Kollargol, sondern dem Losungsmittel, bzw. dem destillier-
ten Wasser zuzuschreiben ist. Das Wesen solcher Wirkung des destillierten Wassers
erklart Ilkewitsch nicht.

Wir meinen, dall der Heilerfolg auf die himolytische Wirkung grofer
unmittelbar ins Blut eingefiihrter Wassermengen zu beziehen ist; wir
betonen groBle Mengen, da kleine ,,vorsichtige* Gaben in der salzreichen
Blutmasse keine H&émolyse hervorrufen koénnen. Es ist leicht wver-
standlich, daf mitsamt dem, wenn auch nur teilweise ausgelaugtem
Hémoglobin, das an das letztere gebundene Toxin in die bei wieder-
holten Wasserinfusionen sich vermehrenden Polyblasten gelangt, bei
deren Vermittlung im Lungengewebe sich ein Stoff entwickelt, der die
Autolyse des Erregers bewirkt und somit dem Korper die Krankheit
zu bewaltigen hilft.

Ferner beobachten wir in den Lungen bei Erysipel dasselbe Bild von
Siderose und Polyblastenvermehrung wie bei chronischer Sepsis, nur
sind diese Erscheinungen bei Erysipel infolge geringerer Chronizitit der

42*
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Erkrankung schwécher ausgesprochen; auch die Hautpigmentation zeugt
von Hamolyse im Bereich des Erysipels.

Der Scharlachvirus scheint nicht hamolytisch zu sein, da bei Scharlach
Siderose des Lungengewebes am Leichenmaterial nicht beobachtet wird,
wenn die Erkrankung ohne Streptokokkenverwicklung verlief.

Endlich kann die Heilwirkung einer Reihe von Salzen schwerer
Metalle, wie Quecksilber, Gold (Sanokrisin), Mangan, Bismuth und andere
durch Hémolyse erklért werden, was man daraus folgern kann, daB
sie in physiologischen isotonischen NaCl-Lésungen, die ihren auf das
Gewicht der Tiere berechneten Behandlungsmengen entsprechen, in vitro
die vom Plasma abgewaschenen roten Blutzellen hiémolysieren.

In dieser Richtung wurde eine experimentelle Arbeit von Dr. P. R.
Gayworonskaje in meinem Laboratorium ausgefiihrt, die das Wesen der
Heilwirkung von Quecksilberpraparaten bei Lues erklirt. Dr. Gay-
woronskaja spritzte tiglich Meerschweinchen und Kaninchen dem Gewicht
des Tieres entsprechende therapeutische Gaben von Cyanquecksilber
bis 30 an der Zahl, wie das bei Behandlung von Menschenlues iiblich
ist, unter die Haut. Bei Meerschweinchen wurde nach dieser Behandlung
eine bedeutende Vermehrung der Polyblasten mit ihrer Siderose in den
Lungen, bei Kaninchen dasselbe in der Milz festgestellt. Der Vorgang
war hier aber schwicher, als bei Einfilhrung normalen Hamoglobins.

Der Heilerfolg der Quecksilberpriparate bei Lues kann der Sterili-
sation des lebenden Organismus schon aus dem Grunde nicht bei-
gemessen werden, weil die verhaltnisméiflige Verdiinnung des Heilmittels
im Organismus sehr groB ist, und seine Konzentration in den Kérper-
flissigkeiten unzureichend ist um die Lebensfihigkeit der Spirochaeta
pellida aufzuheben; darum ist man der iibereinstimmenden Meinung,
daB die Heilwirkung nicht auf Sterilisation, sondern auf Erhéhung der
Schutzkrifte des Organismus unter dem EinfluB der eingefithrten
Quecksilberpriparate zu beziehen ist. Nach den Versuchen von Dr. Gay-
woronskaje ist das Wesen dieser Wirkung uns klar: unter dem EinfluB
kleiner therapeutischer wiederholt eingefithrter Gaben dieser Priparate
entsteht Hamolyse; das mit luischem Gift verbundene Hamoglobin
wird von Polyblasten, die unter dem EinfluB des Hiamoglobins allein
sich vermehren, aufgenommen und gelangt somit beim Menschen ver-
mutlich, wie auch beim Meerschweinchen, in das Lungengewebe, wo das
Gift zusammen mit dem Hamoglobin ,,verdaut* wird (wovon die Siderose
zeugt) und Stoffe ausgebildet werden, die zur Autolyse des Erregers und
dadurch auch zur Genesung fiihren.

Wir haben noch keine Versuche mit Bismuth zur Klérung des Wesens
seiner Heilwirkung bei Lues angestellt; unlingst aber hatte ich Gelegen-
heit, die Leiche eines jungen Menschen zn untersuchen, der an chronischer
Asphyxie gestorben war. Die Atemnot hatte sich infolge einer Ver-
engung der grolen Bronchien bewirkenden Gummenbildung entwickelt;
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dieser Kranke war mit Biochinol behandelt worden. Im Lungengewebe
beobachtete ich das Bild der Siderose einer groBen Menge von Poly-
blasten, #hnlich demjenigen bei Sepsis lenta. In der Milz und Leber
war keine Siderose zu finden. Verdnderungen in Organen infolge anderer
Erkrankungen waren nicht vorhanden. Auch die bei Lungentuberkulose
sichtbare Heilwirkung von Gold- und Manganpriparaten kann ver-
mutlich entsprechend der Wirkung des Quecksilbers erklirt werden.

Es sollen hier auch die Versuche von Dr. 4. 4. Stepanow nicht un-
erwahnt bleiben. Dieser Internist, der sich schon lange mit Begeisterung
der Autohdmotherapie ergeben hat, wandte diese Behandlungsart an
drei verstockten Morphinisten mit glinzendem Erfolge an. Alle drei
Kranke wurden nach einer mehr oder weniger anhaltenden Behandlung
von ihrem Laster erlést. Einige Monate darauf aber wurden sie wieder
Morphinisten. Zur Klirung der Ursachen dieses Erfolges hat Dr. Stepanow
auf meinen Vorschlag Versuche mit chronischer Morphiumvergiftung an
Meerschweinchen durchgefithrt. Vorldufig hat er sich tberzeugt, dafl
schwache (in physiologischer Losung) Morphiumkonzentration abge-~
waschene Erythrocyten in vitro himolysieren. In den darauf angestellten
Versuchen spritzte er Meerschweinchen téglich ansteigende Mengen
von Morphium, und als sie die Hohe der menschlichen therapeutischen
Gaben erreicht hatten (nach ungefahr 40 Tagen) wurden die Tiere getétet.
In ihren Lungen fanden sich zahlreiche, sich bei der Eisenreaktion diffus
blau farbende Polyblasten. Diese Vermehrung der Reticulumzellen
mub selbstverstindlich auch hier in Zusammenhang mit dem durch
Morphium verursachten Auslaugen des Hamoglobins aus den roten Blut-
zellen gestellt werden; und natiirlicherweise kam das vom Hamoglobin
adsorbierte Alkaloid in die Kérper der Polyblasten, wo es mitsamt dem
Himoglobin der ,,Verdauung anheimfiel. Aus dem Himoglobin wurde
dabei das Eisen frei und aus dem Morphium irgendein Antimorphin
gebildet, das das neu hinzukommende Gift neutralisieren konnte, wodurch
der Tierkérper mit jedem Tage immer grofere Gaben des neueingefiihrten
Alkaloids vertragen konnte.

Wie 146t sich nun die Heilwirkung der Autobidmotherapie erkliren ?

Wir wissen, daB das unter die Haut eingefiihrte Blut mit Hilfe von
Erythrophagie aufgesaugt wird. Doch nicht alle roten Blutzellen, be-
sonders wenn das Blut in verhidltnisméBig groBen Portionen an einer
Stelle eingefiihrt wird, werden von den Polyblasten des Unterhautzell-
gewebes aufgenommen; ein Teil, vielleicht sogar der groflere, mufl an
Ort und Stelle himolysiert werden, und es gelangen somit in den Blut-
kreislauf bei Autohdmotherapie nicht nur die Verarbeitungsprodukte
der von Erythrophagen in dem Unterhautzellgewebe aufgenommenen
roten Blutkérperchen, sondern auch das Hamoglobin der himolysierten
Erythrocyten. Auf diese Weise entsteht bei der Autohdmotherapie ver-
mittels des freien Hamoglobins im Lungengewebe des Morphinisten eine
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Vermehrung der Polyblasten, die aus Hamoglobin-Morphium das die
Genesung bedingende Antimorphin bereiten. Hierbei ist zu bemerken,
daB die Polyblastenvermehrung im Lungengewebe des Morphinisten die
Widerstandsfahigkeit des Organismus auch gegen andere Toxikosen
erhdhen miiBite; aus dieser Annahme soll jedoch nicht der Schluf gezogen
werden, daBl das Morphium zu diesem Zwecke zu verwenden wire, da
es eines der stirksten Gifte fiir das Zentralnervensystem darstellt;
nichtsdestoweniger ist die ungewdhnliche Standhaftigkeit des Organismus
des Morphinisten z. B. eitererzeugenden Spaltpilzen gegeniiber, erstaun-
lich. Gewdhnlich beachten Morphinisten bei Selbsteinspritzungen nicht
die einfachsten Regel der Reinlichkeit und ungeachtet dessen finden
wir bei ihnen fast nie Geschwiire an den zahlreichen Einspritzungsstellen
noch allgemeine Septicimien. Ich hatte die Gelegenheit einmal zu
beobachten, wie ein Jiger eine zur Einspritzung dienende Morphium-
lésung aus sumpligem Wasser ohne schlimme Folgen bereitete.

Machen wir nun den Versuch, die Ursachen der giinstigen Wirkung
der dufleren Umwelt, zu denen Rontgenstrahlen und Sonnenlicht gehdren,
zu erldutern. Die gestellte Aufgabe ist so verwickelt und schwierig,
daf} ihre vollkommene Lésung in néichster Zeit wohl kaum zu erwarten
ist, trotzdem will ich meine Ergebnisse jetzt schon mitteilen.

Heinecke hat festgestellt, daB in der Milz unter dem Einflu von Réntgen-
strahlen eine ungemein groBe Menge von REisen sich anhéuit, was schon einige
Stunden nach der Bestrahlung zu beobachten ist. Seitz und Winz behaupten,
daB die Bestrahlung mit X-Strahlen Verminderung der roten Blutzellen zur Folge
hat und das um so mehr, je stirker die Gabe war. Diese Verminderung ist von
der himolytischen Zerstérung der roten Blutkorperchen abhiingig, wobei das
Himoglobin in das Blufplasma tritt.

Die Rontgenologen messen diesen Tatsachen aber keine besondere
Bedeutung im Sinne einer Klirung der Allgemeinwirkung der Rontgen-
strahlen bei, ebenso auch der Tatsache, daB sogar nach einmaliger
Bestrahlung Hautpigmentierung auftritt, die ebenfalls mit der himo-
lytischen Wirkung der X-Strahlen in Verbindung gestellt werden mubB.
Die eben angegebenen Tatsachen lassen vermuten, dall die Allgemein-
wirkung der Rontgenstrahlen auf irgendeine Art mit dem Blut ver-
bunden ist.

Dr. Frenkel, Réntgenologe an dem ehemaligen Krebsinstitut in Moskau, hat
Versuche an sarkomkranken Hunden durchgefiihrt. 3 solcher Hunde bestrahlte
er auf die iibliche Weise, indem er nur die Stellen mit der Neubildung beleuchtete;
bei 3 anderen Hunden setzte er nur das durch die Vena jugularis flieflende Blut
der Strahlenwirkung aus, die Oberfliche der anliegenden Xorperteile wurde mit
Hilfe von Blei isoliert, es wurden sogar fiir Rontgenstrahlen undurchdringliche
Platten unter die auf dem Halse freigelegten Venen gelegt; die Strahlen konnten
also nur auf das durch die Vena jugularis flieBende Blut einwirken. Das Ergebnis
der Behandlung, das sich im Verschwinden der Geschwulst duBlerte, war bei simt-
lichen Hunden das gleiche.

Auf Grund dieser Versuche konnte Frenkel mit Recht den Schlufl
ziehen, daB die Heilwirkung der Bestrahlung ausschlieBlich und nur
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durch das Blut geschieht. Er meint, daB die roten Blutzellen dank ihres
Himoglobineisens einen Teil der Strahlenenergie aufnahmen und sie
den Geschwulsten iibertragen, die infolgedessen aufgesaugt werden.
Wenn man dieser sonderbaren Erklirung auch nicht beistimmen kann,
so bleibt die Tatsache doch bestehen: die Allgemeinwirkung der Rintgen-
strahlen ist auBer Zweifel und wird durch das Blut vermittelt, doch wie
— das ist eine andere Frage.

Um diese Frage zu l6sen, habe ich zusammen mit Dr. Abrossimow
(Rontgenologe des 2. Sowjetkrankenhauses) eine Reihe von Versuchen
an Meerschweinchen mit allgemeiner Bestrahlung durchgefihrt, wobei
wir in den inneren Organen dieser Tiere nach Verdnderungen spihten,
die in Zusammenhang mit den Bestrahlungen gebracht werden kénnten.

Die Versuchstiere wurden in Holzkisten gesetzt und erhielten je 50 HED (Haut-
einheitsdose). Vor dem Versuch wurde mittels einer Nadel Blut dem Herzen ent-
nommen, um normales Serum zu erhalten. Der Bestrahlung wurden nur diejenigen
Tiere ausgesetzt, deren Serum von strohgelber Farbe war und kein Hamoglobin
enthielt. 5—10 Min. nach der Bestrahlung wurde wieder Blut entnommen, und
die Sera mit den vor dem Versuch erhaltenen verglichen.

In allen Fillen enthielt das Serum nach der Bestrahlung Hémoglobin,
das konnte man schon mit bloBem Auge feststellen; das Serum wurde
rotlich.

Auf diese Weise wurde bewiesen, dafB X-Strahlen auf das Blut
hamolytisch wirken. Nach 24 Stunden, falls eine zweite Bestrahlung
nicht in Aussicht war, wurde das Tier durch einen Stich in die Medulla
oblongata zwecks Untersuchung seiner inneren Organe getotet.

Die Milz enthielt immer ziemlich viel Pigment, das hauptsichlich
in den Polyblasten der Pulpa verteilt war und positive Reaktion auf
Eisen gab. Aber das deutlichste Siderosebild gab das Lungengewebe:
wie auch bei Versuchen mit normalem Hémoglobin wurde Eisenablage-
rung in den Kérpern der zahlreichen Polyblasten beobachtet. Nach
2—3 Tagen bei zwei Bestrahlungen traten die beschriebenen Erschei-
nungen noch deutlicher hervor und in keinem Falle fehlten in den Lungen
Siderose und Vermehrung der Reticuloendothelzellen. AuBerdem be-
merkten] wir nach wiederholten Bestrahlungen im Epithel erster Ord-
nung der gewundenen Nierenkanilchen dieselben Eisenablagerungen,
wie bei Uberbiirdung des Organismus mit normalem Hamoglobin in den
Versuchen von Dr. 8. J. Lintwarew oder bei perniziéser Andmie der
Menschen.

Somit rufen Réntgenstrahlen auf eine sehr energische Weise und
auBerordentlich rasch, wie das bei keinem anderen zur Hémolyse fiih-
renden Vorgang geschieht, Himoglobinandmie samt all ihren Folgen
hervor: Vermehrung des Reticuloendothelialgewebes und Nutzbar-
machung des aus den roten Blutzellen ausgelangten Himoglobins.

Wir haben aber schon gesehen, dal Hamoglobin, falls es durch Ad-
sorption mit irgendeinem Gift (Antigen) verbunden war, den Polyblasten
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beim Eintritt in ihre Koérper Stoff zur Ausarbeitung entsprechender
Antikorper (bei Anwesenheit von katalytisch wirkendem Kisen) gibt.
Diesem Vorgang ist die Heilwirkung zuzuschreiben.

Dabei ist auch die Méglichkeit einer unmittelbaren Einwirkung der
X.-Strahlen sowoh! auf das Reticuloendothelgewebe als auch auf andere
Zellen nicht von der Hand zu weisen, da diese Wirkung iiberhaupt
kurzwelligen Strahlen bei ortlicher Anwendung eigen ist. Es kann sein,
daB unter dem EinfluB von Réntgenstrahlen in der Haut Veréinderungen
entstehen, die mit Hamoglobinzerfall verbunden sind, wovon sowohl
das Auftreten einer Pigmentierung des Hautepithels zeugt, als auch
Angaben im Schrifttum (Kienbick), dafl das in der Haut in Hamosiderin
sich verwandelnde Hamoglobin bei durch Bestrahlung hervorgerufenen
Blutiiberfiillungen aus den erweiterten Capillaren in die Haut eindringt.

Es soll hier auch der Umstand nicht unerwihnt bleiben, daB in den
Meerschweinchennieren bei Allgemeinwirkung der X-Strahlen, wie auch
bei Uberbiirdung des Organismus mit Hamoglobin in anderen Fallen,
das Hpithel der gewundenen Kanilchen eine positive Berlinerblau-
Reaktion gibt. Man kommt auf den Gedanken, ob nicht an der Anti-
kérperbildung die Haut und die Nieren teilnehmen. Daritber kommen
wir bei der Analyse der Einwirkungsart des Sonnenlichtes zu sprechen.

,»Die echte Hautpigmentation bei Einwirkung von X-Strahlen ent-
steht infolge derselben Ursache, wie auch die Pigmentation bei Sonnen-
und Quecksilber- Quarzlampenbestrahlung®, sagt Dr. Manikow, indem
er diese Erscheinung entsprechend der Theorie von Bloch erklirt, der
behauptet, daB die Pigmentbildung ein fermentativer Vorgang sei. In
der Basalschicht des Epithels befindet sich ,,Propigment®, das unter
Einwirkung eines besonderen Fermentes (Dopaferment), dessen Bildung
in der Haut unter dem EinfluB der Belichtung zunimmt, zu Pigment
wird. Dieser Erklarung, die nur auf Vermutung fufit, kénnen wir nicht
beistimmen und sie befriedigt uns nicht.

Unser Ausgangspunkt bei der Erklirung der Sonnenbraunung ist
die Insolationswirkung auf die roten Blutkorperchen der Hautgefife;
Blutserum von langere Zeit nackt dem Sonnenlicht ausgesetzten Per-
sonen ist fast immer durch Hémoglobingehalt rotlich gefirbt.

Die Anwesenheit einer grofien Hamoglobinmenge im Plasma. ist fiir
den Organismus schidlich. Unmittelbare Einfiihrungen in das Blut
sogar verhiltnisméBig kleiner Hamoglobinmengen kénnen augenblick-
lichen Tod zur Folge haben. Ich spritzte einem 1500 g schweren Kanin-
chen von 2 cem Blut gewonnenes Himoglobin in die Ohrvene ein, und
bevor ich die Nadel herausgezogen hatte, verendete das Tier nach einigen
Krampfbewegungen.

Somit sind grofile Mengen freien Hamoglobins im Blute nicht nur
schidlich, sondern kénnen auch gefdhrlich sein und im Laufe vieler
Jahrhunderte hat der Organismus einen Schutz gegen die auf die Haut
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fallenden grellen Sonnenstrahlen ausgebildet; dieser Schutz ist die
Bildung eines braunen, manchmal fast schwarzen Pigments. Sogar
schwarze Kleidung schiitzt den Menschen vor Insolation.

Es konnte sonderbar scheinen, daBl gerade die schwarze Farbe den
Organismus vor der Sonne schiitzt, denn im Sommer bevorzugen wir
weifle Kleidung um die Sonnenhitze leichter zu ertragen. Das erklirt
sich sehr einfach: Die schwarze Farbe ndmlich und nicht die weille ist
fiir hamolytisch wirkende ultraviolette chemische kurzwellige Strahlen
des Sonnenspektrums und X-Strahlen undurchlissig. Auch die Queck-
silber- Quarzlampe 148t hauptsdchlich die ultravioletten Strahlen durch,
indem die Warmestrahlen aufgehalten werden, und ruft Hautbriunung,
gleich den Sonnen- und Réntgenstrahlen, hervor; dagegen verursacht die
»Solux‘-Lampe, die chemische Strahlen aufhilt, keine Braunung. Folg-
lich haben nur die kurzwelligen chemischen Strahlen hdmolytische Eigen-
schaften; unter ihrem EinfluBl erscheint im Blutplasma freies Hamo-
globin, wie wir ung dariiber bei Personen, die Sonnenbidder nehmen,
und auch bei Tierversuchen iiberzeugen.

Im Laufe von 2/, Monaten wurden von uns Ferkel téglich, mit Aus-
schluB von triitben Tagen, der Sonne ausgesetzt.

Unsere Wahl fiel bei diesen Versuchen auf Schweine aus dem Grunde,
weil sie nur spéirliche Haare haben und ihre glatte Korperoberfliche
keine Kleinschatten gibt. Vor dem Versuch wurden die Borsten abrasiert
und die Ferkel in einer Seifenwanne abgebiirstet. Das Serum war vor
der Insolation hidmoglobinfrei. v

Die am Bein angebundenen Tiere waren ungemein unruhig, sie be-
miihten sich aus allen Kréiften loszureifen und wenn ihnen das gelang,
go liefen sie sofort an einen schattigen Platz; war in der Nahe Schmutz,
so stiirzten sie sich in ihn sofort hinein. Falls die Ferkel aber in ein
schwarzes Hemdchen gekleidet waren, beruhigten sie sich bald und suchten
nicht nach Schatten. Unter der Einwirkung der Sonnenstrahlen wurde
das Atmen beschleunigt, aus dem Maul kam Schaum und die Tiere
litten im allgemeinen sehr stark. Schon nach den ersten Insolationen
wurde ihr Blutserum hdmolytisch. Wenn die Insolation auf einen Tag
unterbrochen wurde, so war das Serum nach 2 Tagen normal und manch-
mal verschwand das Hamoglobin aus dem Plasma schon am néchsten Tage.

Bei Untersuchungen der inneren Organe nach Beendigung der Ver-
suche wurde in den Lungen der Tiere keine Siderose entdeckt, die Anzahl
der ,,Staubzellen” (Reticuloendothel-Polyblasten) war auch nicht ver-
groBert. Dagegen war in der Milz die Eisenreaktion ungemein stark
ausgesprochen: Stiicke aus diesem Organ wurden dunkelblau; bei der
mikroskopischen Untersnchung wurde festgestellt, daf die auBerordent-
liche Menge der hier vorhandenen Polyblasten mit Eisen angefiillt ist
(diffus und in Kérnchenform), Erythrophagie aber fehlte. Es wurden
auch einzelne Hémosiderinkérnchen angetroffen, die in verschiedenen
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Anteilen der Milzpulpa, jedoch nie in den Kndtchen lagen, deren Keim-
zentren zahlreiche Mitosen enthielten: es bestand eine Vermehrung von
einen ununterbrochenen Polyblastenzuwachs gebenden Zellen. In der
Leber war die Siderose schwach ausgesprochen.

Somit entsteht bei Menschen und Tieren unter Einfluf von Sonnen-
strahlen eine mehr oder weniger ausgesprochene Hamolyse der roten
Blutkérperchen; das im Blut frei zirkulierende Hamoglobin neigt zur
Vermehrung der Schutzzellen (des Reticuloendothels) beim Menschen
offenbar sowohl in den Lungen (wie bei Meerschweinchen) als auch in
der Milz (wie bei Kaninchen). Dank der Schutzzellenvermehrung wird
der Korper vielen Toxinen gegentiber widerstandsfahiger und kimpft
erfolgreicher gegen das in ihm umlaufende Gift, denn aus dem an Hamo-
globin gebundenen Virus, wir wis das aus den oben angegebenen Beob-
achtungen wissen, wird ein Antivirus mit Hilfe der unter der Einwirkung
des Hamoglobins sich vermehrenden Polyblasten gebildet und die Er-
krankung 188t nach oder es tritt volle Genesung ein. Man kann annehmen,
daB hauptséchlich auf diesen Umstéinden die Heliotherapie und Quarz-
lampenbestrahlung beruht.

Bei der Sonnenkur muB beachtet werden, daB ein Mibrauch schlimme
Folgen haben kann, da eine gewisse Grenze tbersteigende Menge von
freiem Hémoglobin im Blutplasma gefédhrlich ist. Besonders gefiahrlich
ist das fiir Lungentuberkulosekranke. Bei ihnen gibt manchmal Uber-
biirdung des Blutes mit eigenem durch Adsorption an Tuberkulosegift
gebundenem Hamoglobin Lungenblutungen, die, wie wir schon gesehen
haben, von der dabei eintretenden Hyperdmie des Lungengewebes
abhéngig sind; diese ist durch das in Adsorptionsverbindung mit dem
Hiamoglobin befindliche ,,Ektasin“ bedingt, dal ein Erzeugnis der Lebens-
tatigkeit der Tuberkulosestdbchen ist und Gefaflerweiterung hervorruft
(duclair, Bouchar, Clermont u. a.). Freilich auch bei Gesunden hat
MiBbrauch an Sonnenstrahlen verschiedene krankhafte Zustéinde, ein-
schlieSlich bis zum Hitzschlag, zur Folge. Darum schiitzt sich der
menschliche Organismus vor starker Einwirkung der Besonnung durch
Ablagerung von dunklem Pigment in der Haut — Sonnenbréunung;
das Schwein aber durch Schmutz.

Die Untersuchung dieses Vorgangs ist lehrreich. Nach einigen
Stunden nicht aber unmittelbar nach der ersten Bestrahlung, erscheint
Hauthyperdmie, die zuweilen sehr bedeutend ist und von unertriglichem
bis schmerzhaftem Jucken begleitet wird. AuBler der Blutiiberfilllung
ist eine geringe Hautschwellung, ein unbedeutendes Odem vorhanden.
Diese Anzeichen sind die Folge einer Erweiterung der Hautcapillaren,
wodurch die Durchlissigkeit ihrer Wande fiir flissige Bestandteile des
Blutes, die schon H#émoglobin enthalten, vergrofert wird. Die Blut-
zellen dringen dabei nicht durch die Endothelmembran der GefiBe und
es kommt nicht zum Blutaustritt in die Haut.
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Das aus den Capillaren herausgetretene Himoglobin durchtrinkt die
Hautzellen und firbt sie rétlich; die anfinglich unter Fingerdruck
weichende Blutitberfiillung bleibt nun bestehen. Die Eisenreaktion an
Hautschnitten ist in diesem Stadium noch negativ, Siderose ist nicht
vorhanden. Nach 1 Tag aber geht die rote Farbung allméhlich in braun-
rot iiber, nach 2—4 Tagen erscheint die eigentliche Braunung, die nach
Wiederholung der Besonnung immer dunkler wird und binnen kurzer
Zeit farbt sich die Haut braunlich-schwarz, zuweilen sehr dunkel. Die
Reaktion von Perls an ungefirbten histologischen Hautschnitten gibt
jetzt ein dulerst demonstratives, schon mit unbewaffnetem Auge sicht-
bares Bild: die vom Pigment dunkle obere Epithelschicht ist in ihren
oberen der Epidermis anliegenden Teilen bliulich gefdrbt und in der
Haut selbst sind nahe an den Haarwurzeln dunkelblaue Flecken zu
sehen.

Bei mikroskopischer Untersuchung tberzeugt man sich, daB die
Talgdriisen die stérkste Blaufirbung haben, wobei die Kerne des Epithels
stérker gefdrbt sind, als der Zelleib. Das  Epithel der SchweiBdriisen
ist auch recht bedeutend gefirbt, fast wie das Epithel der Malpighischen
Schicht und iiberall sind die Kerne gleichsam wie durch Methylenblau
gefarbt. Nur in der Basalschicht des Epithels und in den sog. Chromato-
phoren, die unter dem Epithel in seiner unmittelbaren Nihe liegen, ist
die blaue Siderinfirbung durch Ablagerung von braunschwarzem Pigment,
das die Sonnenbraunungsfarbe verursacht, verdunkelt. Fast alle Kerne
der Haut sind ebenfalls bldulich. Somit wird die ganze Haut mit Himo-
globin durchtrankt, das in ihr mit Freiwerden von Eisen zerfillt. Dies
gibt die positive Berlinerblau-Reaktion. Somit kann man annehmen,
daB die Hautepithelien, gleich den Polyblasten der inneren Organe,
das Hémoglobin zersetzen, es verarbeiten und wenn schon in der
Blutbahn (infolge Adsorption) irgendwelche Gifte (in Toxikosefillen)
an das Hamoglobin gebunden waren, so kénnen auch sie hier verarbeitet
werden und Ergebnis dieses Vorgangs wire die Bildung von Antikérpern.
Auf Grund dieser Gegeniiberstellung haben wir gewisses Recht zur
Schlufifolgerung, dafl auch die Haut unter dem Einflul der Sonnen-
strahlen an der Ausarbeitung von Immunkérpern teilnimmt (die sog.
»Oesophilaxie®).

Die Sonnenbriunung der Haut halt lange Zeit an, indem sie erst
gegen Ende des Winters allmahlich nachliBt (manchmal schwindet sie
frither); das Eisen aber verbleibt in der Haut nur kurze Zeit. Jedenfalls
konnte ich schon zwei Wochen nach dem Einstellen der Besonnung
kein Eisen mehr vorfinden. Die gréfere Anhdufung von Eisen in dem
Epithel der Talgdriisen kann ein Hinweis dafiir sein, daB Lipoide den
Prozel des Hamoglobinzerfalls in den nicht tiefliegenden Hautschichten
und die Verwandlung des Blutfarbstoffes zum eisenhaltigen Pigment
der Hautbraunung unter EinfluB der chemischen Strahlen férdern.
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Was geschah aber mit der Haut unserer Versuchsferkel? Sie hat
sich sogar nach Ablauf der ganzen Besonnungszeit nicht gebriunt
(2Y/, Monate taglicher Bestrahlung). _

Beim Vergleich der histologischen Schnitte aus der Haut der Ferkel
vor und nach den Versuchen bemerkten wir keinen Unterschied; auler
einer gewissen Infiltration neben den Blutgefafen konnten wir in der
Haut kein einziges Hémosiderink6rnchen auffinden, sahen auch keine
Pigmentablagerung im Epithel. Die Briunung erfolgte wohl deshalb
nicht, weil in der Schweinehaut, wie sonderbar das auch ist, keine fett-
absondernden Talgdriisen vorhanden waren. An Stelle der Talgdriisen
befanden sich in der Nahe der Haarbalge Driisen, die ihrem histologischen
Bau nach an Apokrindriisen des Menschen erinnern und deren Epithel
keine Fettreaktion (Schwirzung durch Osmiumsdure) gibt.

Diese bemerkenswerte Beobachtung habe ich an einer groBen Anzahl
von Schweinen gepriift und fand nur bei einigen Rassen Talgdriisen,
die aber in unentwickeltem Zustande waren, meistens waren {iberhaupt
keine Talgdriisen vorhanden; der bekannte unangenehme Geruch der
Schweine und ihrer Stille hdngt von der iibelriechenden Ausscheidung
der Apokrindriisen ab. Nun ist es begreiflich, weshalb die Schweine
Sonnenbéder so schwer vertragen: ihre Haut briunt sich nicht und
an klaren sonnigen Sommertagen streben sie zu kotigen Pfiitzen nicht
aus Unreinlichkeit, sondern um ihre Haut mit Schmutz zu bedecken, der
ihnen die Hautbraunung ersetzt.

Hiermit schliee ich. Alles Mitgeteilte ist nur ein Plan fiir weitere
Einzelbehandlung der angemerkten Thesen, deren Ausarbeitung nicht
in den Kriften eines einzelnen Forschers steht, zumal er iber keine
entsprechende Ausstattung verfiigt, aber ich erachtete es fiir meine
Pilicht, die von mir gemachten Beobachtungen hiermit zu verdffentlichen.
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