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Ueber Wesen und Behandlung des Jodismus.
Von

Prof. Dr. #*. Ehrlich.

Zu den wirksamsten Mitteln, welche der Arzneischatz bietet, gehort
unbestritien das Jod und seine Salze, deren vielfiltige und segensreiche
Anwendung in solchem Masse in die grosse drztliche Praxis eingedrungen
ist, wie kaom noch ein zweites Mittel. Leider wird — wie bekannt —
deren Verwendung durch recht unangenehme Nebenerscheinungen, die man
unter dem Namen ,Jodismus* zusammenfasst, manchmal ausserordentlich er-
schwert, ja gelegentlich vollkommen verhindert, indem sich dann bei dem
betreffenden Individuum eine geradezu uniberwindliche Antipathie gegen
diese Therapie einstellt. Es diirfte daher nicht iberflissig sein, wenn ich
in kurzen Zigen meine Erfahrungen uber Jodismus, iber seine Genese, so-
wie tiber die Mittel, diese listige Beigabe zu verhindern, kurz berichie.

Vom klinischen Standpunkie kann man zwei Formen des Jodismus
unterscheiden, nidmlich die acute Form, die kurz nach Beginn der Jodthe-
rapie auftritt und meist recht hohe Grade erreicht und eine mehr chro-
nische, die sich erst im Verlaufe einer linger, selbst Wochen wihrenden
Jodtherapie einzustellen pflegt, und die sich oft durch einen relativ leichten
Verlauf auszeichnet. Beginnen wir zundchst mit dem acuten Jodismus, so
sehen wir, dass derselbe an eine bestimmte Pridisposition des Urganismus
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b Ehrlich,

gebunden ist, indem er nur bei einem Bruchtheil der mit Jod Behandelten,
dann aber hiufig mit geradezu iberraschender Schnelligkeit und Heftigkeit
anftritt. Hiufig beginnen die Erscheinungen schon einige Stunden nach
Aufmahme der ersten Joddosis, und erhielt ich den Eindruck, als ob die
Acuitiit und Intensitit des Processes nicht sowohl von der Grisse des ver-
wandten Jodquantums, als ven der specifischen Priidisposition des Indivi-
duums abhingig sei. Sah ich doch die intensivsten, fast Leben bedrohen-
den Erscheinungen gerade bei einem Patienten auftreten, der nur einmal
eine relativ geringe Dosis von Jodkali (0,2) genommen hatte. Selbstver-
stindlich liegt es mir fern, der Menge des eingefithrten Jodes jeden Einfluss
auf die Intensitit des Processes abzusprechen und zweifle ich nicht, dass
im speciellen Einzelfall eine Erhéhung der Dose eine gewisse, wenn auch
nicht hochgradige Steigerung der Beschwerden hervorrufen konnte.

Die Erscheinungen des Jodismus selbst sind so bekannt, dass ich aunf
eine ausfihrliche Schilderung verzichten und mich auf eine kurze Skizzirung
des gewdhnlich zu beobachtenden Gesammtbildes beschrinken kann.

Im Vordergrunde stehen Reizungserscheinungen von Seiten der Schleim-
hiiute, insbesondere der der Nase und Bindehaut; Trockenheitsgefiihl in der
Nase eroffnen die Scene, bald gefolgt von einer meist ziemlich profusen
Secretion eines diinnen katarrhalischen Secrets und heftigem Augenthrinen;
starke Schwellung der Augenlider insbesondere der unteren, pflegt hiufig
einzutreten und manchmal so hohe Grade zu erreichen, dass ein Oeffnen
der Augen fast unmiglich ist").

Das listigste und storendste Symptom stellen aber unzweifelhaft Stirn-
kopfschmerzen dar, die meist eine ausserordeniliche Hiohe erreichen und die
den Patienten fast stets die Nachtruhe zu rauben pflegen. Von sonstigen
Nebenerscheinungen wiren noch eine leichte Angina, Erscheinungen von tem-
poriirem Tubenverschluss, sowie reflectorisch ausgeliste Reizungszustinde,
insbesondere von Seiten des Trigeminus zu erwihnen, welch letere bald in
einem leicht angedeuteten Trismus, bald als Neuralgien (N. inframaxillaris,
infraorbitalis) sich kund geben.

In einzelnen, allerdings seltenen Fillen dehnen sich die entziindlichen
Reizungen auch weiter, insbesondere auf den Kehlkopfeingang aus, und
habe ich selbst, allerdings nur in einem Falle das bedrohliche Bild des
Glottisddems auftreten sehen.

ofaniiba g bl

) In einem Falle sah ich eine sehr heftige Conjunctivitis auftreten. die von einem
— iibrigens schnell heilenden — Ulcus corneae begleitet war.
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Die Dauer des Processes ist eine nicht sehr aosgedehnte, indem sich
die Haupterscheinungen innerhalb der ersten 12 Stunden abzuspielen pfle-
gen und der ganze Zwischenfall ohne Therapie gewdhnlich nach einem oder
zwei, seltener nach drei Tagen erledigt ist. Bemerkenswerth und fir die
Therapie der Jodwirkung wichtig ist die Thatsache, dass man hin und wieder
nur auf auf der einen Seite die beschriebenen Erscheinungen auftreten sieht,
indem sie beweist, dass die Disposition zum Jodismus nicht nur durch all-
gemeine Ursachen, sondern auch durch bestimmte locale Verhalnisse bedingt
sein kann. Erwihnenswerth wire weiterhin noch die Thatsache, dass hiufig
das Ueberstehen des Jodismus den Anschein einer Jod-Immunitit hervorrufen
kann, indem bei Wiederanfnahme des Mitiels weitere Erscheinungen nicht mehr
erfolgen. Offenbar sind die Bedingungen, die fir das Zustandekommen des
Jodismus massgebend sind, durch den primiren Katarrh abgeindert und ist
es wichtig, fir therapeutische Massnahmen diese Verhiltnisse zu kennen, da
man sonst leicht gewissen Medicamenten eine Schutzkralt zuschreiben konnte,
die sie in der That nicht besitzen. Re vera ist mithin der Priifstein eines
directen Antidots, die sofortige Coupirung des bestehenden Anfalls, nicht
aber die Verhinderung oder Abschwichung eines zweiten, eventuell zu er-
wartenden.

Selbstverstindlich kann eine rationelle Bekimpfung der Joderscheinun-
gen nur dann miglich sein, wenn wir die Bedingungen, die hierfur mass-
gebend sind, schirfer pricisiren. Nach den Untersuchungen von Buchheim
und Sartison muss man annchmen, dass die entziindlichen Erscheinungen,
die sich an den beschriebenen Orten abspielen, einem Freiwerden von Jod
ihre Entsiehung verdanken. Ueber den Modus der Jodentbindung sind die
Ansichten noch nicht ganz geklirt und stehen zur Zeit noch zwei Theorien
einander gegeniiber. Die eine von ihnen wird von einem hervorragenden
Pharmakologen, Binz, mit aller Schiirfe aufrecht erhalten und iusserte
derselbe noch jiingst in seinen Vorlesungen iiber Pharmakologie Folgendes:

.Bringt man durch energisches Ausathmen bei Schliessen des Mun-
des und des einen Nasenlochs — ohne Jodkalium genommen zu haben
— etwas Nasenschleim in eine angesiuerte Losung von Jodkalium und
Kleister, so bliut diese sich. Diese Eigenschaft des gewihnlichen Nasen-
secrets, welche von dem in ihm enthaltenen Protoplasma der Lymphzellen
herriithrt, und welche — beiliufig bemerkt — durch Erhitzen desselben ver-
loren geht, schaffte jedenfalls eine Pridisposition fiir Freiwerden von Jod
in dem Organ und fur Reizung seiner Schleimhaut.*

Es ubertrigt somit Binz seine bekannte Theorie der Jodwirkungen
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4 Ehrlich,

ebenlalls auf die Genese des Jodismus. Schon im Allgemeinen stehe ich der
Binz'schen Hypothese, die anf Grond von Speculationen und nicht ganz
eindeutiger Reaction aufgestellt ist, zweifelnd gegeniiber. Erfolgte in der
That, wie dies Binz will, die Zersetzung des Jodkali durch das gleich-
zeitige Zusammenwirken von Protoplasma und Siure, so miisste man erwar-
ten, dass an den Stellen, die schon intra vitam sauer reagiren, die heftigste
Jodsehiidigung hervortreten miisste. Fir das Rindenparenchym der Nieren
ist eine vitale saure Reaction mit aller Sicherheit und nach verschiedenen
Methoden nachgewiesen, und missten hier also die Bedingungen vorhanden
sein, die das Freiwerden von Jod bewirken kionnten. Nun stellen aber ge-
rade die Nieren das Parenchym dar, welches durch Jodsalze fast nie affi-
cirt wird, und kann ich deshalb die von Binz vertretene Anschauung
als den thatsichlichen Verhiiltnissen widersprechend, nicht acceptiren.
Noch weniger mochte ich sie fir die Genese des Jodismus verwerthen,
und scheint mir hierfir ein anderer, von vielen Seiten angenommener,
aber noch nicht scharf bewiesener Erklirungsmodus weit annehmbarer.
Derselbe geht davon aus, dass salpetrigsaure Salze durch schwache Siu-
ren, z B. Kohlensiure, befihigt werden, aus Jodiden Jod frei zu machen,
und wiirde somit die fiir die Genese des Jodismus massgebende Pridisposi-
tion darin zu suchen sein, dass in der Nasenschleimhaut zwei Bedingungen :
saure Reaction und Anwesenheit von salpetrigsauren Salzen realisirt wiren.
Fehlt eine von ihnen, so bleibt die Bildung freien Jods und damit die Rei-
#ung der Schleimhaut aus, und erklirt sich vielleicht die relative
Seltenheit des Jodismus eben dadurch, dass die gianstige Con-
stellation nur ausnahmsweise vorhanden zu sein pflegt.

Es kann wohl nicht zweifelsohne sein, dass diese beiden Factoren von
durchaus verschiedenen Verhiltnissen abhingig seien. Die Ausscheidung
der Nitrite hiingt, wie dies nachgewiesen, von der Zwusammensetzung des
Blutes ab, indem nach Rihmann nur dann Nitrite ausgeschieden wer-
den, wenn dem Organismus salpetrigsaure Salze zugefihrt werden. Im
(regensatz dazu scheint die Sdurung des Secrets an locale Bedingungen
gekniipft zu sein, und scheint mir nach dieser Richtung die Existenz ein-
seitigen Jodismus vollkommen beweisend, indem man nur durch diese An-
nahme die Existenz einseitiger Jodismusformen erkliren kann.

Iis kann daher bei der Seltenheit der Coincidenz beider Bedingungen
die Untersuchung normaler Secrete einen sicheren Aufschluss iiber die hier
uns interessirenden Fragen nicht geben, ebensowenig, wie die Untersuchung
des Jodsecretes, in dem ja nach dem Vorhergesagten die massgebenden
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Factoren durch die schon erfolgten Reactionen sich vollkommen der Er-
kenntniss entziehen.

Ich habe daher diese Frage auf einem anderen Wege zu losen gesucht
und dachte mir, dass, wenn in der That die nascirende salpetrige Siure
Jod frei machte, es gelingen miisste, den Jodismus dadurch zu coupiren,
dass man in das Secret Kérper einfiihrt, die ihrerseits salpetrige Siure mit
grisster Energie binden. Solche Verbindungen sind die aromatischen Amine:
Anilin, Naphthylamin, Toluidin, die sich mit salpetriger Siure zu den leicht
zersetzlichen Diazokirpern umsetzen. An Stelle des Anilins, das auf den
Korper, insbesondere auf die Blutscheiben einen ausserordentlich schidlichen
Einfluss ausiibt, habe ich eine der Sulfosiuren des Anilins: die Sualfanil-
siure verwandt, die sich in gleicher Weise durch ihre leichte Diazotirbar-
keit, als durch fast vollkommene Unschidlichkeit empfahl. In der That ist
es ganz wunderbar, — und ich werde diese Thatsache an einem anderen Orte
begrinden — wie sehr die Einfihrung der Sulfosiuren-Gruppe die toxische
Wirkung chemischer Korper herabmindert, ja aufhebt. Wihrend das Phenol
einen relativ giftigen Korper darstellt, ist die Phenolitherschwefelsaure,
deren Kenntniss wir Baumann verdanken, und die Phenolsulfosire kaum
noch ein Gift mehr, und erwihne ich zar Illustration dieses Factums,
dass nach Rabuteau selbst 30—40 Grm. Phenolsulfosiure nur als Laxans
und nicht als toxisches Agens wirkten. Auch von der Sulfanilsiure gilt
das Gleiche. Nie habe ich bei den von mir verwandien relativ hohen Do-
sen (5—7 Grm.) irgend eine schadliche Wirkung auf den Organismus ver-
spirt, insbesondere nie im Urin Blut oder Hamoglobin auftauchen schen.
Ebensowenig sah ich einen Einfluss aunf die Korpertemperatur und iibten
selbst Dosen von 4—5 Grm. einen nennenswerthen antipyretischen Effect
nicht aus. Ich glaube daher, dass die Sulfanilsiure in den erwihnten
Quantititen eine fiur den Gesammtorganismus durchaus indifferente Sub-
stanz darstellt, die man ohne Befirchiung nachtheiliger Folgen jederzeit
in Anwendung ziehen darf.

Iech habe, um eine moglichste Sattigung der Korpersifie, resp. der
Secrete mit Sulfanilsiure zu erreichen. es zweckmissig gefunden, nicht mit
kleinen verzettelten Gaben vorzugehen, sondern aul einmal ein grisseres
Quantum zu geben und habe ich daher moglichst bald nach Eintritt der
Jod-Symptome 4,5 und 6 Grm. Sulfanilsiure gereicht, die durch Zusatz der
entsprechenden Menge von kohlensaurem Natron 3—4 Grm. in 150 Theilen
Wasser gelost waren. Nicht in allen Féllen, wohl aber eiwa in der Hillie,
habe ich eine so plotzliche Coupirung des Jodanfalls eintreien sehen, dass
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man an dem directen causalen Zusammenhange nicht zweifeln konnte und
unwillkiirlich an den Satz, cessante causa cessat effectus erinnert wurde.
Binnen 1 oder 2 Stunden schwanden wie durch Zauber die stérenden Er-
scheinungen, inshesondere die Secretion der Nase und die Kopfschmerzen,
und pflegten die Paiienten, falls sie von frither den Ablauf des Jodismus
kennen, hieriiber ebenso verwundert als erfreut zu sein. Dass in der That die
Anwesenheit der Sulfanilsiure die Heilung bewirkt, geht daraus hervor, dass
ich in derartigen Fillen nach einer gewissen Zeit, etwa nach 12 Stunden,
wiederum, ohne dass Jod inzwischen gereicht worden war, erneute Reiz-
symptome auftreten sah, die durch eine zweite Gabe von Sulfanilsdure
gut beseitigt wurden. In anderen Fillen sind allerdings die Erfolge der
Sulfanilsdure nicht so ausgesprochen, indem nur eine Herabminderung der
Symptome und eine gewisse Abkiirzung des Verlaufs erfolgt; ja auch sol-
ches habe ich in einigen — allerdings seltenen — Fillen vermisst und
somit jeden Effect vermisst. Es erkliren sich diese Verhiltnisse leicht,
wenn man bedenkt, dass die durch das freie Jod bedingte entziindliche
Reizung der Schleimhiute auch dann noch weiter fortbestehen kann, wenn
die fernere Jodentbindung verhindert ist. Gerade bei externer Anwen-
dung von Jodpriparaten iberzeugt man sich von differenter Wirksamkeit,
welche desselbe Priparat bei verschiedenen Individuen ausiibt, indem die
gleiche Applicaiion bei dem einen kaum nennenswerthe Erscheinungen, bei
anderen mit empfindlicheren Hautdecken deutlich ausgesprochene und linger
danernde Entziindungen hervorrufr.

Auf jeden Fall dirfte sich aus letzterer Betrachtung ergeben, dass es
zweckmissig ist, unmittelbar sobald sich die ersten Jodsymptome zeigen,
Sulfanilsiure in Anwendung zu bringen, und dirfte es daher vortheilhaft
sein, Individuen, die erfahrungsgemiss zu Jodismus sich neigen, gleich das
Antidot mit den entsprechenden Anweisungen in die Hand zu geben. Es
dirfte mithin die Sulfanilsiure wegen ihrer Indifferenz stets in derartigen
Fillen zu versuchen sein, und wird man mit seiner Hilfe die durchaus un-
niitzen Beschwerden, denen bestimmte Personen im Laufe einer lingeren Jod-
behandlung ausgesetat sind, in vielen Fillen auf ein Minimum herbzumindern
vermogen. Allerdings diirfte es, da die schiitzende Wirkung der Sulfanilsdure
sich nur iber kurze Zeitrdiume (12 Stunden) erstreckt, sich empfehlen, in-
tercurrent und prophylactisch moglichst haufig, vielleicht alle zwei Tage,
mittlere Sulfanilsiuremengen (3—4 Grm.) zu reichen und dafiir Sorge zu tra-
gen, dass event. Jodismuserscheinungen sofort durch eine grissere (6—7 Grm.)
Dose bekimpft werden. Dass man im Allgemeinen mit dieser Methode be-
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friedigendere Resultate als bisher erhilt, davon habe ich mich iiberzeugt,
jedoch leider nicht in allen. Ob hier eine Ueberempfindlichkeit der
Schleimhdute die Schuld trug, oder ob die von mir gegebenen Dosen zu
klein und daher insufficient waren, wage ich nicht zu entscheiden. Ich
wiirde daher in solchen Fillen der Intoleranz, in deneu Sulfanilsiuore im
Stich lisst, falls die Jodbeschwerden gross sind und die Nothwendigkeit
der Jodtherapie eine unbestreitbare ist, noch einen anderen Weg versuchen,
den der Herabsetzung der Nitrithildung. Aus Roehmann’s Untersuchun-
gen wissen wir, dass salpetrigsaure Salze nur dann zur Ausscheidung ge-
langen, wenn dem Organismus mit der Nahrung Sauerstoffsioren des
Stickstoffs zugefihrt sind. Der normale Nitritgehalt des Speichels er-
klirt sich demnach dadurch, dass in den iblichen Nahrungsmitteln, ins-
besondere im Trinkwasser und in den Pflanzen Nitrate vorhanden. sind.
Nimmt man dagegen eine absolut salpeterfreie Nahrung zu sich, so hért
die Ausscheidung salpetrigsaurer Salze auf, wie ja anch Siuglinge, die aus-
schliesslich die von Salpetersiure freie Milch geniessen, einen nitritfreien
Speichel haben. Ziehen wir die practischen Consequenzen aus dieser Utersu-
chung, so sehen wir, dass es gelingen muss, durch eine geeigneie Nahrung
die Ausscheidung von Nitriten und somit auch die Disposition fir Jod-
erkrankungen zu verhindern. Von Nahrungsmitteln, die hierzu geeignet
wiiren, kommen nach den Roehmann’schen Untersuchungen hauptsichlich
Mileh, Fleisch und Weissbrot in Betracht, da diese keine Spur von Salpe-
tersiure enthalten.

Auch diirfte nach den Erfahrungen, die iiber die absolute Milchdiat
vorliegen, der practischen Durchfuhrung einer derartig didtetischen Salpeter-
siaureentziehung sich keinerlei Schwierigkeiten entgegenstellen, und diirfte
daher ein derartiger Versuch, den ich leider bis jetzt noch nicht anstellen
konnte, vom theoretischen als practischen Standpunkte aus in gleicher Weise
gerechtfertigt sein.




Zur Physiologiec und Pathologie der Blutscheiben.
Von

Demselben.

A. Ueber die Functionen des Discoplasmas.

Unter den Gebieten der allgemeinen Pathologie hat sich wohl kaum
eins — wenn ich von den alles beherrschenden Bacterienfragen absehe —
einer so intensiven und extensiven Bearbeitung zu erfreuen gehabt, als das
Blut, das seit einer Reihe von Jahren die Arbeitskraft einer stattlichen Zahl
von Forschern: Alexander Schmidt, Hayem, Bizozzero, Norris,
Lowitt ete. fast ausschliesslich in Anspruch nimmt. Ich habe ebenfalls
mich lingere Zeit eingehender mit diesen Fragen beschiftigt und glaube
ich hierin eine gewisse Berechtigung zu lerblicken, einige Anschauungen,
die ich mir schon seit langen Jahren gebildet, in etwas ausfihrlicherer
Weise entwickeln zu diirfen. Ich werde mich bemihen, diejenigen Eigen-
schaften der rothen Blutkorperchen, die auch fir die Pathologie von In-
teresse sind, einer Analyse zu unterwerfen.

Die Anatomie lehrt uns, dass die Blutscheibe im wesentlichen aus zwei
Substanzen bestehe, dem Inhalt und der Form, resp. dem Himoglobin und
dem Stroma. So gut wir nun die Eigenschaften des Hamoglobins kennen,
s0 wenig wissen wir iiber die Functionen des Stromas, trotzdem dasselbe,
wie die nachfolgende Betrachiung zeigen soll, eine ganz ausserordentlich
wichtige Rolle in dem Blutleben spielt.

Beginnen wir, um gleich in medias res zu gelangen, mit der Frage,
warum sich die rothen Blutkdrperchen im Blutserum nicht auflésen, so
leuchiet ohne Weiteres ein, dass dies nur dadurch geschehen kann, dass
das Himoglobin der Bluischeibe, das ja im Serum leicht lislich ist, von
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diesem durch eine diffusionsverhindernde Membran getrennt sei. Wollen wir
etwas Niheres iiber diese Membran eruiren, so miissen wir die Bedingungen
fixiren, unter denen sie functionsunfihig, d. h. durchlissig wird, oder mit
anderen Worten, unter denen Auflosung der Scheiben des Blutes eintriit.
Gerade diesen Fragen hat man, wie bekannt, schon vor langen Zeiten eine
eingehende Aufmerksamkeit zugewandt und hat man eine Reihe chemischer,
resp. thermischer Einflisse kennen gelernt, unter denen das Blutkorperchen
sich anfldst. Von den chemischen Agentien, die dies bewirken, méchte ich
nur Aether, Chloroform, Anilin, Pyrogallussiure, Tolyendiamin, Naphthol
anfithren. Ebenso bewirkt Zusatz von destillirtem Wasser, Erwiirmung und
briske Abkihlung, wie bekannt, auf die Blutkérperchen zerstirend ein.
Mustert man die Agentien, so sieht man leicht, dass allen eine gemeinsame
Quote zukommit, indem alle befihigt sind, lebendes Protoplasma zu tédten.
Um diesen Gesichtspunkt zu prifen, habe ich nun zwei Agentien, die als
Typus der Protoplasma tddtenden Mittel gelten konnen, auf die rothen
Blutkérperchen wirken lassen; eines, zur Reihe der Alkaloide gehdriges,
das Veratrin, ein zweites metallisches, das Sublimat. Beide Stoffe be-
wirken schon, wie erwartet, in hohen Verdinnungen eine sofortige Auflésung
der rothen Blutkdrperchen.

Aus diesen und noch spiter zu erdrternden Griinden glaube ich, dass
das Stroma der Bluischeibe als lebendes Protoplasma anzusprechen sei,
und diirfte sich empfehlen, den indifferenten Namen Siroma durch die Be-
zeichnung ,Discoplasma® zu ersetzen, die iberdies noch den Vorzug hat,
seine eigenartige Stellung gegeniiber anderen Protoplasmaarten hervorzu-
heben.  Allerdings dringt die monotone Function der rothen Blutkdrper-
chen, die ja nach rein physikalischen Principien vor sich geht, fir einen
oberflichlichen Beobachter die bedeutungsvolle Rolle, die dem Discoplasma
gukommt, sehr in den Hintergrund. Sieht man aber niher zu, so iber-
zeugt man sich bald, dass fir das Leben der Blutscheibe nicht das leblose
Hamoglobin, das dem Paraplasma der sonstigen Zellen entspricht, sondern
eben das Discoplasma von ausschlaggebender Bedentung ist.

Die eigenartige Form der rothen Blutkérperchen hat von jeher die
Aufmerksamkeit der Beobachter in hohem Grade erregt. So leicht es auch
ist, die physiologische Bedeutung dieser Finrichtung, die in einer Vergrisse-
rong der respirirenden Blutkorperchenfliche beruht, zu erkennen, so schwer
hilt es, den Modus, durch den dieser eigenartige Zweck erreicht wird, zu
verstehen. Auf mechanische Ursachen kann man die discoide Form der
Blutscheibe nicht zuriickfithren, da man unméglich durch die stete Rollung
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und Abschleifung sich das Entstehen einer derartigen Form erkliren kénnte.
Auch spricht hiergegen der Umstand, dass man bei gewissen Warm-
blitern, in deren Blutstrom die Korperchen in gleicher Weise gerollt
werden, sich nicht die gedellte, sondern eine mehr scheibenformig bicon-
vexe Form vorfindet. Wir miissen somit, da die dusseren Verhilinisse die
Scheibenbildung nicht bewirken kinnen, sie direct auf bestimmte, den Blut-
kdrperchen selbst innewohnende Krifte beziehen, und kann offenbar hierfiir
nicht das leblose Himoglobin, sondern nur das lebende Discoplasma in Be-
tracht kommen. Ich stehe daher nicht an, dem Discoplasma eine solche
formbestimmende Function zuzusprechen. Hiufiz genug hat man Gelegen-
heit bei Krankheiten zu sehen, dass die rothen Blutkdrperchen sich theilen
und schliesslich in immer kleinere Fragmente zerfallen, die unter dem Na-
men ,Poikilocythen¢ ja langst beschrieben und bekannt sind. Haufig ge-
nug findet man Poikilocythen, die, weil die Grisse von Bacterien nicht
uberschreitend, nur mit stirksten Vergrosserungen wahrgenommen werden
kinnen. Untersucht man dieselben auf geeignete Methoden, so findet man,
falls dieselben nicht in die, der Stechapfelform entsprechende Kugel iberge-
gangen sind, stets eine deutliche Dellung in den etwas unregelmissig ge-
stalteten Korperchen. Aus diesen Beobachtungen, die man sonst leicht
microscopisch verfolgen kann, ergiebt sich, dass die Scheibenform der rothen
Blutkérperchen durchaus von ihrem Volumen unabhingig ist, und dass sie
mithin von einer priiformirten Membran nicht abhingig sein kann. Wenn
wir also sehen, dass sich ein Theil der rothen Blutscheibe ab-
schniirt, wenn wir finden, dass der abgeschniirte Theil sofort
Dellung annimmt, so lisst sich das eben nur dadurch erkliren,
dass in dem abgeschniirten Theil neben dem Hémoglobin das
Discoplasma vorhanden ist, dem die Neigung, Scheiben von be-
stimmter Form zu bilden, auch in seinen kleinsten Partikelchen
innewohnt.

Unter normalen Umstianden fuhrt, wie bekannt, die rothe Blutscheibe
keinerlei Bewegungen aus. Dennoch wirde ran irren, wenn man dem Dis-
coplasma jede active Beweglichkeit absprechen wollte, indem nur durch
eine solche die Theilungs- und Bewegungsvorginge, die thermische, elec-
trische und toxische Einflisse an der Blutscheibe hervorrufen, erklirt wer-
den kéonen. Gerade bei den andmischen Poikilocythosen hat man hiufig
Gelegenheit, sich von Eigenbewegungen, deren die rothen Blutkérperchen
unter Umstinden fihig sind, zu iberzeagen, und sieht man gar nicht selten
an den lang ausgezogenen Fortsiitzen derselben deutliche Bewegungen, die
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auch schon von vielen Seiten, insbesondere von Klebs, notirt sind, vor
sich gehen. Auf jeden Fall geht auch aus der Thatsache, dass das Disco-
plasma unter gewissen Umstinden active Beweglichkeit zeigt, ohne Weiteres
hervor, dass in der That das Discoplasma ein wirkliches, auch mit dem
Attribut der Bewegungsfihigkeit ausgestattetes Protoplasma ist.

Eine weitere wichtige Rolle, die das Discoplasma zu erfiillen
hat. besteht darin, dass dasselbe das Himoglobin vor einer fehler-
haften Oxydation bewahrt. Wir wissen aus den Untersuchungen Hoppe-
Seyler’s, dass, wenn aus irgend einem Grunde eine Auflisung der rothen
Blutkérperchen stattfindet. das aufgeldste Himoglobin im Blutserum nicht in
Oxyhamoglobin, sondern in Methimoglobin umgewandelt wird, d. h. in eine
Modification, die fir den Respirationszweck durchaus ungeeignet ist. Bei
gewissen, Hamoglobinimie bedingenden Agentien geschieht — und es ist
solches bei Pyrogallussiure, chlorsaurem Kali und Natron, Amylnitrit der
Fall — diese Umwandlung durch eine directe Einwirkung des betreffenden
Korpers auf das Hiamoglobin. Wir finden jedoch auch Methimoglobinbil-
dung in den Fillen, in denen, wie bei der Verbrennung, der paroxystischen
Himoglobinurie, die rothen Blutkdrperchen direct ohne Zwischenkunft eines
an und fiir sich alterirenden Kdrpers zerstort werden, und miissen wir aus
diesen reinen Versuchen schliessen, dass an und fiir sich Himoglobin, sobald
es gelost im Blute kreist, in Methimoglobin tbergefithrt wird, Wenn wir
nun sehen, dass das in rothen Blutscheiben enthaltene Hidmoglobin nie
diese, die Respirationsfihigkeit vollkommen aufhebende Umwandlung er-
leidet, so liegt es gewiss nahe, auch die Erhaltung der Leistungsfihigkeit
des Himoglobins auf den Einfluss des Discoplasmas zu beziehen, indem
dieses die erwiinschte normale Oxydation des Himoglobins vermittelt,

Eine weitere Eigenthiimlichkeit der rothen Blutscheiben ist
darin zu sehen, dass sie vonden im Blute gelést kreisenden Sub-
stanzen nuar eine geringe Zahl in sich aufzunehmen vermogen. Am
beweisendsten sind dafiiv wohl die exact ausgefithrten Versuche von Bunge,
welcher dem defibrinirten Blute Kalisalze beifiigte und dann die Menge des auf-
genommenen Kali bestimmte. Er fand nun, dass selbst nach 23 stiindiger Diges-
tion kein Kali aus der Zwischenfliissigkeit in die Blutscheiben ubergetreten
war. Bunge schloss aus diesen Versuchen mit vollem Recht, dass das rothe
Blutkérperchen ausserhalb der einfachen Gesetze der Diffusion und Endosmose
stehe und wie andere lebende Zellen die Fihigkeit besitze, gewisse Stoffe
anzuziehen, in sich aufzuspeichern und festzuhalten, andere dagegen ab-
guscheiden und so unabhingig von der umgebenden Fliissigkeit seine na-
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tirliche Zusammensetzung zu bewahren. Alle neveren Untersuchungen haben
diese Gesichtspunkte bestitigt, und hat sich insbesondere fir gewisse Me-
talle (Mangan, Eisen) ergeben, dass dieselben auch bei directer Einfihrung
in’s Blut nicht von demselben aufgenommen werden. Ueberhaupt scheint
es, als ob die Grenzfliche des Discoplasmas dem Eindringen geloster Kor-
per, die nicht mit der Function der rothen Blutscheiben verkniipft sind,
einen energischen Widerstand entgegenseize, und habe ich selbst bei meinen
vielfachen Versuchen mit Infusion von gelosten Farbstoffen stets eine Fir-
bung der rothen Blutkérperchen vermisst?).

Auf jeden Fall ist es wichtig, diese Eigenschaft der rothen Blutkor-
perchen zu kenmen, da durch sie sich manche sonst auffallenden That-
sachen erkliren lassen. So fand Mehring, dass bestimmte Salze, Ferrid-
cyankali, die gelostes Himoglobin sofort in Methimoglobin verwandeln, das
in erhaltenen rothen Blutkérperchen befindliche Himoglobin erst nach Stan-
den verindern. Wie konnte man diese auffillige Thatsache anders er-
kldren, als durch die Annahme, dass die plasmatische Membran der rothen
Blutscheiben dem Eindringen der Salzlosungen ldngere Zeit einen bedeun-
tenden Widerstand entgegensetzt und so die Methdmoglobinbildung hintan-
halte. Auf dieselbe Weise erklart sich auch, dass die rothen Blutkdr-
perchen von der Mehrzahl der Alcaloide — ich erwihne hier insbhesondere
Morphium, Strychnin — nicht ertidtet werden.

Aus dem Gesagten wird die bedeutungsvolle Rolle, die das Discoplasma
spielt, ohne weiteres erhellen. Bemerkenswerther wire dann noch ein Ge-
sichtspunkt, der sich aus der von mir gewihlten Betrachtung ohne weiteres
ergiebt. Stellt in der rothen Blatscheibe das Discoplasma den dem Proto-
plasma der sonstigen Zellen entsprechenden Bestandtheil dar, so ist zweifels-
ohne das Hamoglobin dem Paraplasma zu analogisiren, und diirfen wir,
gestutzt aufl sonstige Analogien das paraplastische Hiamoglobin als ein di-
rectes Product der Thitigkeit des Discoplasmas ansehen. In der That
sprechen die anatomischen Lrfahrungen dafiir, dass das Discoplasma der
(Generator des Himoglobins sei. Die Histologie hat gezeigt, dass die Fahig-
keit der Hamoglobinbildung nur an eine Art Zellen, die eben spiter zu
rothen Blutkorperchen werden, gebunden ist. Wir sehen in solechen ent-
stehenden jungen Blutzellen ein zundchst absolut homogenes Protoplasma,
das erst allmihlich und progressiv sich mit Himoglobin anfillt, und kénnen

'} Eine der Substanzen, die im Gegensatze hierzu in die Blutscheibe eindringt und
dort mil Energie zuriickgehalten wird. stellt nach neueren Untersuchunge:u von Brasol
der Traubenzucker dar.
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wir eben diese Thatsache nur durch eine endogene Bildung von Hiémoglobin
erkliaren. Verfolgt man diesen Gesichtspunkt weiter, so wird man sich
leicht vorstellen kionnen, dass auch in der ausgebildeten Blutscheibe eine
Neubildung von Himoglobin stattfindet, die die natiirliche Abniitzung, die
ja das in der Blutscheibe enthaltene Himoglobin nothgedrungen bei seiner
continuirlichen Oxydation und Reduction erfahren muss, contrebalancirt.
Es wiirde mithin eine Blutscheibe sich so lange auf der Hoéhe ihrer nor-
malen Function erhalten kénnen, als das Discoplasma im Stande ist, den
Verlust zu ersetzen, und mithin die Functionsdauver der rothen Blutscheibe
direct von der Erhaltung der Regenerationsfihigkeit des Discoplasmas abhingt.
Lassen sich fiir solche Anschauungen Beweise erbringen? Ich habe in fritheren
Jahren gezeigt, dass im andmischen Blute eine eigenthiimliche Verinderung
der rothen Blutscheiben zu finden ist, die am besten bei Firbung mit Hima-
toxylin zum Vorschein kommt. Farbt man mit diesem Gemisch normale
rothe Blutkorperchen, so nehmen diese eine rein rothe Firbung an. Ganz
anders verhalten sich die degenerirten Blutscheiben, indem dieselben sich
nun in Himatoxylin mehr weniger intensiv anfirben zum Beweise dafiir,
dass nun in die Constitution der rothen Blutkirperchen eine ihr fremde
Substanz eingetreten ist. Auffillig war mir die Thatsache, dass, je inten-
siver ausgesprochen die Bliuung, desto geringer der Himoglobingehalt der
Zellen war. An diese Entartung der rothen Blutscheiben, die vielleicht als
eine fortschreitende Coagulationsnecrose des Stromas anfzufassen ist, reiht
sich eine andere, die mit Hiillfe von Methylenblan zu constatiren ist. Ieh
habe diese methylenblaue Entartung, die dadurch characterisirt ist, dass
sich das Stroma resp. gewisse Abschnitte desselben diffus bliulich neben
stirker dunkelblauen Kérnchen firben, schon vor Jahren kurz beschrieben.
Es ist diese Entartung inzwischen ebenfalls von zwei italienischen Autoren,
Favre und Celli, am Blute von Malariakranken erhoben worden, und haben
dieselben eine durch schone Tafeln erliuterte Beschreibung gegeben. Die
beiden Autoren halten diese Verinderung fiir characteristisch fir Malaria
und scheinen geneigt zu sein, die blauen Kornchen als die pathogenen Coccen
ansehen zu wollen. Selbstverstindlich kann ich, der ich diese Veriinde-
rangen bei den verschiedensten Krankheiten, sogar bei Kaninchen gefunden,
mich ihnen nicht anschliessen. Die beiden geschilderten Verinderangen, die
moglicherweise identisch sind, finden sich bei Menschen besonders bei Fiillen
schwerer Andmie, d. h. in Fillen, in denen die Erndhrung der Blutkorper-
chen durch verinderte Beschaffenheit gelitten hat. Ich habe dieselben als
eine durch die schlechte Ernihrung bedingte Senescenz des Stromas auf-
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gefasst und glaube, dass der geringe Hamoglobingehalt, den man in der-
artigen Zellen findet, in einer verminderten Bildung von Hidmoglobin von
Seiten des veriinderten Stromas seinen Grund findet.

Uebrigens scheint auch in derartigen alten Zahlen durch die Senescenz
der Protoplasmas eine vermehrte Abnutzung des fertigen Himoglobins statt-
zufinden, da es gelingt in derartigen rothen Blutkorperchen noch die Reste
des zerstorten Hamoglobins nachzuweisen. So hat Bizozzero hiunfig im
Leibe degenerirter Zellen durch die Berliner-Blan-Reaction Eisensalze nach-
weisen kionnen, welche nur von dem zerstérten Héamoglobin herrithren
konnen, und Marchia fava Pigmentkiornchen, welche den gleichen Ursprung
haben.

Ich habe mich bemiiht, in dem vorhergehenden die bedentsame Rolle,
die dem frither so nebensichlich behandelten Stroma zukommt, an der Hand
fremder und eigener Erfahrungen zu erirtern. Ich habe gezeigt, dass das
Discoplasma sowohl die Form der rothen Blutkérperchen, als auch den In-
halt derselben schiitzt, dass es den Austritt von Hamoglobin aus der Zelle,
den Eintritt anderer Stoffe in den Zellleib verhindert, dass es das Himo-
globin vor der Methimoglobinbildung bewahrt. Ich glaube daher im Rechte
zu sein, wenn ich das Discoplasma als das eigentliche Protoplasma der
Blutzelle, das Hamoglobin als das Paraplasma derselben ansehe, und habe
ich nicht Anstand genommen, die sich hieraus ergebenden biologischen Con-
sequenzen zu ziehen. Dass diese Anschauung berechtigt ist, geht auch aus
einem Studium der Blutgifte hervor. Im allgemeinen sehen wir, dass alle
Agentien, die eine Zerstorung der rothen Blutkorperchen bewirken, primir
zuniichst auf das Discoplasma wirken und erst secundir auf das Himo-
globin.

B. Ueber Blutkdrperchengifte nebst Betrachtungen iber
paroxystische Himoglobinurie.

Bei einer fritheren Gelegenheit hatte ich die Ansichten, die ich mir
iiber die Genese der paroxystischen Hamoglobinurie gebildet hatte, kurz
auseinandergesetzt. Ich hatte, um das Wesen dieser Krankheit zu eruiren,
bei einer derartigen Patientin durch eine starke Ligatur den Finger abge-
bunden und ihn dann etwa eine Viertelstunde durch Eis gekiihlt und so-
dann in dem unter allen Cautelen entleerten Blute eine weitgehende Auf-
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losung rother Blutkorperchen, die durch Anwesenheit von Schatten und
gelostem Himoglobin characterisist war, nachgewiesen. lIch hatte, da ich
bei anderen Patienten unter gleichen Versuchsbedingungen nicht diese Auf-
losung der rothen Blutscheiben gefunden, daraus gefolgert, dass eben bei
Hamoglobinurischen die rothen Blutkérperchen ausserordentlich kalteem-
pfindlich seien, d. h. schon durch niedere Temperaturgrade in ihrem Disco-
plasma ertodtet wiirden. Trotzdem diese Befunde seither durch die Unter-
suchungen von Boas in allen ihren Details vollkommen bestitigi worden,
sind mir dennoch im Laufe der Zeit Zweifel aufgetreten, ob wirklich die
von mir versuchte Erklirung die richtige sei. Hervorgerufen wurden die-
selben besonders durch die bekannte Beobachtung Fleischer’s, die den
Nachweis lieferte, dass paroxystische Hamoglobinurien nicht nur durch
Einwirkung von Kilte, sondern auch durch andere Momente, Muskel-
anstrengung, hervorgerufen werden kénne. Ich habe daher nochmals die
Frage, ob die rothen Blutkirperchen bei Himoglobinurie wirklich kilte-
empfindlich seien, auf einem anderen Wege, den ich kurz auseinandersetzen
werde, gepriift.

Soweil ich weiss, hat Lichtheim zuerst diese Frage einer experimen-
tellen Untersuchung unterzogen, indem er direct unter dem Microscop die
Einwirkung der Kilte auf himoglobinurisches Blut priifte. Er kam hierbei
zu einem vollkommen negativen Ergebniss, ebenso wie Boas, der auch bei
einem Patienten Abkiihlungsversuche ausserhalb des Koérpers vornahm.
Dass derartige Versuche an und fir sich nicht sehr beweisend sind, hat
schon Boas hervorgehoben, und wird jeder, der mit ganzem oder defibrinir-
tem Blute gearbeitet hat, die Schwierigkeit einer exacten Bestimmung zuge-
stehen. Ich habe deshalb nach einer nenen Methode gesucht, die in exacterer
Weise diese Fragen entscheiden lisst. Ich habe frither — in der vorher-
gehenden Arbeit — gezeigt, dass die Auflosung der rothen Blutkérperchen
durch ein Absterben des Discoplasmas bedingt sei. Ist dies der Fall, so
miissen Blutkdrperchen, die in einer indifferenten, sie nicht zerstirenden
Flissigkeit suspendirt sind, nur eine gewisse Zeit am Leben bleiben und
schliesslich durch Aushungerung des Discoplasmas zu Grunde gehen, d. h.
sich auflosen. Massgebend fiir das Eintreten dieser Bedingung sind mannig-
fache Umstinde:

1) Die Zusammensetzung der Flissigkeit. Es ist ja klar, dass
ceteris paribus die rothen Blutkorperchen um so eher aushungern werden, je
weniger Nihrstoffe die Zwischenflissigkeit enthilt. Ich habe daher, um
den Zeitpunkt der absoluten, von Nahrungsaufnahme unabhiingigen Lebens-
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dauer zu eruiren, gewdhnlich in der Weise gearbeitet, dass ich nur wenige
Tropfen flissigen Blutes in eine relativ grosse Menge des passenden Salz-
gemisches brachte.

2) Temperatureinflisse. Es ist klar, dass die Umsetzungen des
Protoplasmas in hohem Grade von der Temperatur abhingig sind, d. h,
um so schneller verlaufen, je hoher die Temperatur. Leicht iiberzeugt man
sich davon, dass ein bestimmtes Salzblut, das bei 15—16° sich 6—7 Tage
hindurch ungelést hilt, in der Bluttemperatur schon nach 2—3 Tagen Lo-
sung zeigt.

3) Der Sauverstoffgehalt. Manche Erfahrungen, insbesondere die,
dass das Blut bei seiner vollstindigen Entgasung lackfarben wird, bewei-
sen, dass das Discoplasma nicht ganz freien Sauerstoff entbehren kann. Es
ist deshalb fir unsere Versuche nothwendig, stets fir einen gewissen Sauer-
stoffiiberschuss zu sorgen.

Beobachtet man diese drei Factoren, so gelingt es leicht, die Zeit
ziemlich anndhernd zu bestimmen, in der in einer bestimmten Flissigkeit
die rothen Blutkorperchen sich intact erhalten. Hat man diesen Punkt be-
stimmt, so ist es nun ein leichtes, den Einfluss, den bestimmte schidigende
Agentien auf das Blutkorperchen ausiiben, festzustellen, indem der mehr
oder weniger beschleunigie Eintritt der Liosung ein directes Mass fir die
schidigende Wirkung abgiebt. Selbstverstindlich kann man auf diese Art
genau die Concentration eines Giftes bestimmen, welches auf die rothen
Blutkorperchen schidigend wirkt, und dirfie, wie ich meine, die genaue
Befolgung dieser Methode manches interessante Licht auf die Blutgifte
werfen.

[ch gehe nun zu der Beschreibung dieser Methode iber. — Ich habe
gewihnlich als Menstraum eine Fliissigkeit beniitzt, die in 500 Cera. 3,0
Kochsalz, 1,3 Natronphosphat und 1,0 Traubenzucker enthielt. Diese Lo-
sung wurde mit wenigen Tropfen Blut versetzt, so dass eine deutliche
Rithung eintrat. Fir Aufbewahrung dieses Gemisches gebrauchie ich Glas-
rohren, die an einem Ende halbkugelig zugeschmolzen, an dem anderen
lang ausgezogen und in noch erhitztem Zustande zugeschmolzen waren.
Alle Rohren waren mit einer zum Schiitteln dienenden Glasperle versehen.
Sobald das Blutgemisch hergestellt war, wurde die Rohre innerhalb der
Flissigkeit zerbrochen, es wurde nun ein Theil der Flissigkeit in den
luftleeren Raum aspirirt; alsdann wurde die Rohre an ihrem spitzen Theile
vorsichtig zugeschmolzen, durchschiittelt und senkrecht mit dem halbkuge-
ligen Ende nach unten aufgestellt. Jeden Tag wurden die gesenkten Blut-
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kiorperchen mit Hilfe der Perle gut durchgeschiittelt und so zugleich die
Fliissigheit mit Sauerstoff gesittigt. Alle Cautelen, um Bacterien moglichst
fern zu halten, waren natirlich getroffen.

s ist an derartig hergestellten Priparaten nun ausserordentlich leicht,
dariiber in’s Klare zu kommen, ob und wann zuerst Spuren der Auflésung
eintreten. s senken sich ndmlich in der dinnen Flissigkeit die Blut-
korperchen ausserordentlich leicht und erbdlt man so im kugeligen Rohr-
theil eine dinne, scharf abgesetzte Blutkérperchenschicht, die sich won
der iiberstehenden hellen Flissigkeit leicht unterscheiden ldsst. Tritt Lo-
sung ein, so markirt sich diese zuerst als eine mehr oder weniger intensive
Verfirbung der oberhalb der Blutkirperchen gelegenen Flissigkeitszone.

Ich gehe nun zur Beschreibung einiger, in Gemeinschaft mit Herrn
Dr. Fischer angestellter Versuche iber, die die Genanigkeit dieser Methode
zeigen sollen,

Ieh beginne mit Sublimat.

Sublimat-Versuche, Zimmertemperatur.

;gggg ? St:};::;;u:ﬂim Mischen der Liosung eine vollkommene
: 30000 L

: 60000 | Am ersten Tage deutliche breile Losungszone, am 2.

: 90000 } Tage stirker, am 3. Tage totale Losung.

: 150000 Am ersten Tage eine Spur von Lisung allmilig zunch-
mend, am 5. Tage vollstindig.

[ e e i

Carbol-VYersuche.

I. Reihe.
50: 10000 Am ersten Tage schwache Lésung, sich in 5 Tagen ver-
stirkend.
38 : 10000 DBeginn der Lésung am 1. Tage, beendet am 3. Tage.
25: 10000 Beginn am 2. Tage.
15 : 10000 Beginn am 6. Tage.
10: 10000 Beginn am 8. Tage.
Controlversuch: Minimaler Beginn am 5. Tage.
I1. Reihe.
§: 10000 Losung am 9. Tage beginnend.
4:10000 Bis 12. Tag nichts gelost.
2:10000 Bis 11. Tag nichts gelost.
Controllosung: Leichter Beginn am 8. Tage.
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Brutkasten (30° C).
8:10000 Vom 4. bis 7. Tag.
4:10000 Vom 5 Tag ab.
Controllosung: Vom 4. bis 6. Tag.

[ch glaube, dass man aus den vorhergehenden Tabellen, die ich bei-
spielsweise aus fritheren, schon vor lingeren Jahren angestellten Versuchen
ausgewihlt habe, erkennen wird, in welcher Weise man fir diesen Zweck
vorgehen muss. Interessant und im besten Einklang mit den bei Desinfec-
tionsversuchen durch Koch gefundenen Thatsachen, ist die eminente Toxi-
citiit des Sublimats, welche 200—300mal so stark als die der Carbolsiure.
Immerhin dirfte es iberraschend sein, dass gar nicht so schwache Carbol-
(1,0—0.,5 : 1000,0), die das Bacterienwachsthum schon energisch beschrin-
ken, aufl die rothen Blutscheiben keinen schiidigenden, vielleicht eher einen
nutzbringenden Einfluss ausiiben. Dass man diese Verhiltnisse auch prac-
tisch verwerthen kann, will ich hier nur andeuten und nur erwiihnen, dass
fiir Transfusionszwecke vielleicht die Hinzufiigang einer entsprechenden Menge
Carbolsiure zu dem defibrinirten Blot gewisse Yortheile bieten kinnte.

Ieh habe nun auch das Blut einer an paroxystischer Hamoglobinurie
leidenden Patientin nach dieser Methode untersucht und mich bei vielfach
variirten Versuchen nicht davon iiberzeugen konnen, dass die Kilte auf die
isolirten Blutscheiben einen schiidigenden Effect ansiibe. Teh kann deshalb
die frither ausgesprochene Annahme, dass die paroxystische Himoglobinurie
sich in einer Kilteuberempfindlichkeit der Blutscheiben begriinde, nicht mehr
aufrecht erhalten. Da nun aber der Fingerversuch lehrt, dass das in den
Gefissen enthaltene Blutkorperchen sich unter dem Einfluss niederer Tem-
peraturen rasch auflist, so miissen wir, falls wir eine directe [frigorische
Blutkdrperchentodtung ausschliessen, nothgedrungenerweise annchmen, dass
die Gefisswinde unter dem Uinfluss der Kilte bei specifisch disponirten
Individuen Agentien (Fermente?) produciren, die das Discoplasma schi-
digen und so die Liésungserscheinungen bedingen.
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