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Die Aktivitätsanreicherung in der Milz nach Injektion von ther­ 
misch u. a. geschädigten markierten Erythrozyten ist in den letzten 
Jahren für szintigraphische Darstellungen benutzt worden [5-10, 13, 
15, 18-20]. Andererseits sind durch 59Fe- und 51Cr-Markierung nor­ 
maler Erythrozyten neue Einblicke in die Verhältnisse des Erythro­ 
zytenabbaus unter physiologischen und pathologischen Verhältnissen 
tierexperimentell und klinisch gewonnen worden [l-2, 4-11,.13, 15, 
17-20]. 

Methodik 

Durch die Kombination von Hitzeschädigung und Markierung von Erythrozyten 
mit der direkten Ermittlung der Organverteilung in Abhängigkeit von Zeit und Dosis 
bzw. Schweregrad der Hämolyse war es möglich, die Verhältnisse an einem Modell 
einer akuten Hämolyse bei der Ratte zu studieren. 

Für die Untersuchungen wurden 60 Sprague-Dawley-Ratten von 240-320 g 
verwendet. Die Bearbeitung des mittels Herzpunktion gewonnenen, heparinisierten 
Spenderblutes erfolgte in silikonierten Glassachen. Die Markierung [16] erfolgte 
mit 20 µ C Na251Cr01 (spcz. Aktivität ca. 22,9 mC/mg Cr) pro ml Vollblut 
30 Minuten bei Zimmertemperatur und unter schließlichern Zusatz von 5 rng Askorbin­ 
saurc/rnl. Nach 15 Minuten wurde bei 2000 UpM 10 Minuten zentrifugiert, das Plasma 
.abgehoben und physiologische Kochsalzlösung bis zur Verdoppelung des ursprüng­ 
lichen Volumens zugegeben, anschließend abermals zentrifugiert, der überstand ab­ 
gehoben und mit frischer Kochsalzlösung auf das ursprüngliche Volumen aufgefüllt. 
Danach wurde die Eryrhrozyrensuspension im Thermostaten 8 Minuten einer Ternpe- 
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ratur von 50° C ausgesetzt und nach sorgfältiger Durchmischung und Entnahme des 
Standards den Empfängerratten durch die Schwanzvene injiziert. Die Restaktivität 
wurde bei der Dosisermitclung berücksichtigt. Zu verschiedenen Zeiten nach der 
Injektion wurde unter Athernarkose der Thorax eröffnet, die rechte Herzkammer 
punktiert und nach Heparininjcktion und maximaler Blutaspiration die, kardiale 
Perfusion mit 150 ml Makrodex vorgenommen. Zunächst wurden dabei 50 ml 
in die rechte, dann 100 ml in die linke Kammer bei eröffneter Vena cava caudalis 
injiziert. 

Die Gesamtmenge und Aktivität der Durchströmungsflüssigkeit wurde bestimmt. 
Die Messung der Organaktivität erfolgte nach Homogenisierung in konzentrierter Kali­ 
lauge im Bohrloch-Szintillationszähler. Sämtliche ermittelten Werte wurden auf O/o der 
applizierten Dosis umgerechnet. Das Blutvolumen wurde rechnerisch ermittelt [12]. 

Ergebnisse 

Bei der Versuchsanordnung traten nach Hitzeschädigung keine der 
von HAM und Mitarbeiter [3] sowie von SCHUBOTHE [14] beobachteten 
gröberen morphologischen Erythrozytenveränderungen sowohl am Aus­ 
strichpräparat als auch bei Phasenkontrastbeobachtung der Suspension 
auf. Im Ausstrichpräparat waren Erythrozytenschatten häufig. Die nach 
Hitzeschädigung erneut im überstand erscheinende Aktivität lag 
unter 5°/o. 
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Abb. 1: ä1Cr-Aktivität von Milz, Leber und Urin der Ratte nach Transfusion hitze­ 
geschädigter Erythrozyten. 
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Die Verteilung der 51Cr-Aktivität in Prozent der applizierten 
Dosis in zeitlicher Abhängigkeit ist der ersten Abbildung zu entnehmen. 
Die transfundierte Suspension thermisch geschädigter Erythrozyten 
entsprach etwa 5 °/o des Blutvolumens der Empfängerratten. Die Ab­ 
bildung läßt einen raschen exponentiellen Aktivitätsanstieg über der 
Milz in den ersten Stunden erkennen, wobei das Maximum etwa nach 
24 Stunden erreicht wird. Der Aktivitätsabfall hingegen erfolgte an­ 
nähernd linear mit einer Halbwertszeit von ca. 34 Tagen. Die Leber 
zeigte einen ebenso allmählichen Anstieg wie Abfall mit signifikanter 
Überschreitung der Milzaktivität bei den Tieren, die 5 Minuten nach 
der Injektion getötet worden waren. 
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Tab. 1: 51Cr-Aktivität in °/o-Dosis pro Gesamtorgan der Ratte. 

Von den übrigen untersuchten Organen (Nieren, Herz, Lungen, 
Muskulatur) ließ, wie die Tabelle ausweist, lediglich die Niere einen 
deutlichen, zeitabhängigen Aktivitätsanstieg bis auf im Mittel 2,90/o 
der Gesamtdosis nach 31 Tagen erkennen. 

Die histologische Untersuchung der Nieren von Tieren, die nach 
120 Minuten, 1, 6, 18 und 31 Tagen getötet wurden, ergab keinen 
morphologischen Hinweis auf das Vorliegen einer Nierenschädigung 
bzw. für Chromatnephritis. 

Eine Dosisabhängigkeit der Aktivitätsverteilung in den Organen 
(Abb. 2) bei Transfusion hitzegeschädigter Erythrozyten war nicht er­ 
kennbar, solange 0,5 bzw. 5 °/o des Blutvolumens den Empfängerratten 
transfundiert wurden. Bei Steigerung der Dosis auf 25 °/o des Blut­ 
volumens (5 ml Erythrozytensuspension) änderten sich hingegen die 
Verhältnisse. Auffallend war der konstante Leberanteil der applizierten 
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Abb. 2: Dosisabhängigkeit der 51Cr-Vertcilung bei der Ratte nach Transfusion hitze­ 
geschädigrer Erythrozyten (Tötung nach 24 Srd.). 

Gesamtdosis, während der Milzanteil deutlich niedriger, die Blutaktivi­ 
tät deutlich höher erschienen. 
Dies dürfte dafür sprechen, daß bei unserem Modell einer akuten 
Hämolyse die Milz für hitzegeschädigte Erythrozyten eine begrenzte 
Aufnahmefähigkeit aufweist. Bei Überschreitung eines dosisabhängigen 
Milz.lirnits, welches bei akuter Hämolyse zwischen 5 und 25 °/o des 
Blutvolumens liegen muß, ist die Leber offenbar nicht in der Lage, 
über ihren relativ konstanten Anteil an der Erythrozytenaufnahme 
hinaus vikariierend für die blockierte Milz einzuspringen. 

Wenn auch die Annahme berechtigt erscheint, daß im akuten 
Hämolysestadium die Aktivitätsverteilung in den Organen etwa der 
tatsächlich aufgenommenen Erythrozytenmenge entspricht [1, 17], so 
gilt dies für den weiteren Erythrozytenabbau offenbar nur mit Ein­ 
schränkung, wie das Beispiel der renalen Aktivitätsanreicherung ver­ 
muten läßt. 
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