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Bis in die sechziger Jahre  des vorigen J ah rhunde r t s  wul~te man  
fiber die F u n k t i o n  des Knochenmarks  noch niehts.  Man kann te  seinen 
Gef/~$reiehtum u n d  seinen wechselnden Gehalt  an  F e t t  und  nahm fast 
allgemein an,  da$ es nur  der E r n ~ h r u n g  der Knochen  diene (medulla 
n u t r i m e n t u m  ossium). Ers t  N e u m a n n  und  kurz darauf  Bizzozero 
e rkann ten  seine Wicht igkei t  als h~matopoetisehes Organ und  lenkten  
das Interesse der Forscher auf  dieses bisher vSllig vernachl/~ssigte 
Gebiet. 

In einer groBen Reihe yon gz"andlegenden Arbeiten (Ne~mann, Bizzozero, 
Waldeyer, Pon]ik, Blechmann, Litten und Orth, Groh~, Geelmuyden, Arnold u. a.) 
wurde die Bedeutung des Knochenmarks ffir die H/~matopoese und die Frage, 
ob es sieh hierbei um ein 5rtliches Entstehen der Zellen oder nur um eine Weiter- 
entwicklung dorthin eingeschwemmter Blutelemente handle, im ersteren Sinne ent- 
sehieden, und wenn auch noch Virchow in seiner Cellularpathologie 1871 sich sehr 
zweifelnd hiertiber ausdrfickte und eine regelm~13ige Beziehung zwischen Knochen- 
mark und Blutbildung direkt fiir nnwahrseheinlich hielt, so hatte man doch bald 
darauf ein derart grol3es Tatsachenmaterial gesammelt, dab die Frage der h/~mato- 
poetischen Funktion des I~mchenmarks nicht mehr zur ErSrterung steht. 

W/~hrend aber fiber die Art der Erythropoese l~bereinstimmung herrscht, 
gehen die Ansiehten der Forscher fiber die Abstammung und Entwicklung der 
Leukocyten auseinander, je nachdem sie sieh zur unitarisehen oder dualistischen 
resp. trialistischen Auffassung bekennen. 

Die Unitarier, welehe eine dauernde Entwieklung resp. EntwieklungsmSglich- 
keilb der Blutlymphocy~n in Granuloeyten annehmen (Erp, Uskow, Grawitz, 
Neumann, Arnold, Maximow, Weidenreich u. a.) behaupten zwar aueh eine Um- 
wandlung der lymphoiden Knoehenmarkszelle in Myeloeyten und Polynuele~re, 
sehen in dieser lymphoiden Zelle abet nur ein ubiquit/~res Element, das mit den 
lymphocyt/~ren Zellen der Lymphdriisen identiseh sei. Die Dualisten dagegen 
(Ehrlich, Haegeli u.a.), welche die unbedingte Spezifit~t der beiden Zellarten 
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vertreten, sehen in der ungranulierten Markzelle die Mutterzelle allein der granulo- 
cyti~ren Reihe. 

Dazwisehen vermittelnd stand Pa4openheim, welcher zwar im altgemeinen 
die Spezifit~$ der beiden Systeme anerkannte, aber annatlm, dM3 unter settenen 
loatbologischen Bedingungen mitunter die ,,grol~en unreifen Lymphoidocyten im 
Myeloidgewebe" unter ,,lymphoblastische Bedingungen" geraten und dann kleine 
Lymphocyten bilden kSnnen. Er sah deshalb von jeder Einteilung nach histo- 
genetisehen Begriffen ab und wollte die Knochenmarkzellcn rein morphologiseh 
nach dem Fehlen oder Vorhandensein der Granulation, nach schw~eherer oder 
sthrkerer Fi~rbbarkeit (amblychromatisch und traehyehromatisch) und nach der 
Gestalt der Kerne (karyospharisch, karyobolisch, karyorrhektiseh) klassifiziert 
wissen. 

Neu hinzugekommen ist die trialistisehe Auffassung, die die Monocyten als 
eigenes System yon Granulocyten und Lymphoeyten abtrennt (V. Schilling) 
und sie als ,,ttistiocy~en" vom Reticuloendothel (Ascho//und Kiyono) entstehen 
lai~t; diese Frage scheidet ffir uns praktisch hier aus, da wir eehte M0nocyten 
im Knochenmark nur als Nebenbefund gesehen haben und uns der trialistischen 
Auffassung ganz anschliel~en. 

Es ist aber ffir die Bedeutung des Knoehenmarks als funktionierendes 
Organ yon grol~er Wiehtigkeit, zu wissen, ob unter normMen Umst~nden 
das Knochenmark allein als Bildungsst~tte der Granulocyten in Betracht 
kommt, oder ob diese Zellen nur ein Entwieklungszustand einer auch in 
anderen blutbildenden Organen und sogar im Blute selbst entstehen- 
den Zellart sind. 

Wir werden deshalb im folgenden auf diese Frage eingehen miissen 
und wollen zuerst kurz das rekapitu]ieren, was fiber die normale und 
pathologische Anatomie und Histologie des Marl~es bekannt ist. 

Wit unterseheiden nach Virchow rotes 1VIark, Fett-  und Gallertmark. 
Das rots Zelhnark finden wir bei den Neugeborenen und dem jungen 
Kinde in s~mtliehen Knochen, w~hrend es sparer normalerweise in 
den langen RShrenknochen --  mit Ausnahme einiger kleiner l%este 
in den proximMen Epiphysen -- dureh das gelbe Fet tmark ersetzt wird. 
])as Gallertmark ist ein ver~ndertes Fet tmark und wird bei langanhalten- 
den Kachexien und infolge allgemeiner Altersatrophie angetroffen. 

Wenn aueh das Zellmark -- das heiBt das funktionierende Mark . -  
des Erwachsenen fast nur auf die platten und kurzen Knochen besehri~nkt 
ist, so besitzt es doeh eine sehr ansehnliehe GrSl~e. Nach Untersuchungen~ 
die Ludwig bei einem 20jiihrigen Manne vorgenommen hat, betr~gt 
das gesamteMark 1419,6 ecru, erreicht also beinahe die GrSl~e der Leber 
und fibersteigt das Milzvolumen ungef~hr um das 13fache. 

Die Zellen des Markes setzen sieh zusammen aus roten und farblosen 
BlutkSrperchen, aul~erdem findet man vereinzelte sternfSrmige Binde- 
gewebselemente, Megakaryoeyten, Makrophagen und Fettzellen. Unter  
den leukoeyt~ren Markzellen, die uns in dieser Arbeit haupts~chlich 
besch~ftigen sollen, fiberwiegen beim gesunden Menschen die Myelocyten 
und ihre reiferen Entwicklungsstufen, die ,,Jugendlichen" bis zu den 
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Segment ier ten ,  aber  auch die ungranu l i e r t en  l ympho ide n  Formen ,  welche 
im fStalen Leben  vorherrsehen,  und  die im Mi t t e lpunk te  des K a m p f e s  
zwischen den  Un i t a r i e rn  und  Dual i s ten  stehen,  k a n n  m a n  in j edem 
normalen  Marke - -  wenn auch in  sehr geringen Prozentza,hlen - -  sehen. 

Uber  die E n t s t e h u n g  und  En twiek lung  der  reifen Leukocy ten  des 
per ipheren  Blutes  g ib t  uns die mikroskopische  Be t r ach tung  des Knochen-  
marks  wenig Aufschlu~.  I n  den  Schn i t t p r~pa ra t en  sehen wir auf  den 
ers ten  Bl iek nur  ein feines Re t i cu lum,  in welchem die Markzel len im 
wirren Durche inander  verh~ltnism~l~ig locker  nebene inandcr  liegen. 
Sieht  m a n  aber  genauer  hin, so e rkenn t  m a n  herdfSrmige Anordnung  
yon  e ry th roey t~ ren  und  g ranu locy t~ren  Zellen, die an  vielen Stel len 
zentrale ,  j t ingere Mut te rze l l en  u n d  per iphere  ~bergi~nge zu den reiferen 
E lemen ten  e rkennen  lassen (also eine den Lymphfo l l ike ln  ~hnelnde 
Anordnung ,  wenn aueh n ich t  so ausgesprochen s t ruk tur ie r t ) .  Diese 
Ver te i lung lal~t sich selbst  noch in T u p f p r ~ p a r a t e n  wiedererkennen.  

Deutlicher lassen sich die Zusammenh~nge durch die embryonale Forsehung 
veffolgen. Im prim~ren Knoehenmark (Hammar), d. h. in dem gef~flreiehen em- 
bryonalen Bindegewebe, welches anfangs die Markh(ihle erfiillt, finder man zu- 
n~chst keine Blutbildung. Ers~ sp~ter entstehen nach Maximow die Blutzellen 
aus indifferenten, amSboiden, lymphocytoiden, ungranulierten WanderzeUen, 
Welehe die Bindegewebszellen in den ersten Entwicklungsstadien des Markes zu 
bilden imstande sind. Die zahlreiehen lymphoiden Zellen, welehe man in dieser 
Zeit des ersten Einwueherns des Bindegewebes in den Knorpel in den sieh stark 
erweiternden CapillargefitBen sieht, sollen nur z. T. dorthin durch Durchwanderung 
hingelangt sein, die tibrigen s i n d -  nach M a x i m o w -  aus anderen blutbildenden 
Organen eingeschwemmt. 

Bald darauf bilden die versehiedenen Blutzellen kleine lose Herde zwisehen 
den enehondralen Knochenb~lkchen, den Gef~I3en und den fixen Bindegewebs- 
zellen und nehmen allm~hlieh dureh starke Wucherung den ganzen freien Raum 
ein, w~hrend sich die ven6sen Gef~l]e zu sehr weiten, sinusithnliehen Blutr~umen 
mit sehr diinnen Endothelw~nden ausdehnen. 

Im Gegensatze zu Maximow lehnt Schridde jede Einnistung eingeschwemmter 
Blutbestandteile im Knoehenmark ab und l~flt aUe myeloischen Elemente aus den 
Gef~13wandzellen, welche extravascul~r die Myeloblasten bilden, hervorgehen. Zu 
der Annahme einer extravascul~ren Genese der Markzellen kamen auch die Forseher, 
welehe sieh experimentell mit dieser Frage besch~ftigten. So land Ba]ardi, daft 
die Regeneration des Markes nach vorheriger ZerstSrung nieht nur mitotisch yon 
den erhalten gebliebenen Markrest~ n ausgehe, sondern auch yon dem cireum- 
vaseul~ren Bindegewebe derjenigen I-taVersschen Kan~lchen, die in die MarkhShle 
ausmtinden, und auch Mass konnte sehen, wie aus den MarkhShlenSffnungen 
ttaverrscher Kan~le perivascul~re Wucherungen hervorgehen, welche das Zell- 
mark bilden. Ebenso verl~uft unter den pathologisehen Einfliissen der perniziSsen 
An~mie - -  wie Walterh6fer und Schramm zeigten - -  die Regeneration des Knoehen- 
markes nach vorheriger Entmarkung. Dasselbe konnten Rehn und Mi]auchi 
bei autoplastischer Verpflanzung yon Knochenmark zeigen. Einige Tage nach der 
Transplantation wird nach tiehn die Szene durch zahlreich auftretende Blut- 
bildungsherde belebt, welche nicht yon den erhalten gebliebenen Markbestandteilen 
ausgehen, sondern in ihrer Lage engste Beziehungen zu den neugebildeten Ca- 
pillaren zeigen, und zwar derart, dal3 die Herde, welche in iiberwiegender Mehr- 
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zahl die Stammformen der Blutzellen, Erythroblasten und Myeloblasten, ent- 
halten, mit vorzugsweise reihenm~Biger Anordnung den CapiUaren unmittelbar 
angelagert sind. 

Auch  fl i t  die metap las t i sche  U m w a n d l u n g  h a t  die Forschung  der  
l e tz ten  J a h r e  dieselbe E n t s t e h u n g s a r t  ergeben.  

Man finder diese stets dann, wenn bei einem st~rkeren ZeUbedarf die funk- 
tionelle Mehrleistung des bestehenden roten Markes nicht ausreicht. Zuerst wird 
das Fettmark der langen R6hrenknochen umgewandelt. Es wird hierbei gr61~ten- 
teils, wie schon 2Veumann gezeigt hat, durch das wuchernde rote Mark in der 
Richtung vom proximalen zum distalen Ende verdriingt, doeh trifft man auch 
vereinzelt - -  als Zeichen einer metaplastisehen Umbildung - -  yon den Epiphysen 
entfernt, umschriebene kleine Herde roten Markes. Diese Umwandlung kSnnen 
wir bei den versehiedensten Infektionen und Intoxikationen finden, besonders 
ausgepr~gt aber bei jenen Krankheiten, die mit schwerer An~mie einhergehen, 
oder die, wie die Leuk~mie und die perniziSse An~mie, direkt auf das Knochen- 
mark einwirken. 

Bei noch st~rkerer Anforderung yon Blutelelnenten oder infolge besonderer 
pathologischer Reize bleibt die Neubildung yon funktionierendem Marke aber 
nicht auf das Knochenmark besehr~nkt, sondern greift auch auf jene Organe 
fiber, welche im embryonalen Leben der l-I~matopoese gedient hatten, wie Lymph- 
drfisen, Leber und Milz. Die Literatur hierfiber ist sehr umfangreich (Hirsch]eld, 
Askanazy, Kurpjuweit, Fischer, Naegeli, Schridde, Meyer und Heinick'e, I)omarus, 
Blumenthal und Morawitz, Itami u. a.), und es gibt wohl kaum eine schwerere 
Infektion resp. Intoxikation, bei weleher myeloische Zellkomplexe in jenen Organen 
vermiI~t wurden. Klinisch glaubt Wollenberg die in der ]~ekonvaleszenz bei sonst 
schon v611ig normalem Blutbilde gelegenlieh auftretenden Promyelocyten auf 
solche sich zurtickbildenden extramedull~ren Herde zuriickfiihren zu k6nnen. 

Diese F~higke i t  der  me tap la s t i s ehen  U m b i l d u n g  u n d  die F rage  der  
Ste l lung der  Myelob las ten  im h~matopoe t i schen  Sys t em s tehen im 
Mi t t e l punk t e  des Kampfes  zwischen den  Anh~ngern  der  monophy le t i -  
schen und  po lyphy le t i sehen  Auffassung.  Die Uni ta r ie r ,  welche die 
Spezif i t~t  der  Zel lklassen leugnen, nehmen  an, dab  zwar im al lgemeinen 
ira L y m p h o c y t e n  des erwachsenen Tieres keine Neigung  zur Granulo-  
ey t enb i ldung  vorhanden  sei, die F~h igke i t  dazu  aber  s te ts  in ihnen 
sch lummere ,  und  dab  un te r  pa thologischen Bedingungen  die L y m p h o -  
c y t e n  diese Umwandlungsfhh igke i t  wieder  erhal ten.  Sie lassen des- 
ha lb  die g ranu locy t~ren  E lemente  der  ex t ramedu l l~ ren  myelo ischen 
Herde  aus den L y m p h k n S t c h e n  ents tehen,  w~hrend die Dua l i s ten  
im s t r ik ten  Gegensatze dazu die myeloischen Zellen in Milz, Leber  und  
L y m p h k n o t e n  aus indi f ferenten Bindegewebszel len un te r  W i r k u n g  ganz 
b e s t i m m t e r  hoch pathologischer  Reize hervorgehen  lassen, abgesehen 
yon  der  oben schon abgehande l t en  , , Inn ida t ion"  der  Blu te lemente .  

Die Tatsache, dal~ in den metaplastisehen Herden alle myeloischen Zellen 
yon Myeloblasten bis zum Segmentierten gefunden werden (1Vaegeli, Lobenho]fer, 
Butterfield), dal3 ferner in der Milz die neuen Blutbildnngsherde stets yon der 
P u l p a -  welche ja aueh im embryonalen Leben myeloisehe Funktion besitzt - -  
ausgehen, dab in hochgradigen Fallen yon Metaplasie die Lymphfollikel yon den 
neuen Zellkomplexen erdrfiekt und vom l~ande her zum Versehwinden gebraeht 
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werden (Meyer, Heineke, 2Vaegeli u. a.), spricht sehr zuguns~en der dualistischen 
Auffassung, so dab diese wohl jetzt yon allen Klinikern und tt~matologen an- 
erkannt wird. Die Gegen~finde einiger Anatomen, die z. B. annehmen, dab 
der dureh den Blutstrom zugefiihrte granulocyt~re Reiz die KnStchenrandzone 
in der Peripherie der Malpighischen KSrperchen zuerst treffe, und dab dadureh 
die Erdriiekung der Follikel vom Rande her nur vorge~ausch$ werde (Weidenreich), 
oder die behaupten, dureh Einffihrung blander FremdkSrper in normale Lymph- 
driisen beim Kaninehen die Bildung yon spezial granulierten Leukocyten direkt 
zeigen zu kSnnen, sind unseres Eraehtens nieht beweisend genug, um die an- 
gefiihrt~n Tatsachen der Dualisten entkr~ften zu kSnnen. 

Auch die Myeloblastenfrage ist je tz t  zuguns ten  der Spezifit~t der 
Zellart  gekl~rt worden, naehdem wir in  der Sehultze-Winklerschen 
Oxydasenreakt ion ein Mittel gefunden haben,  den Lymphoblas ten  yon 
den Knoehenmarkze l len  morphologiseh eindeutig zu t rennen ,  so dal~ 
wir als bewiesen ansehen kSnnen,  dal~ un te r  normalen  Bed ingungen  das 
Knochenmark  allein als Bildungssti~tte des granulocyt~ren  Systems in  
Betracht  kommt  u n d  die extrampdull~ren Herde niehts  anders sind 
als echte, myeloische Met~plasie. 

Wie wir uns  die Bi ldung der Markzellen u n d  ihre En twick lung  
vorzustellen haben,  dari iber herrschen zur Zeit drei Auffassungen.  

Naeh Arneths grundlegenden Arbei*en fiber das Verhalten der neutrophilen 
BlutzeUen beim gesunden Mensehen und bei Infektionen tritt unter pathologisehen 
Bedingungen im Kernbilde der Neutrophilen gesetzm~Big eine Anderung auf, 
indem die Zahl der Kernsegmente prozentual der Sehwere des Krankheitszustandes 
und der an die Abwehrkrgfte des KSrpers gestellten Ansprtiche abnimmt. Er 
erkli~rt sich diese Erscheinung dureh eine reine Verbrauehstheorie und nimmt an, 
daI~ die Myelopoese durch das Wechselspiel zwisehen Anforderung und Verbraueh 
yon Markzellen geregelt wird. In  rein schematischer Weise stellt er sich vor, dal] 
immer die glteren, reiferen Zellen vernichtet werden und jiingere an ihre Stelle 
treten. In/olgedessen glaubt er aus der H6he der Kernverschiebung die HShe des 
Verbrauchs unmittelbar ablelten zu k6nnen. 

Naegeli erkannte, dab besonders bei Typhus abdominalis, aber auch bei 
einigen anderen Krankheiten das Krankheitsvirus zweifellos primgr einen hemmen- 
den Einflul3 auf die Cytogenese ira Knoehenmarke ausfibe. Er erklarte deshalb, 
dab nicht allein der periphere Verbrauch yon Zellen den Zustand des Knochen- 
markes bedinge, sondern im Gegenteil das periphere Blur ein Spiegelbild der Funktion 
des Knochenmarkes sei, wobei natiirlich der Organismus die F~higkeit besitze, 
seinem Bedarf entsprechend auJ[ die T~tigkeir des Markes einzuwirken. 

V. Schilling wiederum geht noeh einen Schritt welter und sieht in dem Blut- 
bilde nicht im Naegellschen Sinne ein Abbild der Funktion, sondern mehr eine Folge 
histologischer Umstellung des Knochenmarks und der anderen beiden Blutsysteme. 

Vom Standpunkte der Arnethschen Kernversehiebung zieh~ er fiir die Er- 
kl~rung der gewShnlichen infektiSsen Blutbildver~nderungen histologische Ver- 
~nderungen des Knochenmarks heran. Er unterscheidet das regenerative Blutbild 
als Folge dines lebhaft regeneriere2uten Markes und das degenerative Blutbildals 
Folge eines toxisch gehemmten und pathologisch zellbildenden Markes. In diesem 
Sinne sieht Schilling nicht wie Arneth das neutrophile Kernbild lediglich als eine 
Fo|ge des Verbrauehs reifer Zellen und des NachstrSmens junger Zellen, sondern 
grSfltenteils als eine Folge der histologisch veri~nderten Zellbildung im Marke i~berhaupt 
an. Hierdurch soll erklart werden, dab primare Leukopenien mit starker stab- 
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kerniger Kernverschiebung entstehen k5nnen, ohne dab ein nachweislicher Ver- 
brauch yon segmentierten Leukocyten vorhanden ist. Fcrner maeht Schilling 
darauf aufmerksam, dab in F~llen regenerativer Versehiebung selbst die Segmen. 
tierten einen durchaus regenerativen Eindruck machen, w&hrend im Falle yon stab- 
kerniger Verschiebung ausgepr~gte Typen unsegmentierter Ke.rne bereits die voUe 
Rei/e normaler Segmentkerniger oder gar eine pyknotische •berrei]e zeigen kSnnen. 
Aueh bei der Rechtsverschiebung laBt sich feststellen, dab bereits Vorstufen 
einen pathologiseh iiberlangen uud vielfach eingeschntirten Typus zeigen. 

Alle diese Erscheinungen deuten naeh Schilling bin auf eine innerliehe Um- 
gestaltung der Zellbildung im Marke, da sic eine durehgehende ~ d e r u n g  der 
Zellstruktur dureh alle Unterklassen yon den jfingsten bis zu den reifsteu Formen 
erkennen lassen. Bemerkenswert und dutch diese Theorie gut erkli~rbar ist die 
Tatsache, dal~ bei den doppeltkernigen Neutrophilen, den neutrophilen,,Zwillingen", 
die Stabkernigen fehlen, da es sich hierbei um eine rein regenerative Bildung 
handeltl). 

Das HineJngelargen der Granulceytcn in die Blu tbahn  kSnnen wit 
uns so vorste]len, dal~ die Zel]en naeh Ausffi]len des Zwischenraumes 
zwischen Kn~ehensubstanz und Gefal~en dutch aktive Permigrat ion 
in die Gefal~lumina eindringen (]Eppinger). Eine moderne Theorie 
(Holler) n immt  fiir pathologische Leukocytosen eine LSsung der die 
Ze]len verbindenden Ki t t subs tanz  dutch  proteolytisehe Vorg~nge an, 
was vial fiir sich hat,  da wir wissen, dag die infektiSsen Prozesse, Schock- 
erscheinungen usw., mi t  einer Anderung der kolloidchemischen Be- 
schaffenheit  des Serums und  mit  dcr Bildnng der Abderhaldenschen 
Abwehrfermente einhergehen. 

Eine grol3e Rolle spielt hierbei sicherlich auch der Ein/lufi  des vege. 
tativen Nerven~ystems (E. t z. Mis Glaser u.a . ) .  

Bei den gewaltigen Funktions~nderungen, welche die Infektion im vege- 
tativen Nervensystem auslSst, ist es leicht mSglieh, daB, vielleicht durch Hyper- 
~misierung des Xnochenmarks (E. F. Mi~ller), vielleicht dutch ErhShung des nor- 
malen Reiztonus (Wollenberg), ein schnellerer Transport yon Zellen stattfindet, 
zumal bekanntlieh konstitutionelle Tonus~nderungen im vegetativen Nerven- 
system bestimmend auf das Blutbild einwirken. 

W ~hrend in den ffiiheren Jahren  sieh die Untersucher  mehr mit  der 
groben anatomisehen Zust~nds~nderung des Marks bei Krankhei ten  
beseh~iftigten, sind in den letzten Jahren  mehrere Arbeiten erschienen, 
die sich mit  der feineren eellularen Umwandlung  des Knochenmarkes  
und  mit  den wechselseitigen Beziehungen zwischen dieser und  den 
patholcgischen Blutbildsumstellungen befagten.  Dal3 die Krankhei ten,  

w e l e h e  man allgemein als Blutkrankhei ten bezeiehnet, wie Leukemic 
und  pernizi6se Anamie, gewaltige spezifische Xnderungen in den blut- 
bildenden Organen hervorrufen, war schon lange bekannt ;  ebenso 
wissen wir du t ch  die Untersuchungen yon Chiari, Friinclcel, Kubo, 

~) Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 3~, Heft 11, 1922; siehe aueh 
Castillo, ~3ber neutrophile Zwillinge usw. Yirchows Arch. 5. pathol. Anat. u. 
Physiol. Bd. 247 1923. 
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E.  F.  Mi~ller, Q~incke u. a., dal~ man  fast  bei jeder Infekt ion  das Mark 

der Wirbel ,  t~ippen und  RShrenknochen  bakteriel l  infiziert  und dem- 

entsprechend durch vereinzel te  Zellnekrosen, Hamorrhagien ,  Ex t ra -  

vasate,  P igmentab lagerungen ,  v e r m e h r t e  Riesenzel lenbi ldung und an- 

dere Ersckeinungen einer ana tomischen  Gewebsli~sion pathologisch 
vergnder t  f inden  kann.  

Die groi~e Literatur. welche sich mit der Wechselbeziehung zwischen der 
erythropoetischen. Funktion des Knoehenmarkes und der Path01ogie der An~mien 
befa~t, k6nnen wit hier aul3er aeht lassen, da sich unser Thema nur auf den leuko- 
poetischen Anteil des Markes beschrgnkt. 

Bei lange fortgese~z~en Blutentziehungen fanden Blumenthal und Morawitz bei 
Kaninchen Sehwund des ,,myeloischen" Gewebes im Knochenmarke und daftir 
viel Myeloblasten. w~thrend bei intensiver R6ntgenbestrahlung nach Heineke u. a. 
zuers~ die ungranulierten Markelemente und ganz spat erst die reifen Zellen zer- 
fallen, 

Wolownik, welcher Ausz~hlungen am Rippenmarke vorgenommen hatte, kam 
zu dem Sehlul~. dal~ die Zus~mmensetzung der Knoehenmarkselemente bei ein 
und derselben Krankheit h~ufig eine gleiehe oder ~hnliche ist. Einen vorherrsehen- 
den myel0eyt/~ren Typ fand er bei Tuberkulose, Sepsis, Carcinom, Nephritiden 
und bei den meisten Herzkrankheiten, einen lymphoiden Typ bei den ungrann- 
lierten Knoehenmarkszellen unterseheidet er LymphkSrperchen, grol~e Lympho- 
eyten, grol~e mononuele~re Zellen und kleinkernige Knoehenmarkselemente 
sah er bei Pneumonie, Lebercirrhose nnd bei Lymphdriisenerkrankungen. Mehr- 
kernige Neutrophile waren dann am h/~ufigsten, wenn Eiterungen oder Ulcerationen 
bestanden. 

Rubinstein hat experimentell mit Injektion yon Leukocytotieis (Terpentin, 
Streptokokkenkulturen u.a.) die Frage des Verhaltens des Knoehenmarks bei 
Leukocytose geprtift und fand dabei emen stets gesetzm/~Bigen Zusammenhang 
zwisehen Knoehenmark und Blutbefund. Die Leukocytose des Blutes setzt gleich- 
zeitig eharakter!stisehe Ver~nderungen im Knochenmark. Parallel mit der Blut- 
Neutrophilie setzt zuerst eine Verminderung der Polynucle~rcn des Knochenmarks 
ein. sp /~r  tritt eine Vermehrung der ungranulierten Zellen auf. Bei ldnger an- 
haltender Leu/cocytose ]c6nnen die Myelocyten im Knochenmarke den gr6/3ten Teil 
aller Zellen ausmachen. 

Lossen hat d~s Mark von ca. 100 Kindern untersucht. Bei kaehektischen 
Zust~nden fand er einen geringen, bei pyogenen Infektionen einen hohen ZelL 
gehalt. Die Zahlenuntersehiede zwischen den Marksti~c]cchen verschiedener Knochen 
desselben Inzlividuums waren gering; im Durehsehnitt betrugen sie 7,70/0 . Die 
einzelnen Zellformen zeigen auch bei gleichen Erkrankungen ein sehr wechsel- 
volles Verhalten. Die polynuelei~ren sind spgrlieh (1 3%), bei HShleneiterungen 
etwas reichlieher. Bei pyogenen Infektionen (Empyem, Meningitis epidemica, 
Erni~hrungsst6rungen der Kinder) herrschen Myeloeyten, bei Bronehopneumonien, 
Tuberkulose, Lues, Masern und Diphtherie ungranulierte Zellen vor. Oft geht 
mit der ErhShung der Z~hl der multinuelegren Neutrophilen im Marke eine Blut- 
leukocytose einher. Au~erdem hat Lossen bei einigen Kaninchen lang anhaltende 
Eiterungen dureh Staphylokokkeneinspritzungen erzeugt und dabei stets eine Ver- 
mehrung der polynuclegren Pseudoeosinophilen im Knochenmarke gefunden, 
welche nicht nur absolut war, sondern auch prozentual gegentiber den Myelocyten 
auffiel, wghrend die ungranulierten Zellen gleich zahlreich blieben oder eher sogar 
noch etwas anstiegen. Auf Grund seiner Untersuehnngen kommt er zu dem 
Schlul3, daft unter dem Ein/lu[3 pyogener ln]ektionen eine gesteigerte l~ei/ung der 
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Myelocyten in Multinucle~re statt/indet. Diese gesteigerte Rei/ung iibertri//t bet Idng~rer 
Eiterung die Auswanderung, so daft es zu einer Vermehrung der Polymorphkernigen 
im KnochenmarIce ]kommt. 

Plantoni hat Versuche mit kiinstlicher Infektion yon Kaninchen unternommen 
und dabei insofern einen Zusammenhang zwischen Blut und Mark gefunden, als 
im Blute fast regelmi~Big pseudoeosinophile Leukocytose (welche der neutro- 
philen Leukocytose des Menschen entspricht) und vereinzelte Myelocyten auf- 
traten, w~hrend im Knochenmarke die Pseudoeosinophilen an Zahl abnahmen. 

Lateiner-Maierh6/er hat Ausz~hlungen am Knochenmarke yon Kindern vor- 
genommen. Das Knochenmark der bet der Geburt verstorbenen Kinder zeichnet 
sich durch auffallenden Reichtum an polymorphkernigen Neutrophilen aus - -  in 
Analogie zur neutrophilen Leukocytose des Neugeborenen. Das Knochenmark 
bei FSten sowie bet ganz jungen S~uglingen, bet denen nicht eine leukocytotische 
Erkrankung vorangegangen ist, ist gekennzeichnet durch das ~berwiegen der 
ungranulierten Zellen. Die h6ehsten Werte yon granulierten Zellen fanden sich 
in F~llen von ]angwierigen pyogenen Erkrankungen und bet langdauernden Gastro- 
enteritiden. In allen F~llen mit Kontroltblutuntersuchungen in vivo lieB sich 
eine guts Ubereinstimmung zwischen St/~rke der Leukoeytose und dem t~eieh- 
turn des Knochenmarkes an Granulocyten feststellen. 

Aschenheim und Aschenheim-Benjamin haben das Blutbild und Knoehenmarks- 
bild bet Raehitis und bet der Anaemia pseudoleueaemica infantum verglichen. Sie 
fanden im Marke eine ,,lymphoide Degeneration mit Markerythroeytose" und 
,,dementspreehend im Blutbilde eine Reduktion der Polynucle/iren und frtihzeitig 
reiehliches Auftreten von Erythroblasten". 

Axel yon Bonsdor// hat die Arnethsehe Kernverschiebung naehgepriift und 
erw/~hnt dabei gelegentlich, dal~ er bet vergleichenden Untersuchungen zwischen 
Blur- und Rippenmarll: gute lJ*bereinstimmung zwischen den Verschiebungszellen 
yon Blut- und Rippenmarkbild ge/unden hat, ohne jedoch n~her darauf einzugehen. 

W~ihrend die bisher  angef i ihr ten  Forseher  im grof~en und  ganzen 
da r in  zu i ibe re ins t immenden  Ergebn issen  ge langt  sind, dalt  durch  All- 
geme ine rk rankungen  Ver~nderungen  in den  b lu tb i ldenden  Organen 
gesetzt  werden,  und  dab  diese Ver~inderung im Lebenden  du tch  eine 
Ums te l lung  des qua l i t a t i ven  und  q u a n t i t a t i v e n  Blu tb i ldes  sich kennt l i ch  
macht ,  leugnen Schur und  Loewi, welche in ether sehr  e ingehenden 
Arbe i t  un t e r  ausgiebiger  Benu tzung  eines groi~en pa tho logisch-ana-  
tomischen  Mater ia ls  die F rage  des Zusammenhanges  zwischen Leuko-  
cy tose  und  K n o c h e n m a r k s f u n k t i o n  geprfif t  haben,  auf Grund  der  
I n k o n s t a n z  der  Knoehenmarksbe funde  bet infektiOsen Leukoey tosen  
einen de ra r t i gen  Zusammenhang  und  sind geneigt ,  die Blutze l lenver-  
m e h r u n g  in de r  H a u p t s a c h e  yon den  E i t e rungen  herzulei ten.  

I n  der Tat widersprechen sich die bet den einzelnen Krankheitsgruppen 
angegebenen Be/unde mitunter derart, daft es schwer ]dillt, aus der oben be. 
sprochenen Literatur ein klares Bild i~ber die Entstehung und Bedeutung 
der leukocytdren Umbildungen zu gewinnen. 

Zum Teil  mag  die Ursache  hierfi ir  in der  fr i iheren Unk la rhe i t  der  
Ste l lung der  , , l ympho iden"  Blur- und  Markzel len  liegen, viel  spr ieht  abe t  
der  U m s t a n d  mit ,  dab  bet der  Beur te i lung der  pathologiseh-his to logischen 
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Befunde zu wenig au/ den Ein]lu]3 anderer, zu dem Grundleiden hinzu. 
gekommener lcrankha/ter Prozesse geachtet wurde. 

Durch das Studium der Arnethschen Kernverschiebung sind wit 
fiber die Wirkung der verschiedenen Krankheiten auf das Blutbild 
und speziell auf das mycloisehe System ziemlich genau unterriehtet. 
(Arneth, V. Schilling, v. Bonsdor/, Wollenberg, Stahl, Hein u. a.) 

Wh" wissen, dab bestimmte Infektionen einen schnellen und kr/~ftigen 
Reiz auf die leukopoetische Funktion des Knochenmarks ausfibgn, dab 
bei den anderen Erkrankungen wiederum der Reiz auf das Knochenmark 
ein verh~ltism~gig geringer ist, und viele chronische Krankheiten, 
wie z. B. das Careinom, Herz- und Nierenleiden prim/~r bis zum Tode 
die myeloischen Zellen unbeeinfluBt lassen k6nnen. Im letzteren Falle 
sind es die Mischinfektionen resp. die Komplikationen, welche den 
Zustand des Blutbildes und des. Knochenmarkes bestimmen. 

]~s muB deshalb zu v6Uig irrigen und falschen Ergebnissen fiihren, wenn man, 
wie Aschenhelm und Benjamin es taten, bei rachitischen Kindern, die an inter- 
kurrenten Krankheiten starben, das Knoehenmarkuntersucht und dann die dort 
gefundenen Ver/~nderungen urs/~chlich mit der Rachitis in Verbindung setzen 
will. Letztere n/~mlich beeinfluBt - -  wie wir durch das qualitative Kernver- 
sehiebungsbild in vivo wissen-  an und ftir sieh das myeloische System fast gar 
nicht, und Aschenheims Knochenmarksbefunde sind nieht bedingt dureh die chro- 
nische Raehitis, sondern dutch die akuten Infektionen (Pneumonie, Gastro- 
enteritis), welchen die Kinder erlegen waren. Ebenso ist bei Herz- und Nierenleiden, 
Lebererkrankungen, h~ufig aueh bei Tuberkulose und Carcinom nieht das Grund- 
leiden das Ausschlaggebende, sondern die finale Komphkation. 

Ferner ist die zellbildende F/~higkeit des Knochenmarkes nach Art  
und Menge individuell versehieden. Bei Kindern muB man eher einen 
Riiekschlag in das myeloblastische Mark erwarten als bei Erwachsenen, 
und ein kr~ftiger gesunder Mensch mit Iunktionsttichtigem Marke wird 
sicher eine schwere Infektion mit einer geringeren Zellversehlechterung 
beantworten, als ein durch langdauernde tuberkul6s- oder carcinoma- 
t6s-toxische Einflilsse geschw/~ehter Patient. 

Wenn wir einen genauen Einblick in das leukopoetische Geschehen 
gewinnen wollen, milssen wir alle diese Umst/~nde berficksichtigen; 
wir dfirfen unser Interesse nicht auf den Zusammenhang zwischen Leuko- 
cytose und Knoehenmarksfunktion oder zwischen Grundkrankheit 
und Zellmarksverhalten beschr/~nken, sondern miissen die verschiedenen 
Rei/ungstypen der Blutzellen mit den entsprechenden Knochenmarlcsbildern 
vergleivhen und dfirfen besonders bei der Bewertung des pathologisch. 
anatomischen Materials alle diejenigen akzessorischen Krankheiten 
nicht auBer aeht lassen, welche nach unseren im Laufe der letzten 
Jahre gesammelten Erfahrungen ~u einer bestimmten Ver~nderung des 
Markes ffihren. 

Unter diesen Gesiehtspunkten haben aber bisher nur V. Schilling 
und sein Schiller Bantz die Frage behandelt. 
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Schilling hat sich, entsprechend seiner anfangs dargelegten Theorie tiber die 
Entstehung des Kernverschiebungsbildes, in bisher nut gelegentlich in seinen 
Arbeiten erw~hnten Untersuehungen, die im Zusammenhang noch nicht ver- 
6ffentlieht sind, besonders mit der Frage besch~ftigt, wie sich die ]einere Zellstrul~tur 
unter dem Ein/lufi von In]e~ionen ~ndert. Nach seiner Ansicht rau] der auff/~llige 
Unterschied der regenerativen Kernverschiebungsbilder seiner Nomenklatur yon 
den stabkernigen oder gar degenerativen Kernverschiebungstypen, ebenso wie 
die Rechtsverschiebung nicht allein im Verbrauch, sondern in einer durchgehenden 
strulcturellen Xnderung des Knochenmarlcs ihre Ursache haben, denn nicht nut  die 
pathologischen ,,Verschiebungszellen", sondern auch die rei]en segmentlcernigen For- 
men tragen den regenerativ-]ugendlichen, den rei/en normalen, den pathologisch-degene- 
rativen oder den ,,rechtsverschobenen" i~bersegmentierten Charakter. 

Auf Schillings Anregung hin und unter seiner Leitung hat sieh Bantz~in einer 
sehr ausftihrliehen und mtihevollen Arbeit mit dieser Frage beseh/~ftigt, indem 
er in eincr gr6Beren Anzahl yon F~llen bei voraussichtlich bald sterbendenKranken 
verschiedener Art das Blutbild der letzten Tage genau /eststellte und nach dent 
Tode die Bescha//enheit der h4matopoetischen Organe mi]croskopisch damit verglieh. 
Einen Tell seiner Ergebnisse hat Bantz als Inaugural-Dissertation aus der I. Medi- 
zinisehen Klinik Berlin 1922 ver6ffentlicht. 

Er fand im allgemeinen eine gute (?bereinstimmung des Blutbildes vor dem 
Tode mit dem Knoehenmarke, indem das Knoehemnark bei geringer oder fehlender 
Kernversehiebung ein ge~oi,s.cht ~eutrophiles Bild yon rei/erem ~'ypus, bei stdrlcerer 
Kernverschiebung ein ~v~yelocytiires und in extremen Fiillen ein ,,myeloblastisches" 
Bild zeigte. ])oeh diese Korrelation war nieht immer so ausgeprS~gt, dab daraus 
der Sehlug gereehtfertigt wi~re, man k6nne allein aus der versehiedenen HShe der 
Kernversehiebung im Blute zweier Kranker aueh graduell auf die versehiedene 
Sehwere der Knoehenmarksumbildung sehliegen. 

Bei einem Falle ~on eitriger Peritonitis naeh BauehsehuB z. B., weleher im 
Blute die stitrkste Versehiebung yon allen Bantzsehen F~llen zeigte (11% Myelo- 
eyten), war die myeloblastisehe Umbildung des Marks nieht so grog wie in anderen 
FS~llen, bei welehen (tie Kernversehiebung im Blute minder stark war. 

Als urs~ehliehes Moment hierfiir nimmt B(~ntz den Ein/lu[3 der septischen 
Prozesse an. Die M6glichlceiL aus dem Grade der Kernversehiebung irgendwelche 
Schliisse au[ den Verbraueh und Ersatz yon Zellert im Arnethschen Sinne ziehen zu 
]c6nnen, lehnt erab. Naeh Bantz liegt die Bedeutung des Kernversehiebungsbildes 
darin, dag wir in der Lage sind, hierdureh auf die nor~utlere oder pathologischere 
Form der Knoehenmarkst~tigkeit zu sehliegen. 

An diese Arbe i t  ansehlieBend, habe ich mir vorgenommen,  die ganze 

Frage  der Knoehenmarks funkt ion ,  die yore S t andpunk te  der Kern-  

verschiebung ein neues und verfeinertes  ln teresse  er langt  hat ,  du tch  

genaue Studien  des neut rophi len  Zel lapparates  un te r  den verschiedensten  

Ums t~nden  zu f6rdern. Ieh  babe zun~ichst mieh bemiiht ,  du tch  einige 
Tierversuche die Ar t  und die Sehnell igkeit  der ee]lul~iren U m w a n d -  

lungen  festzustellen.  Wel te r  habe ich an einem grogen  pathologisehen 

Mater ial  -von Selct ionen--  teilweise yon vorher  bekann ten  Kranken ,  

deren Blutb i ld  genau festgelegt war, tei lweise ausgewShlte F~lle von  

anderen Gestorbenen - -  das K n o e h e n m a r k  genau untersueht .  Endl ieh  

habe ieh du tch  Brustbeinpunlct ionen Knochenmar]csuntersuchungen a m  

Lebenden mit  bekannten  Krat~kheitszust~nden vorgenommen.  
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Das gesamte Material ist mit einer einheitlichen Technik, namlich der Methode 
der Tupfpriiparatel), mit Pappenheimscher und Giemsa-Fi~rbung verarbeitet, in 
der gleichen Weise ausgez/~hlt unter fast ausschlieBlicher Beriicksichtigung der 
neutrophilen Zellreihe, yon Myeloblasten bis zum Segmentierten, und in den 
Haupttypen durch farbige Originalmikrophotographien festgelegt worden. Zur 
Erg~nzung sind nach M6glichkeit Schnittpr~parate des Knoehenmarks heran- 
gezogen. Es hat sich herausgestellt, dab der Charakter des Knochenmarks im 
Sehnitt und im Tupfpri~parat stets sehr gut iibereinstimmt, nur dab das Tupf- 
pr/~parat sehr viel deutlicher den wirklichen :Formeharakter der Zellen erkennen 
1/~t. Wir fiihren zum Beweis nur die beiden Abb. 1 und 2 an. ])as pathologisch- 
anatomische Material ist au/3erdem durch Auswertung yon Milz- und Lebermaterial 
in der gleichen Technik, dureh Sektionsberichte und klinisehe Krankheitsgeschich- 
ten erg/~nzt worden. 

Es scheint mir bereits aus der Gesamthei~ meiner Beobaehtung 
hervorzugehen, daft trolz der ganz unerwarteten Vielseitigkeit der Knochen- 
marksbilder sich diese dennoch nach biologischen Gesetzen in logischer 
Kette aus einander entwickeln. 

Bevor ich nun zur Mitteilung meiner Befunde fibergehe, muB ich 
kurz einige Bemerkungen fiber meine Nomenklatur und Technik machen. 
Ich stehe voHstandig auf polyphyletisehem Boden, d. h. ich sehe in den 
myeloischen Zellen eine im postembryonalen Leben streng spezifische 
Zellklasse ohne jeden •bergang zu den lymphatisehen oder monocyt~ren 
Elementen und halle die ungranulierte Markzelle, Naegelis Myeloblasten, 
ffir die Stammze]le der granulocyti~ren Reihe. Der Myelocyt ist gekenn- 
zeichnet durch seinen runden bis ovalen, grobbalkig strukturierten Kern 
und dureh seine ~ wenn auch oft noch schwach f~rbbare --  spezifische 
KSrnung. Uberg~nge zwischen beiden Zellarten, in denen das Proto- 
plasma noch nicht ausgereift ist bzw. noeh azurophile Progranulation 
besteht, bezeichnen wir als Prorayeloeyten (Pappenheim). Das Charakte- 
ristikum der ,,Jugendl chen ist nach Schilling ein breiter, wurstfSrmiger, 
saftreicher, sich nicht so intensiv fKrbender, aber dennoch sehr deutlich 
gefelderter Kern, w~hrend die ,,Stabkernigen" durch eine starkere 
F~rbbarkeit des bedeutend schmaleren kompakten Kernes und die 
,,Segmentierten" durch mehrmalige f~dige Unterbrechung desselben ge- 
kennzeichnet sind. 

Zu einer leichteren Verst~tndigung fiber die Knochenmarksfibersichts- 
bilder hat Naegeli die Begriffe ,,Erythroblastisches Mark", ,,myelo- 
cytisches Zellmark" und ,,myeloblastisches Mark" gepriigt. Wenn auch, 
wie schon Bantz empfunden hat, diese Gruppen durchaus nichs aus- 
reiehen, um die polymorphen Knochenmarksbilder deutlicher zu kenn- 
zeichnen, so m6chte ich sic doch, in Erm~ngelung einer besseren Be- 
zeiehnung, als Charakteristikum der drei Haupt typen beibehalten wissen. 
Ffir meine spezie]le Arbeit, bei der es sich nur um eine Gruppierung 

~) V. Schilling, ,,Das Blutbild" und ,,Angewandte Blutlehre ftir die Tropen- 
krankheiten", siehe Literatur. 
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Abb. l.  Fall 42. Reifes, vermehrtes Knoehenmark (Tnberkulose). Schnitt. 
Vgl. Tafel I, ]{ild I, Tupfprtiparat.  Viele reife nnd iiberreife Neutrophile. 

Abb. 2. Fall 10. Myeloblastiseh-promyeloeytS~res Mark. Sehnitt. :Kindl. 
MasermPneumonie.  Ygl, Tafel II, Bild 5, Tupfpr~tparat. Nut ganz unreife bltis- 
ehenkeruige Myeloblasten und Promyelocyten (auger den Normoblastenj.  
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der  myelocyti~ren Zellen handel t ,  habe ich - -  un te r  Ausscha] tung 

der  e ry th rocy ta ren  E lemente  - -  eine Ein te i lung  in Myeloblasten., 
Promyelocyten-1), Myelocyten- und neutrophiles Mark ffir fibersichtlicher 
gehal ten,  wobei ich aber n icht  auf diese prozentuale  Differenzierung,  

sondern auf den al lgemeinen Typus  des Markbildes --- u~reifer, gereifter  

resp. ausgereif ter  Zel lcharakter  - -  das Haup tgewich t  legen will. 

In der Technik der Blutausstriche hielt ich mich vollstgndig an Schillings 
Vorschrift; auch die Organ-Tupfprgparate habe ich nach seiner Anweisung her- 
gestellt, indem ieh ein kleines Organstiiekchen nach Entfernung des aufliegenden 
Breies wie Serienschnitte auf den Objekttr/~ger abtupfte. Die Abtupfpr/~parate 
wurden nach Giemsa und Pappenheim-Gie~nsa gef/~rbt, ebenso die Schnitte, welehe 
in Gelatine oder Paraffin eingebettet, in einer St/~rke yon 3--8 l~ hergeste]lt waren. 
Zur Schnittfgrbung benutzte ich auBerdem H/~matoxylin-Eosin. 

Zur Oxydasenreaktion gebrauchte ich a-Naphthol ohne Alkali in 1 proz. 
KochsalzlSsung in gleichen Teilen mit Dimethyl-p-Phenylendiamin (ebenso in 
1 proz. physiologiseher IqaC1-LOsung) ohne Zusatz yon Wasser. Ich habe gefunden, 
dab die Reaktion ohne Verdtinnung mit Aqua destillata deutlicher in Erscheinung 
tritt, und dab bei einer Gegenf/~rbung diese Methode die vorteilhafteste ist. Die 
Tupfprgparate wurden unfixiert nach der Sehnellfgrbungsmethode yon Schilling. 
Schlenner (aber ohne Verdfinnung) 3 Minuten in der LSsung liegen gelassen und 
darauf mit Carbolfuchsin (1,5 der NormallSsung in 25,0 Aqua dest.) gegengefgrbt. 
Die Fliissigkeit wurde nach 1 Sekunde abgegossen und das Prgparat sofort mit 
Deckglas versehen und unter dem Mikroskop betrachtet. Wenn man die Carbol- 
fuehsinf~trbung lgnger einwirken li~l~t, wird die Oxydasenreaktion entf/~rbt oder 
iiberdeckt, so dab man niehts mehr davon entdecken kann. 

Die Schnitte miissen dementsprechend 1/~nger mit den L8sungen behandelt 
werden. 

An dieser Stelle mtichte ich gleich meine Ergebnisse mit der Oxydasenreaktion 
mitteilen, da ieh diese ohne direkten Zusammenhang mit meinem Thema nur 
wegen meiner persSnlichen Stellungnahme zur Monocytenfrage angestellt habe. 
Ich habe die Monocyten stets - -  sowohl im Blute als auch in den Organen - -  
oxydasenegativ gefunden. Bei den vereinzelten Zellen, bei denen ein schwacher 
Hauch einer verwischten positiven Oxydase zu sehen war, lag es klar zutage, dab 
es sieh hierbei nur um eine Mitfi~rbung oder um die Aufnahme vereinzelter Oxydasen- 
kSrner aus den umliegenden Granuloeyten handelte. Ich sehe in diesem Ver- 
halten einen Beweis ffir die Spezifit/~t der Monocyten, ebenso wie auch V. Schilling, 
Schlenner und Wollenberg, und stelle mieh damit in Gegensatz zu Naegeli und auch 
zu Kiyono, welcher neuerdings auf Grund einer Arbeit yon Katsunuma und Uchida 
die Blutmonocyten ffir oxydasepositiv und deshalb ftir myeloische Zellen er- 
kl/~rt hat. 

Bei den Knochenmarkspunktionen bediente ich reich der yon Sey]art an- 
gegebenen Technik. Nach Desinfektion der I-Iaut machten wir fiber dem Sternum 
einen 3 cm langen Schnit$, hoben das Periost ab, setzten den Trepankranz an 

1) Als Promyelocy~en bezeiehne ich alle jene Zellen, die in ihrem Kern oder 
Protoplasma schon ~berg~nge zu den Myelocyten erkennen lassen, die also /~lter 
sind als die ganz am Anfange der Entwicklungsreihe stehenden Myeloblasten. 
Ich fasse den Begriff ,,Promyelocyt" also welter als die meisten anderen Autoren, 
wodureh sich die Seltenhei~ eines ,,Myeloblastenmarks" in meinen Befunden 
erklart. (Nomenklatur naeh V. Schilling, ,,Das Blutbild und seine klinische Ver- 
wertung", 2. Auflage). 
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und  bohrten,  bis eine kreisf6rmige Knochenlamelle  he raushebba r  geworden war.  
Mit scharfemL6ffel  h6hl ten wir  dann  etwas K n o c h e n m a r k  heraus  u n d  behandel ten  
es auf dieselbe Art,  wie oben angegeben. 

1. Tierversuche. 

W a s  m e i n e  T i e r v e r s u c h e  a n l a n g t ,  so  h a b e  i ch  z u e r s t  5 g e s u n d e n ,  

ca .  2 k g  s c h w e r e n  K a n i n c h e n  z u  g l e i c h e r  Z e i t  h o c h v i r u l e n t e  P n e u m o -  

k o k k e n k u l t u r e n  u n t e r  d ie  I - I a u t  g e s p r i t z t .  

Das  1. wurde  nach  3 Stunden,  das 2. nach  5, das 3. nach  16, das 4. n a c h  24 
u n d  das letzte nach  36 S tunden  durch  Nackenschlag getStet.  W~hrend  der B a u e r  
des Versuches wurde  bei allen Tieren in bes t immten  Abs t~nden  Blu t  aus der 
Ohrvene e n t n o m m e n  und  ausgez~hlt. 

Soforr nach  dem Tode wurden  die zu un te r suchenden  Organe - -  )/Iilz, Leber,  
K n o c h e n m a r k  - -  he rausgenommen  u n d  pr~pariert .  

Blutbild : 

Nr. 1. Vor Einspr i tzung  . 
nach  90 Minuten . . . .  

,, 3 S tunden  . . . .  

Nr.  2. Vor E inspr i t zung  . 
Nach 1 Stunde . . . . .  

,, 3 S tunden  . . . .  
~ 5 ~ . . . . .  

Nr. 3. Vor Einspr i tzung  . 
,, 2 S tunden  . . . .  

Nach  6 . . . . . .  
,, 10 . . . . . .  
,, 16 . . . . . .  

Nr. 4. u  E inspr i t zung  . 
Nach  2 S tunden  . . . .  

~ 6 ~ . . . .  

,, 10 . . . . . .  
,, 16 . . . . . .  
,, 24 . . . . . .  

~Nr. 5. Vor Einsp l i tzung  . 
Nach  2 S tunden  . . . .  

~ 6 ~ . . . .  

,, 10 . . . . . .  
,, 16 . . . . . .  
,, 24 . . . . . .  
,, 36 . . . . . .  

f 
3 
3 
2 

6 
8 
7 
5 
1 

5 
4 
4 
3 
4 
3 

1 
1 
3 
2 
2 
] 

4 26 47 
8 28 45 
9 35 37 

6 
8 

18 
20 

2 
8 

19 
33 
39 

2 
7 

10 
13 
15 
17 

2 
10 
16 
24 
35 
16 
lO 

5 14 10 200 
4 9 , 9 000 
3 7 7 600 

5 8 9 400 
6 4 8 700 
1 4 7 300 

2 6 700 

2 9 7 500 
6 1 9 700 
2 4 10 800 
2 8 9 800 
- 3 6 700 

4 9 5 800 
5 6 4 600 
4 5 3 600 
2 8 2 800 
4 4 3 200 
4 2 3 300 

4 5 12 500 
2 8 11000 
2 8 10 000 
3 2 7 500 
2 2 7 300 
5 8 4 900 
6 11 4 2OO 
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K nochen mar ]csbe/ unde : 

Myelocyten Jugendliche ! Seg- Myelo- Promye- Stabkernige mentierte blasten locyten 

Nr. 1 . . . . .  16 20,5 16,5 15,5 20,5 11 
Nr. 2 . . . .  11,5 31 19,5 10,5 20 7,5 
Nr. 3 . . . . .  18,5 26,5 16 16,5 15 7,5 
Nr. 4 . . . .  12,6 54 i 18 3,5 8 4 
Nr. 5 . . . .  9,5 60 i I6,5 11,5 2 0,5 

Milz und Leber boten keine hier interessierenden Besonderheiten. Das Mark 
der R6hrenknochen war bei allen 5 Kaninchen ziemlich gleichm~Big rot. Mikro. 
skopisch schien der Zellreichtum proportional der Dauer der Versuchszeit zuzunehmen ; 
scl~tzungsweise lagen die Zellen beim Kaninchen Nr. 5 noch einmal so dicht, wie 
beim Kaninchen Hr. 1. 

W e n n  icb vorl~ufig,  ohne jede kr i t i sche Bewer tung,  die Ergebnisse  
dieser Versuchsreihe zusammens te l len  will, so mul~ ich feststel len,  
d a b  bei  den Kan inchen  nach  Erzeugung  einer exper imente l l en  In fek t ion  
im Blute  eine Verschiebung der  Neu t roph i l en  e in t r i t t ,  und  zwar derar t ,  
daB, je ]~nger die In fek t ion  e inwirkt ,  des to  mehr  unreife  Zellformen aus- 
geschwemmt  werden.  Die Verschiebung nach links, d . h .  nach den 
Knochenmarkse l emen ten  zu, ist  schon nach einer  S tunde  deut l ich  er- 
kennba r  und  t r i t t  mi t  fo r t schre i tender  Zeit  immer  deut l icher  hervor .  
Der  Charak te r  der  Verschiebung als der  einer , , jugendl ichen"  offenbar t  
sich durch  das  Auf t r e t en  yon , , Jugendl ichen"  (Regenera t iven)  und  
Myetocyten .  Die Leukocytengesamtzahlen zeigten dagegen  eine Neigung  
zur Verminderung.  

I m  K n o c h e n m a r k e  l inden  wir be im Kaninchen  Nr.  1 s~mtliche Zell- 
klassen,  yon den  Myeloblas ten  bis zu den  Segment ie r ten  in ungef~hr 
gleichen Prozen tzah len  ver t re ten ,  bei  den Kan inchen  2 - - 5  f inden wir 
eine zunehmende Vermehrung der Zellen vom promyelocyta'ren Typ  und 
dementsprechend eine proportionale Abnahme der rei/eren Zelllch~ssen. 

Letz teres  will ich besonders  betonen,  weil es im Gegensatze zu den 
Lossenschen Befunden  s teht ,  welcher bekannt l i ch  bei  seinen experi-  
mente l l en  S t aphy lokokken in fek t ionen  s tets  eine Zunahme  der  poly-  
nucle~ren Pseudoeosinophi len  im K n o c h e n m a r k  gesehen haben  will. 
E ine  Erk l~rung  dieses anscheinenden Wider sp ruches  will ich sparer  
zu geben versuchen.  

Ein 6,  mit Pneumokokkenkulturen gespritztes Kaninchen liei] ich der Infektion 
yon selbst erliegen. Die Versuchsanordnung war die gleiche wie bei den vorigen, 
nur dal3 ich auBerdem noch in vivo unter ~therrausch ein Stiickchen Rippe re- 
sezierte, um reich fiber deren Zellzusammensetzung zu orientieren. 

Zu der  B lu tb i ld t abe l l e  e r i ibr ig t  sich wohl  eine n~here Erli~uterung. 
Sie zeigt  ebenso wie die vorher igen Tabel len  eine mi t  der  Dauer  

der  In fek t ion  immer  mehr  zunehmende  Linksversch iebung  mi t  - -  dieses 
Mal - -  ausgepr~gter  Verminderung  der  Gesamt leukocy tenzah l  (Arneths 
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Blutbild (Injektion 3. VII.). 

Vor der Injektion 3. VI I  . . . .  
nach der Injektion 4. VII. morg. 
mittags . . . . . . . . . . .  
abends . . . . . . . . . . .  
5. VII. morgens . . . . . . .  
mittags . . . . . . . . . . .  
abends . . . . . . . . . . .  
6. VII. morgens . . . . . . .  
mi~tags . . . . . . . . . . .  
kurz nach Exitus 1) abends 

2 

11 
2 
3 
9 

11 
11 
12 

3 

2 
9 

10 
14 
16 
22 
11 

8 
2 
1 

2O 
2O 
14 
10 

3 
11 

6 

Zahl 

62 4 10 625 
53 4 2 650 
57 3 
65 3 
65 2 4 250 
45 6 
61 6 
74 - -  2 300 
78 3 
38 2 

Knochenmarlcsbe]unde: 
L 

Myelo- Proraye- !Myelocyten ] Jugendliche]Stabk6rnige ] Se.g- . . . . .  ~l~on ~o~yn ~ . . . .  ~ ~ !  . . . . . .  I-~-Fr~o: 

 ippe . . . . .  4,5 7 ,5 L 0 , 5 !  - - 
F e m u r  . . . 6,5 68,0 25,5 ~[ - -  i - -  - -  

) 

Wirbel . . . 0,5 97,0 2,5 . . . .  

A n i s o h y p o l e u k o c y t o s e ) .  Die  h o h e n  M y e l o c y t e n w e r t e  im H e r z b l u t e  

y o r e  6. V I I .  e rk lh ren  sich zwanglos  du rch  A u s s c h w e m m u n g  in de r  A g o n i e  

(Leukgmoides Blutbild Schillings). I m  i ibeIa l l  ro t en ,  dufierst zellreichen 
K n o c h e n m a r k e  s t eh t  das  U b e r w i e g e n  der  P r o m y e l o e y t e n  noch  s t a r k e r  

als  bei  den  v o r h e r g e h e n d e n  Ver suehen  im  V o r d e r g r u n d e .  A u f f a l l e n d  
i s t  das  vSl l ige F e h l e n  der  re i fen  Ze l l fo rmen .  D e r  C h a r a k t e r  v o m  R i p p e n - ,  

F e m u r -  u n d  W i r b e l m a r k  is t  der  g le iehe  promyelocytdre; die v e r s c h i e d e n e  

H S h e  der  p r o z e n t u a l e n  Zah len  l~tl~t sich gen f igend  d u r c h  die  S c h w i e r i g  

k e i t  e iner  e x a k t e n  Z~h lung  erkl~ren.  

L e b e r  u n d  Milz s ind  m i t  v e r s t r e u t e n  K o k k e n h e r d e n  i ibers~t .  

D ie  mye lo i sche  Me tap l a s i e  is t  sehr  a u s g e s p r o c h e n ;  be i  den  d u r c h g e -  

sehenen  S c h n i t t e n  m a c h t e  es den  E i n d r u c k ,  ~ls ob in  der  Milz die  P r o -  

m y e l o c y t e n  s t a rke r  v e r t r e t e n  w a r e n  als in de r  Leber .  

F e r n e r  h a b e  ich e i n e m  a n s c h e i n e n d  g e s u n d e n  K a n i n c h e n  in N a r k o s e  

aus  S t e r n u m ,  R i p p e ,  T ib i a  u n d  F e m u r  K n o c h e n m a r k  e n t n o m m e n ,  es 

d a n n  g e t S t e t  u n d  n o c h  y o n  v e r s c h i e d e n e n  a n d e r e n  K n o c h e n  das  M a r k  

zu r  U n t e r s u c h u n g  h e r a u s p r ~ p a r i e r t .  

Wenn es sich auch sphter herausstellte, d~l~ auch dieses Tier nicht mehr 
gesund, sondern mit  Pneumokokken infiziert war, so rut  dieser Umstand unserem 

1) Aus dem Herzen entstammend. 
z) Darunter 10 Myeloblasten. 
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Versuchsziele dennoch keinen Abbruch,  da es nur  darauf  ankam, festzustellen, 
ob zwischen den einzelnen Knochenmarken der verschiedenen Knochen eines Tieres 
bedeutende, ins Gewicht /allende Unterschiede bestehen. Dieses ist, wie es sieh leieht 
aus den folgenden Tabellen ergibt,  n icht  der Fall. Ich  mfch te  hierbei aber gleieh 
ausdrtieklich betonen, daft wit  aus diesem Narkosebefunde nicht  auf die wirkliche 
normale Zellzusammensetzung des Knoehenmarkes  eines lebenden Tieres Riick- 
schliisse ziehen diirfen, da die Narkose doch zu weitgehende gnderungen  im 
gesamten Gef~ftsysteme setzt. 

Knochenmarksentnahme beim lebenden Tiere. 

Sternum . . . .  
Rippe . . . . .  
Tibia . . . . .  
Femur  . . . .  

Myelo- 
blasten 

Promye- 
locyten 

50 
60 
53 
54 

Myelocyten [ 

Naeh dem Tode 

mentierte 

Rippe . . . .  4 
:Femur rechts 1 
Femur  links . 3 
Tibia rechts . 6 
Tibia l i n k s . .  4 
Humerus  . . 4 
Wirbel . . . 3 
Scapula . . . 2 

58 
58 
53 
55 
56 
59 
62 
62 
57 

5 11,0 
4 10,0 
2 12,5 
3 10,0 

entnommen.  
15,o 

9,0 
11,0 
12,0 
11,0 
19,0 
l l , 0  
l l , 0  
l l , 0  

14,0 16 
21,0 3 
18,5 10 
13,0 14 

16,0 8 
14,0 l l  
24,0 l0 
16,0 12 
13,0 12 
18,0 8 
12,0 9 
15,0 8 
16,0 l l  

Be i  e i n e m  a c h t e n  K a n i n c h e n  h a b e  ich ,  u m  e ine  e t w a i g e  n e r v S s e  

t~ee in f l u s sung  de s  M a r k e s  f e s t s t e l l e n  zu  k S n n e n ,  d e n  N e r v u s  i sch ia -  

d i c u s  de s  r e c h t e n  H i n t e r b e i n e s  4 T a g e  v o r  e i n e r  S t r e p t o k o k k e n i n f e k t i o n  

d u r c h s c h n i t t e n  u n d  d a n n  d a s  T i e r  n a c h  w e i t e r e n  3 T a g e n  g e t S t e t .  

Blutbild(Intramuskul~re Einspritzung, Isehiadicusdurchtrennung 7. VII.,  Strepto- 
kokkenkultur-Inj .  10. VII. abends). 

I 
10. VII. vor  der In jekt ion . �9 "1 5 1 

11. VI I  . . . . . . . . . . .  i l  2 - -  
12. VII. 8 
13. VII. kurz vor  dem Tode . 4 1 7 

Knochenmark. 

- -  11 
1 28 
9 25 

29 11 

20 56 
33 28 

9 42 
2 35 

7 10 000 
8 10 400 
7 4 450 

11 (23 000 

I Myelo- Promye- Myelocyten J ugendliche Seg- 
blasten Iocyten mentierte 

�9 i 
Entne rv te r  Femur  . . . 5,5 
Gesunder Femur  11,5 

71,5 22 1,0 
78,0 9 1,5 
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Das Mark des entnervten Femur war zwei/ellos zellreicher als das andere. 
Das Blutbild, welches schon vor der Einspritzung einen leicht iniekti6sen Cha- 

rakter zeigte (11% Stabkernige.) - -  das Tier machte im iibrigen einen ganz gesunden 
Eindruck - -  verschob sich w~hrend der Beobaehtung ganz bedeutend nach links 
(47% Versehicbungszellen gegen 2% Segmentierte). Die Leukocytenzahl nahm 
wieder stark ab und stieg nur in der Agonie auf hohe Wertc. Bei der Bctrachtung 
der Knochenmarksbefunde f~llt es auf, dal~ das Mark des entnervten Femur 
reifer und zellreicher ist als das der gesunden Seite. Soweit man aus diesem einen 
Befunde ein Urteil f~llen darf, schcint also das in seiner Innervation gest6rte Knochen- 
mark weniger schnell seine Zellen in das Blut abzu]i~hren. 

Fiir das Studium des Einflusses infektiSser Erkrankungen auf das 
Knochenmark und der Deutung einer hochgradigen regenerativen 
Verschiebung auf die qualitative Zusammensetzung der Markzellen 
sind diese experimentellen Versuche am K~ninehen sehr geeignet. Sie 
ermSglichen uns, mit mehreren feststehenden GrS~en zu arbeiten. Wir 
kennen den Zustand des Versuehstieres und seinen Blutbefund vor der 
Infektion und kennen auch die St~rke der infektiSsen Gabe. A]s alleinige 
Unbekannte steht bei der Versuehsanordnung die verschiedene indi- 
viduelle Disposition der Tiere ffir die Kokkenkulturen, doch schwankt 
letztere nur in geringen Grenzen, so dal~ wir h5chstens Grad-, hie abet 
weitgehende grunds~tzliche Unterschiede zu erwarten haben. Dement- 
sprechend 8ind auch die Knochenmarlcsbilder in allen unseren F~illen 
vSllig eindeutig. Zusammenfassend kann ich sagen, da{~ meine experi- 
mentellen Untersuchungen an Kaninehen einen Zusammenh~ng zwisehen 
Infektion, resp. Blutbildver~nderung einerseits und dem Knochenmark 
an der Leiehe andererseits ergeben haben, und zwar derart, daft 
mit zunehmender In]elction und damit parallelgehender, zunehmender 
regenerativer Verschiebung im Blutbilde das Zellmarlc sich im gleichen 
Marie promyelocytgr ver~i~ngt. W~hrend anfangs noeh eine recht grol~e 
Zahl yon reifen und halbreifen Gebilden zu finden sind, versehwinden 
letztere allm~hlich vollst~ndig aus dem Marke, weil sie anscheinend 
infolge der starkvermehrten Anforderung sofort nach der Bfldung in 
das Blut gesehickt werden. 

Die zellbildende F~higkeit des Markes ist bei demselben Tiere in 
allen Knoehen mit rotem Marke die gleiehe, ebenso seine Reaktion auf 
den infektiSsen Reiz, was sich in einer gleichfSrmigen Zellzusammen- 
setzung der versehiedensten Knochenmarke kundgibt. Der Versueh 
mit der einseitigen Ischiadicusdurehschneidung maeht es wahrseheinlieh, 
daft der Markzellencharalcter dutch humorale Einfli~sse, die Marlczellen- 
ausschwemmung dagegen nervSs ge~timmt wird. Aus der Verminderung der 
gesamten Leukoeytenzahl im peripheren Blute kSnnen wir keine Schlfisse 
ziehen, da es bekannt ist, d~[t in der ersten Zeit einer Infektion grol~e 
Leukocytenansammlungen in den Gefh~en der inneren Organe gefunden 
werden, so da~ es sich schwer beurteilen l ~ t ,  ob wirklieh die Leukocyten- 
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zahl abgenommen hat, oder ob die Abnahme nur eine vorgetauschte ist. 
Nach den Befunden yon Leber und Milz, deren Gef~Ssystem mit wei~en 
BlutkSrperchen stellenweise prall geffillt waren, halten wit - -  wie auch 
Werigo und Jegunow -- das letztere fiir wahrscheinlicher. 

Schon diese Verauche lassen die Arnethsche Verbrauchtheorie unwahr- 
seheinlieh erscheinen. Denn nach ihr miiBte man logischerweise das Mark 
mit  zunehmender ,,Anforderung des Organismus" zell~rmer linden, 
in Wirklichkeit abet vermehren sich zwei/ellos bald naeh der In/ektion 
die Markzellen bedeutend, was bewiesen wird durch den zunehmenden 
Zellreichtum bei l~nger bestehender Infektion. 

2. Knochenmarksuntersuchungen an der Leiehe. 

So einfach und tibersichtlich die Blur- und Knochenmarksverhiilt- 
nisse bei den experimentellen Infektionen des Kaninchens sind, so 
unentwirrbar in ihrer Kompliziertheit scheinen die Resultate der Knochen- 
marksz~hlung des pathologisch-anatomischen Materials zu sein. Es ist 
unmSglich, die Befunde nach der Grundkrankhei t  wie Tuberkulose, Car- 
cinom, Pneumonie, Herz und Nierenleiden zu ordnen und zu erkl~ren. 
I)ieses ist a b e r  auch durchaus verst~ndlich, wenn man sich die biolo- 
gischen Bedingungen der Zellmarksveriinderung vor Augen halt. 

Die Klarheit  der histologischen Bilder mul3 beeintr~chtigt werden 
durch zwei Erscheinungen, 1. dutch die akuten in/ektigisen Prozesse, 
resp. Exacerbationen, die auch bei den chronischen Krankheiten meistens 
dem Tode vorangehen, und 2. dutch die postmortale Ver~inderung in 
der Zellzusammensetzung. 

Die erstere Wirkung wird sich verraten durch eine Art akuter in- 
fekti6ser ~berlagerung, bzw. regenerative Reizung der chronisch mehr 
torpiden Zellmasse. ])as akute Bild wird bier au] eine pathologische 
Grundlage au/gep/rop]t, wodurch eine gewisse Homogenesierung der Be- 
~unde entstehen mul3. Dieses l~l~t sich am Sektionsmaterial noch leid- 
]ich erkennen, zumal uns die Einwirkung der finalen Infektion auf das 
Blutbild bekannt  ist und uns deshalb Rfickschliisse auf die Knochen- 
marksumwandlung ermSglicht sind. 

Auf den zweiten Faktor  wurden wir zuerst aufmerksam durch den 
~uffallenden Unterschied des unmittelbar nach dem Tode durch Punktion 
entnommenen Knochenmarks und des bei der sp~teren Sektion ge- 
wonnenen Materials. 

Diese beiden Punkte sind selbstverst~ndlich fiir die Schlul~beurteilung 
meiner Befunde yon ausschlaggebender Wichtigkeit. Ich will mieh abet 
zun~ichst an die tats~ichlich vorliegenden Sektion,be/unde halten und will 
die Einwirkung, besonders des zweiten Umstandes, der postmortalen 
Ver~nderung, erst durch Vergleiche mit einer ausgew~hlten Zahl yon 
Punktionen am Lebenden wtirdigen. Bei der Gruppierung meiner 
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Knochenrnarksbefunde ging ich yon folgenden Erwagungen aus: Wir 
kennen in der Hauptsache zwei Typen yon Blutbfldver~nderungen, 
einmal das regenerativ jugendliehe Blutbild u n d  dann die stabkernige, 
mehr oder weniger degenerative Kernverschiebung. Wenn --  woran 
nicht zu zweifeln ist --  das Blutbild mit  dem Knochenmarke in Zu- 
sammenhang steht, so mfissen jedem dieser Typen best immte Knoehen- 
marksbilder entspreehen. Eine regenerativ-jugendliche Versehiebung 
finden wir nun stets bei akuten Infektionen, die wir in unserer Gruppe 1 
zusamengestellt haben. Die ausschliegliehe Beriicksichtigung septischer 
Erkrankungen hierbei lag nicht in unserer Absicht, sondern ist durch 
die Ungunst  der Materialbesehaffung veranlaBt worden. Einen 
stabkernigen, mehr oder weniger degenerativen Charakt.er hat  die 
Verschiebung gelegentlich bei Typhus und Grippe, insbesondere aber 
bei ausgesucht ehronisehverlaufenden infekti6sen Krankheiten.  Bedingt 
wird diese Form wahrscheinlich durch toxische Hemmungen (Carcinom, 
Tuberkulose) und dutch die wiederholten kleinen Infekte und Blutungen, 
welche z. B. zerfallende Gesehwiire hervorrufen. Sektionsbefunde, welche 
diesen Typus rein widerspiegeln, k6nnen wir nieht erwarten, da, wie 
oben erwi~hnt, sub finem vitae doeh wohl fast stets finale Frisehinfektio- 
hen (Bronehopneumonie usw.) die Szene sehliegen und hierdureh das 
Bild verwiseht wird. Diese ehronischen Krankhei ten aber, welehe also 
in ihrer Endwirkung eine Verbindung zwisehen der Sehwere der chro- 
niseh-toxisehen Knoehenmarkseh~digung und der St~rke der finalen 
Infektion darstellen, sind dennoeh anders zu beurteilen als die ein- 
deutigeren Einwirkungen der akuten Infektion auf das Knoehenmark,  
und wenn sie auch nieht imstande sind, die Veri~nderungen einer de- 
generativ-stabkernigen Kernverschiebung im Marke widerzuspiegeln, so 
miissen wir ihnen dennoch eine eigene Gruppe in unserer Betrachtung 
einr~umen (Gruppe 2). 

Die Gruppe 3 habe ieh deshalb abgetrennt,  weil da s  Mark der Kinder 
schwer mit  dem der Erwaehsenen zu vergleiehen ist da es schon in 
seiner normalen Zusammensetzung ganz anders aufgebaut ist, und in- 
fekti6se Reize viel leiehter eine grundlegende _~nderung sehaffen als 
bei dem morphologisch stabileren Knoehenmarke des ausgewachsenen 
Individuums. 

Gruppe 4 endlich enth~lt nur der Vollst~ndigkeit und des Vergleiehes 
ha]ber einige Knoehenmarksbefunde bei Erkrankungen des hi~mato- 
poetischen Systems, ohne dag wir aus den wenigen von uns untersuchten 
F~llen irgendwelche Sehliisse auf die Art  und Wirkungsweise der Krank-  
heitsursachen zu ziehen beabsiehtigen. 

Bevor ieh nun die tabellarisehen l~bersichten folgen lasse, m6chte 
ich kurz einige ausgew~ihlte Krankengeschiehten wiedergeben. Die 
Mitteilung aller Krankenbl~tter  bietet zu wenig Interesse und zu wenig 

u Archiv. Bd. 258. 6 
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neue  Ges ich tspunkte ,  als dal~ sich eine ausffihrl iche Wiedergabe  recht-  
fe r t igen  kSnnte .  

Gruppe I. Akute In/ektionen. 
Fall 3. K~the S., 23 Jahre alt. 3 Tage nach normalem Geburtsverlauf Tem- 

peraturanstieg, Atembesehwerden, Cyanose, reehter Oberlappen der Lunge gibt 
gedi~mpften Schall, deutliches Bronchialatmen fiber ged~mpfter Partie. Im Blut- 
bild hoehgr~dige regenerative Kernverschiebung. Leukoeytenzahl vermehrt. 
Ted nach 6 Tagen. Sektion ergab genuine lob~re Pneumonie im rechten Ober- 
und Mittellappen. Beginnende Iibrin6se Pleuritis im reehten Oberlappen. Sep- 
tisehe Milz, septischer puerperaler Uterus. 

Das Fettmark des Oberschenkels war stellenweise dutch rotes Mark ersetzt; 
mikroskopisch fallt das jugendliche, unreife Aussehen s~mtlicher Zellen auf. Die 
Hauptmasse der Zellen, welehe in sehr lockerem Verbande miteinander liegen, 
machen die Myeloeyten aus. Eosinophile sind sparlich, ganz vereinzelt sind 
Plasmazellen zu finden. 

Fall 39. Martha S., 35 Jahre alt. Erkrankung 3 Woehen vet  der Aufnahme 
mit allgemehler Schw~che und Gliederschmerzen. Am Tage vor der Aufnahme 
plStzlieh Bewul~tlosigkeit. Status: Leiehte Benommenheit, t tautfarbe blab, leieht 
ikterisch. Am Herzen systolisches Ger~usch. Milz 2 Querfinger breit den Rippen- 
bogen fiberragend. 0dem an den KnSeheln, an den Unterschenkeln kleine Itaut- 
blutungen. Urin: Alb. positiv; Leukoeyten reichlieh vorhanden. Blut: Erythro- 
cyten 1,84Millionen, Leukocyten 19 000, H~moglobin 20. I)ffferentialz~hlung: 
B a s . - ,  Eos. 7, Myelocyten--,  Jugendliche 5, Stabk~rnige 15, Segmentierte 61, 
Lymphocyten 6, grol~e Mononucle~re 6. 5 Tage nach der Aufnahme Puls klein, 
Benommenheit, Ted. Sektion ergab Endokarditis der Mitral- und Aorten- 
klappen, Infarkte der Milz, Stauungshyper~mie und Verfettung der Leber, 
h~tmorrhagische tterdnephritis und hochgradige An~mie. Das Knochenmark 
~hnelt dem vorhergehenden, nur dal~ die Umwandlung des Fettmarkes in rotes 
Mark weiter vorgeschritten ist. Mikroskopisch f~llt dieselbe Unreife im Zell- 
charakter und das Oberwiegen der Myelocyten atff. Eosinophile Zellen sind spar- 
lich. Zwischen dem Marke aus dem Femur und dem Rippenmarke besteht mikro- 
skopiseh kein qualitar und quantitativer Unterschied. 

Fall 59. Gust~v G., 52 Jahre alt. Vet 6 Wochen Ohrensehmerzea, seitdem 
Ohrenlaufen. Status bei der Aufnahme: Guter Ern~hrungszustand, inhere Organe 
ohne Befund. Im ~ul~eren GehSrgang, links vorne oben, kleine Granulationen. 
Operation: Antrotomie. Verlauf: Schiittelfrost, Kopfschmerzen. Wundrevision: 
Am Sinus ein 3 cm langer Thrombus, Entfernung. Nach an~nglicher Besserung 
Temperaturanstieg, Kollaps, Benommenheit, Ted. Sektion ergab jauchig- 
eitrige Thrombose des linken Sinus sigmoideus, Leptemeningitis purulenta und 
septische Prozesse in Lunge, Milz und Niere. Knoehenmark sehr zellreich, das 
ganze Mark macht den Eindruck einer iiberstfirzten Proliferation. Auffallend ist 
die grol3e Zahl ,,Jugendlicher". Eosinophile Zellen wenig vorhanden. Di//erential- 
z~hlungen von Sternum-, Femur- und Rippenmark zeigen eine au//allende cellul~re 
Ubereinstimmung. 

Gruppe IIa. Chronische Erkrankung mit agonaler In/ektion. 
Fall 15. Alwine Bl., 49 Jahre alt. Seit 5 Wochen grebe Mattigkeit, Kopf- 

schmerzen, Abmagerung. Status: M~I~iger Ern~hrungszustand, Cyanose der 
H~nde und FiiBe. Urin: Albumen negativ, Zucker positiv (9,7%), Aceton stark 
positiv. 8 Tage naeh Aufnahme Ted im Korea. Sektionsbefnnd: Verfettung und 
braune Pigmentierung der Leber, Verfettung der •iere, konfluierende Broncho- 
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pneumonie, fibr6s-eitrige Pleuritis links. Knoehenmark zellreieh. Die Neutro- 
philen sind gut durehmischt, verhaltnismaBig viel Promyeloeyten. Der Charakter 
tier Zellen ist im allgemeinen reif, doeh finder man mitunter Stellen, in denen die 
Zellen den Eindruek einer fiberstiirzten Reffung maehen. Blutbefund: ttb. 92, 
Erythroeyten 4,26 Millionen, Leukoeyten 6200. Eosinophile 2, Jugendliehe 1, 
Stabkernige 21, Segmentierte 57, Lymphoeyten 14, grol~e Mononueleare 5. 

Gruppe IIb. Chronische Inlektionen. 

Fall 36. Bruno M., 47 Jahre alt. Seit einigen Jahre neuralgische Schmerzen 
in der rechten Gesichtsseite, die mit Alkoholeinspritzungen behandelt wurden. Seit 
8 Monaten Diekerwerden des Halses, Ansehwellen des Gesiehtes, Atemnot, Husten 
Heiserkeit. Status: Kr~ftiger Mann, Gesicht gedunsen, blaurot, Hals unfSrmig 
gesehwoUen, DyspnSe und Cyanose. Lungen: Rechts vorn oben bis zum 2. Inter- 
eostalraum starke D~mpfung, Atemgeri~useh fiber der Di~mpfung aufgehoben. 
Blutstatus: Hb. 78~ Erythrocyten 4,38Millionen, Leukoeyten 12000, 10~o 
Versehiebungszellen (Stabkernige). Behandlung RSntgenstrahlen. Verlauf: Pleura- 
exsudat, allm~hliche Verschlechterung. Tod 4 Monate nach der Aufnahme. 
Sektion ergibt Lungencareinom, schwere eitrige Tracheobronchitis, Perikarditis 
und Pleuritis. Das Fettmark der RShrenknochen ist relativ wenig in rotes Mark 
umgewandelt. Mikroskopisch sieht das Mark sehr reif aus; unter den neutro- 
philen Elementen iiberwiegen die Myelocyten. Auffallcnd ist die versti~rkte Erythro- 
poese. 

Fall 46. Luise H., 13 Jahre alt. Seit einigen Monaten Fieber, Erbreeben, 
Appetitslosigkeit, Gewichtsabnahmc. Lunge rSntgenologisch im ganzen negativ. 
Leib gespannt. Blur: Erythrocyten 3,2 Millionen, Leukocyten 4400. Differential- 
zahlung: Lymphoeytose und ziemlich hochgradige Kernverschiebung mit ~ber- 
wiegen yon reifen, teilweise etwas degenerativen Stabkernigen. Laparotomie: 
In  der Bauchh6hle scr6se, leicht getrfibte Flfissigkeit, im Darme massenhaft 
tuberkul6se Geschwiire. 3 Tage nach der Operation Tod. Sektionsbefund: 
Sehr zahlreiche tnberkul6se Geschwiire im unteren Ileum, vereinzelte aneh im 
Diekdarm. Perforation eines Geschwiirs im unteren Ileum. Peritonitis. Im 
Knochenmark versti~rkte Erythropoese und Leukopoese. Sehr viel reife Myelo- 
eyten. Fast gar keine Eosinophilen. 

Fall 40. Emilie S., 61 Jahre alt. Seit 8 Woehen 0denle der FuSkn6ehel, 
Aufgetriebensein des Leibes, Appetitlosigkeit. Befund bei der Aufnahme: Mittlerer 
Ern~hrungszustand, Herz nach links verbreiter% links Ton an der Spitze unrein. 
Abdomen stark aufgetrieben, Fluktuation. Beide Beine stark 6dematSs. Urin: 
Albumen positiv. WaR. stark positiv. Verlauf: Zeitweilig Erbrechen, wieder- 
holt Ascitespunktion wegen zunehmender Atembesehwerden. Leichter Ikterus, 
zunehmende Herzschwi~che, Tod 2 Monate naeh Aufnahme. Sektionsbefund - 
Atrophisehe Lebereirrhose. Knochenmark: Ziemlich gleichm~i~ige Umwandlung 
des Fettmarkes in myeloiselies Mark. Gleieh starke Erythropoese wie Leuko- 
poese. Unter den myeloischen Elementen dominieren die Promyelocyten ge- 
waltig. Sie drficken dem ganzen Bride das Gepr~ge auf. Jugendliche und noch 
reifere ZeUen sind wenig zu finden. Die einzelnen Zellarten sind durehweg gut 
ausgereift. 

Fall 1. Eduard Sch., 52 Jahre air. ~ber linker Lungenspitze bis zur 4. Rippe 
starke D~mpfung, dariiber aufgehobenes Atemgerauseh. R6ntgenologiseh Lungen- 
tumor bis hinab in die H6he des 8. Intercostalraumes. 3 Woehen nach der Auf- 
nahme Exitus in pl6tzlich auftretendem Kollapse. Sektionsbefund: Sehr weicher, 
stark zerfaUener Krebs ties linken Lungenoberlappens vom Bronchus ausgehend, 
Einwaehsen des Krebses ins Perikard, Perikarditis, Krebsmetastasen in Milz, 

6* 
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Leber, Lymphknoten. Knochenmark: Ausgedehntere myeloische Umwandlung 
des Markes, teilweise ziemlich reiche tt~matopoese. Riesenzellen sp~rlich. An 
einigen Stellen Anh~ufung yon Myeloblasterr in lockeren Gruppen yon 3--5 Zellen. 
Zellcharakter ausgesprochen reif. Typ des Markes: PromyelocyC~r-myelocyt~r. 

Fall 17. Gustav H., 66 Jahre alt. Bereits vor 10 Jahren Anschwellung des 
Leibes und Punktion. In letzter Zei~ wieder Anschwellung des Leibes und Appetit- 
losigkeit. Aufnahmebefund: Schlechter Ern~hrungszustand, Herz etwas nach 
links verbreitert, leichtes systolisches Ger~usch an der Spitze, Lungenspitzen beider- 
seits ged~mpft. Urin: Albumen positiv, Erythrocyten, Leukocyten und ver- 
einzelte Zylinder. Leberd~mpfung verkleinert. Ascites. Verlauf: Karellkur, zu- 
nehmender Verfall, Tod 1 Monat nach ~' der Aufnahme. Sektionsbefund: Chron. 
progrediente Tuberkulose beider Lungenspitzen, atrophische Lebercirrhose. 
Knochenmark sehr zellreich, reichlich Normoblasten und Plasmazellen. Einige 
groBe Zellen mit Pigmentmakrophagocytose, wenig Riesenzellen, m~l~ig viel Eo- 
sinophile. Die Neutrophilen liegen in lockeren Zellverb~nden zwischen starken 
erythropoetischen Herden. Stellenweise einzelne Anh~ufungen yon Myeloblasten. 
Der Zelltypus ist promyelocyt~r-mye]ocyt~r, der Charakter der einzelnen Zellen 
ist reifer. 

Gruppe I l l .  Kinder. 

Fall 10. Hanny Beer, 2 Jahre alt. ]0 Tage vor Aufnahme ins Krankenhaus. 
Masern. Seit 2 Tagen Appetitlosigkeit, Atemnot. Befund: Lungen beiderseits 
feuchtes l~asseln, angestrengte Atmung. Am KSrper mehrere kreisrunde, wie 
ausgestanzte Geschwtire (Ektyma). Unter Verschlechterung des Pulses und starker 
Dyspn6e Tod 8 Tage nach der Aufnahme. Sektion ergibt schwere eitrige Bron- 
chopneumonie nach Masern der ganzen rechten Lunge, beginnende im linken 
Unterlappen, Stauungsmilz, Veffettung der Leber und Nieren, eitrige Otitis 
media beiderseits. Das Knochenmark ist zellreich. Herdweise sehr lebhafte 
Erythropoese. Riesenzellen sp~rlich. Die Hauptmasse der myeloischen Zellen 
machen die ~Iyeloblasten aus. Lymphocytenherde m~l~ig zahlreich. (S. Tatel I I ,  
Bild 5.) 

Fall 32. Horst Hoffmann, 11 Monate alt. Vor 2 Monaten Kr~tze, die vOllig 
ausheilte, seit 1 Monat Hautabscesse, Furunculose, seit 8 Tagen Fieber, Durch- 
fall, Mattigkeit. Befund bei der Aufnahme: Leichte Cyanose, starke DyspnSe. 
Bronchialatmen, Rasselger~usche, Knistern; zum Teil auch grobe bronchitische 
Ger~usche. Links erhebliche Schallverkiirzung. l~ber Brust und Riicken viele 
Pusteln. Verlauf: Chirurgische Behandlung der Hautabscesse. Pleurapunktat. 
ergibt eitriges Exsudat. Thoraxparacentese, Dauerdrainage. Herzt~tigkeit schlecht. 
Tod 8 Tage nach Aufnahme. Sektionsbefund: K~sige Pneumonie, miliare Tbc., 
fibrSs-eitrige Pleuritis, eitrige Perinephritis, starke Stauungsmilz. 

/)as Knochenmark ist sehr verflfissigt, die Zusammensetzung ist vorwiegend 
eine lymphocyt~re. (Follikelbildung, negative Oxydasenreaktion.) Die wenigen 
myelocyt~ren ]~lemente sind vorwiegend Promyelocyten: (S. Tafel I Ib ,  Bild 7.). 

Fall 16. Hans Galski, 9 Monate alt. Vor 8 Wochen Lungenentziindung. 
Seit dieser Zeit dauernd krank: Husten, Fieber, schlechter Schlaf, Hautausschlhge. 
Befund: Pyodermie, Driisenschwellung, bronchitische Ger~usche fiber der Lunge~ 
Kraniotabes, Rosenkranz. Blutbild: Hb. 60, Erythrocyten 4,03 Millionen, Leuko- 
cyten 14 000, Jugendliche 4, Stabkernige 5, Segmentierte 15, Lymphocyten 69, 
Monocyten 3, Eosinophile 4. Verlauf: Bronchialatmen links, auf der Haut zahl- 
reiche subepitheliale Eiterungen, allm~hliche Verschlechterung, Tod. Sektion 
ergab miliare Tuberkulose, k~sige Pneumonie, zahlreiehe Hautabscesse, Knoehen- 
mark zellreich, verst~rkte Erythropoese; unter den myeloischen Elementen haupt- 
sachlich Promyelocyten und Myelocyten, Eosinophile reichlich vorhanden. 



als Ursache der Verschiebung des neutrophilen Blutbildes. 85 

Fall 38. Giesela Papist, 4 Wochen alt. Frtihgeburt im 8. Monat. Seit 4 Tagen 
keine Nahrungsaufnahme, eingefiihrte Nahrung wird erbrochen. Befund: Palpable 
Milz, sonstige Organe ohne Befund. Verlauf: Viel Erbrechen, diinne Stiihle, 
Sondenfiitterung. Rapider Verfall Tod 5 Tage naeh der Aufnahme. Sektion 
ergibt hochgradig abgemagertes Kind. Ausgedehnte Bronchopneumonie, keine 
sicheren Zeichen fiir Lues. 

Knochenmark: Starke Erythropoese. Wenig Riesenzellen, vermehrte Lymph- 
follikelbildung, viele unreife, stark gereizt aussehende Myelocyten. 

Gruppe I V. Blutkrankheiten. 
Fall 20. BI., 29 Jahre air. Vor 5 Monaten Grippe, seit dieser Zeit Schw~che- 

gefiihl, Ohnmachtsanf~lle. Befund: Gesichtsfarbe weil]-gelblich, Herz systolisches 
Ger~usch an der Spitze~ 2. Pulmonalton akzentuiert. Blut: Hb. 10, Erythro- 
cyten 890000, Leukocyten 1200, Anisocytose, Poikilocytose, Normoblasten, 
Megaloblasten. Verlauf: Arsenkur, Verschlechterung des A]lgemeinbefindens, 
nach 14 Tagen Tod. Bei der Sektion zeigten die Organe die fiir die perniziSse 
An~mie typischen Ver~nderungen. Im Knochenmark herrschen die erythrocyt~ren 
Elemente, Normoblasten and Megaloblasten vor. 

Fall 49. Lene, 31 Jahre alt. Seit 3/4 Jahren Luftbeklemmung. Befund bei 
der Aufnahme: Schwelhmg der Hals- and Nackendrtisen, Lunge rechts vom 
5. Intercostalraum abw~rts Diimpfung, fast aufgehobener Stimmfremitus. Blut: 
Hb. 63, Erythrocyten 3,1 Millionen, Leukocyten 135000, Myeloblasten 83~ 
Myelocyten 1, Jugendliche 1, Stabkernige 3, Segmentierte 10, Lymphocyten 2. 
5 Tage naeh Aufnahme Tod. Sektion ergibt Myeloblastenleuk~mie, mit 
massenhaft myelo{sehen Infiltrationen in den Organen, Oxydase tiberall reichlich 
vorhanden. Knochenmark zeigt fast ausschlielJlich Myeloblasten. (S. Tafel II,  
Bild 8.) 

Gruppe I. Akute In]eIctionen. 

sVr Myelo- ]Jtlgend- Stab-Segmen- 
~ummerl blasten liche kernige tierte Krankhcitsangabe 

29 11,5 
3 5,0 

30 2,0 
39 1,5 
59 2,0 

47 8,0 

Promye- Myelo- 
locyten cyten 

20,O 59,5 6,0 
10,5 76,0 3,0 
27,5 58,5 9,5 

8,5 79,5 3,5 
3,5 62,0 21,0 

2,5 57,0 26,0 

2,0 
3,5 
2,0 
6,5 
8,0 

4,5 

1,0 Sepsis, 19 Jahre. 
2,0 i Puerperalsepsis 23 Jahre 
0,5 Sepsis, Meningitis 22 Jahre. 
0,5 Sepsis, 35 Jahre. 
3,5 Sepsis (Mastoiditis, Operation) 

52 Jahre. 
2,0 Sepsis (Ohroperation), 13 Jahre 

Uberb l i cken  wlr die ~be r s i ch t s t abe l l en  dieser ers ten Gruppe ,  so 
sehen wir, dal~ der  M a r k t y p u s  in al len F~l len  ein ausgesprochen mye-  
locyt~rer  ist.  E in  Moment  aber,  der  bei  der  mikroskopisehen  B e t r a e h t u n g  
al len Bi ldern  sein Gepr~ge aufdr i ickt ,  k o m m t  in dieser Angabe  der  
p rozen tuMen MischungsverhMtnisse gar  n ieh t  zmn Ausdruek  ; das ist der 
ausgesprochen gereizte, unrei/e Charakler aller Zellelemente. Die Zell- 
masse is t  verhMtnismM3ig gering, nur  die beiden le tz ten  FMle fal len 
dureh  ihren Zel l re ichtum nnd  gleichzeit ig durch  ihre gro•e Zahl  gereif ter  
Zel l formen (Jugendliche) gegeniiber  den anderen  Bi ldern  auf. 

I m  ganzen gewinnt  men  den E indruck ,  dal~ das  Mark  bei akuten 
In]ektionen sich in einer i~bcrsti~rzlen Zel lwucherung und  Zellreifung 
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befindet, wobei die ~lteren Elemente  schnell das Knochenmark  ver- 
lassen, so dab es zu einer Zellvermehrung im Mark im allgemeinen 
zuerst  nicht  kommen  kann.  Ob der Zellreichtum und  die hohe Zahl 
, ,Jugendlicher" in den Marken N 59 und  47 durch die foudroyan t  zum 
Tode fiihrende Infekt ion bewirkt  ist, oder ob dabei andere Ursachen 

Gruppe IIa. Chronische Erkrankungen ayonaler In#ktion. 

~ ~ ~ ~ ~ ~ Krankheitsangabe 

28 

51 
53 

58 

15 

19 

27 

34 
11 
44 
36 
9 

35 
46 
41 

40 
1 

24 
54 
52 
48 
42 
17 
25 

4 
33 

11.5158,5 
12.5159,0 
5.5157,0 
9.5149,5 
5,5151,5 

11.0139,5 
2,0141,0 

10.0126,5 
5.5127,5 
6.5127,5 
3,5 ! 30,0 

26,0 
22,5 
32,5! 
29,0 
36,0 
42,5 
30,5 
58,5 
58,5 
58,0 
64,5 

Abbildungen: Fall 51 
{Tafel I, Bild 1). 

Gruppe IIb. 

3,0 1 1,0 4,5 1,5 
2,0 2,0 

11,0 1,0 
5,0 2,0 
6,5 0,5 

19,5 6,5 
2,5 2,5 
6,5 1,5 
6,5 1,0 
1,0 0,5 

Tafel I, Bild 4). 

- -  Lungentbc., Darmtbc., Perforationsperi- 
tonitis, 34 Jahre alt. 

1,0 Tbe., Wirbelcaries, Abscesse, 21 Jahre. 
Pyelitis, paranephritisehe Abseesse, Exi- 

tus, 43 Jahre alt. 
Diekdarmea., Operation, Bauehdecken- 

phlegmone, 50 Jahre alt. 
Diabetes, eitrige Pleuritis, Bronehio- 

pneumonie, 49 Jahre. 
Schrumpfniere, Ur~mie, Tod im Korea, 

98 Jahre. 
Hirntumor, Operation, Bronchopneumo- 

nie, 34 Jahre. 
Ca., Halsphlegmone, 29 Jahre. 
Epiglottisca., Operation, Bronehopneu- 

monie, 56 Jahre. 
Prostataea., Operation, 70Jahre. 
Tbc., Pyopneumothorax, 41 Jahre. 
Tbc., Perforationsperitonitis, 44 Jahre. 
Ca. pulm., Pleuritisexsud., 47 Jahre. 
Magenca,, Diabetes, Korea, 67 Jahre. 

- -  Ca. pulm., Pleuritis, 48 Jahre. 
Darmtbe., Operation, 13 Jahre. 

0,5 Sehrumpfniere, Arteriosklerose, Gehirn- 
blutung, 59 Jahre. 

Chronische Erkrankungen. 

1,0 

0,5 

0,5 
0,5 
0,5 

Fall 19 (Tafel I, Bild 3). 

Lebereirrhose, 61Jahre. 
Careinomatose, 99 Jahre. 
Leberatrophie, 99 Jahre 
Tuberkulose, 40 Jahre. 
Schrumpfniere, 70 Jahre. 
Encephalitis epidemica, 49 Jahre. 
allgemeine Tuberkulose, 19 Jahre. 
Tuberkulose, Lebercirrhose, 66 Jahre. 
Carcinose, 69 Jahre. 
Schrumpfniere, 69 Jahre. 
Carcinose, 52 Jahre. 

FaH 42 
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mitsprechen, laBt sich durch diese Untersuchungen nicht feststellen. 
Die weiter unten besprochenen Befunde bei Sternumpunktionen sofort 
nach dem Tode und am Lebenden lassen es immerhin m6glich erscheinen, 
daG bier der Zeitpunkt der Entnahme in irgendeiner Weise mitge- 
sproehen hat. 

Die tabellarische ~bersicht fiber diese Gruppe bietet ein buntes 
Bfld. Wahrend bei den unter 2b angefiihrten Fallen der Markeharakter 
noch durchgehend als promyelocytgr his promyelocyt~ir-myelocytdr an- 
gesprochen werden kann, sehen wir in Gruppe 2a Bilder vom pro- 
myeloeytaren Typ bis herab zu solehen von ausgesprochenem myelo- 
cytaren Typus. Bei der mikroskopisehen Betrachtung allerdings fallt 
uns als einendes Merkmal, besonders wenn man sich dagegen die gereizten, 
unreifen Zellen der Gruppe ] vor Augen h~lt, das durchweg tel/ere Aus- 
sehen der einzelnen Zellen au/, eine Tatsache, welehe am deutlichsten 
bei den unter b angefiihrten Tabellen in Erscheinung trit t .  Und zwar 
sehen nicht nur die Jugendlichen bis Segmentierten gut ausgereift aus, 
sondern auch die Myeloeyten erscheinen (~lter, weniger gereizt als in 
Gruppe 1. Die Zellmasse ist fast immer starker vermehrt  als bei den 
akuten Infektionen, und das ganze Mark macht den Eindruclc einer starlcen 
abet nicht i~bersti~rzten Tgtiglceit. 

Die groi~e Versehiedenheit in der Knoehenmarkszellzusammensetzung 
ilmerhalb der Gruppen se]bst war nach unscren theoretisehen (~ber- 
legungen vorauszusehen, da die Kernverschiebung~'bilder im Blutbild 
bei derartigen Kranken aueh in weiten Grenzen sehwanken. Anseheinend 
wird der cellul(~re Marlccharalcter bestimmt dutch die Dauer des Grund- 
leidens und die Sehwere der Kompli]cation, und zwar derart, daft bei aus- 
gesprochen chronisehem, letalen~ Verlau/e der Charakter des Marlces pro- 
myelocyt~ir bi8 l)romyeloeytdr-myelocytdr ist, wdhrend er sich bei ate[- 
gep/rop/ter In]ektion dem myelocyt~iren Typ der Gruppe I n~ihert. 

Die Befunde am kindlichen Mark lassen sich, wie sebon ein Bliek 
auf vorstehende Tabelle zeigt, gar nieht mit  denen bei Erwachsenen 
vergleiehen. Nieht nur die Totgeburt  im 7. Monat zeigt einen Typ, 
den ich als ,,embryonal" bezeichnen mSchte, sondern aneh mehrere 
andere Falle, wie besonders das an Geburtstrauma gestorbene Kind, 
die Masern-Pneumonie Nr. 10 und das Erysipel ~-r. 57 weisen eine quanti- 
tat ive Zellzusammensetzung des Knochenmarks auf, die der f6talen 
Blutbildung durchaus i~hnlich ist. 

Noch ausgeprdgter wird der Untersehied bei der mikroskopischen Be- 
trachtung dieser Bilder. Hier finden wit teilweise ganz lunge Myeloblasten, 
wie wir sie beim Erwachsenen normalerweise und bei gew6hnlichen 
pathologischen Zustanden nie zu sehen bekommen, und aueh die alteren 
Zellen, die Myeloeyten, haben ein derartig eigenartiges ,,]ugendliches" 
Aussehen, da~ es mitunter schwer fallt, ja sogar ganz unm6glich ist, 
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Gruppe III. Kinder. 

i ~  -- ~2 ~ ~ ~ '~ Krankheitsangabe 

I l 

8 73,0 19,0 7,01 1 , 0 / -  
10 68,5 23,0 5,5 3,0 

57 11,5 86,5 1,5 I 0,5 - -  
32 15,5 72,0 1,5 1,0 
18 12,5 75,0 0,5 2,0 

37 10,0 73,0 17,0 - -  - -  
55 10,5 64,5 20,0 2,0 3,0 
16 9,5 58,0 23,5 6,5 2,5 
22 38,5 29,0 26,0 4,0 2,5 

26 9,0 34,0 50,0 6,0[ 1,0 
31 14,5 16,5 59,0 7,01 2,5 
38 7,5 22,0 68,0 1,5 I 0,5 
43 10,5 10,5 54,0 16,5 7,5 
7 3,5 15,5 71,5 8,5 1,0 

Abbildungen: Fall 10 (Tafel II, 
Fall 18 (Tafel I I  Bild 6). 

0,5 

0,5 
0,5 
1,0 

Geburtstrauma, 51/~ Stunden alt. 
Masern, Pneumonie, 18 Tage krank, 

21/4 Jahre alt: 
Erysipel, 7 Wochen. 
Pneumonie, Empyem, 11 Monate. 
Bronchopneumonie, Pyopneumothorax, 

4z/2 Mona~e. 
Oesophagusallergie, 21 Tage. 
Pneumonie, 9 Monate. 
Pyodermie, Pneumonie, Miliartbc., 9 Mon. 
Totgeburt, mens. VII, Blutungen in den 

Meningen. 
Bronchopneumonie, 21.3 Jal~re. 
Mikrocephalus, Operationstod, 11 Monat. 
Friihgeburt, ErnahrungsstSrung, 6 Woch. 
Miliartuberkulosc, 3 Jahre. 
Enterokolitis, Encephalitis, 31/4 Jahre. 

Bild 5). Fall 32 (Tafel II, Bild 7). 

die ZugehSrigkeit einer Zelle zu einer Zellklasse riehtig zu bestimmen. 
Auffallend ist ferner die viol lebhaftere Erythropoese und das h~ufige 
Auftreten von lymphatischen Herden, die sieh nicht nur durch ihre 
follikul~re Anordnung, sondern aueh dureh ihre negative Oxydase- 
reaktion als lymphatische Zellen erweisen. 

Zusammenfassend kann ich sagen, dab das Mark bei an verschiednen 
Krankhei ten verstorbnen Kindern stets in ~iu[3erst i~berstis o]t 8ogar 
entdi//erenzierter ~Veubildung gefunden wird. Hierbei wuchert nicht 
nur das myeloisehe System, sondern auch die vereinzelten Lymph-  
knStehen, die bei Erwachsenen, mit  Ausnahme bei der speziellen Er- 
krankung des h~matopoetisehen Organs, stets gegeniiber den iibrigen 
Markelementen vSllig zurficktreten, kSnnen in ungeheuerliehe Wucherung 
geraten und sogar derart  iiberwiegen, dal~ sic das Bild beherrsehen 
(Fall 32). 

Irgendeine gfiltige Regel ffir die Knochenmarksver~nderungen 
aufzustellen, ist noch nieht m6glieh0 da anscheinend die Ansprech- 
f~higkeit dieser kindlichen Marke noch derart  verschieden ist, dab die 
sie treffenden Reize, auch wenn sie gleich stark und gleichgeartet sind, 
nicht eine gleiehartige Umbildung hervorrufen. Gemeinsam ist nut 
allen Bildern die Unrei/e und i~bersti~rzte Neubildung der Zellelemente. 
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Gruppe I V. JBlutkranlcheiten. 

89 

~ ~ ~ v~ ~ ~ v~ ~ .. Krankheitsangabe 

20 I 7,0131,5 58,5 1,5 1,5 ~ i  PerniziSse An~mie. 
49 ] 81,51 3,5 10,0 4,0 1,0 l Myeloblasten.Leuk~mie. 

Abbildung: Fall 49 (T~fel II, Bild 8). 

Bei den guten Kenntnissen, welche die letzten Jahrzehnte der 
hamatologischen Forschung uns fiber die Knochenmarksbeschaffenheit 
der eigentlichen Blutkrankheiten gebracht haben, haben wir es nicht 
ffir notwendig erachtet, in dieser mehr auf die andern weniger beachteten 
Krankheitsbilder geriehteten Studie auf erstere n~her einzugehen. 

Der Vollst~ndigkeit halber habe ich zwei dieser Typen, eine perni- 
ziSse An~mie und eine Leuk~mie, ~ngeffihrt, um dadurch kurz die voll- 
kommen abweiehenden Bilder des Knochenmarks bei echten Blut- 
krankheiten zu zeigen und zu erl~utern. 

Bei der pernizi5sen An~mie besagt das t~bellarisch verzeiehnete 
Knochenmarksbild ~ui~erordentlich wenig, well das Beherrschende, 
der ungewShnliche Reichtum an erythroblastisehen Gebilden, fort- 
gelassen ist. Das, w~s fibrig bleibt, ist ein ziemlich gereiftes myelocytgres 
Knochenmark, das nur in manchen Zellelementen schon yon Promye- 
loeyten an eine Neigung zu starker Entwicklung der Granulation und zu 
grSl~erer Polymorphie der Kerne verrgt. Wir kommen hierauf noch ge- 
legentlich einer Knochenmarkpunktion des Sternums bei einer lebenden 
perniziSsen An~mie zurfick. 

Bei der Myeloblasten.Leulci~mie erscheinen sgmtliche Zellen noch weiter 
linlcs stehend als selbst bei dem ji~ngsten Icindlichen Knochenmarke, so dal~ 
bei oberfl~chlicher Betrachtung vielleicht sogar eine J~hnlichkeit mit  
der lymphocytar  entarteten ~kuten Knochenmarksinfektion entsteht, 
aber bei genauer Betrachtung sind diese Zellen Myelobl~sten naeh 
Kernstruktur,  Anordnung der KernkSrperchen und der positiven Oxy- 
dasenreaktion vieler Zellen. Die Atypie der Leukhmie verr~t sieh, 
abgesehen yon der einheitlich myelobl~stischen Umwandlung, in der 
sehr ungleichmgBigen Ausbildung der einzelnen Zellen, ihrer Kern- 
und Protoplasmaunregelmgl~igkeit (Abschnfirung, Pseudopodien usw.) 
und in der schweren StSrung der gewShnlichen Kernpl~smarel~tion. 

Wenn auch dieser Typus den Gipfel der Umwandlung darstellt, 
so genSgt dieser ttinweis wohl, um sich die d~zwisehenliegenden weniger 
entarteten Leukgmien nach dem Knochenmarksbilde vorzustellen, 
zumaI sie in der Regel ihrem peripheren Blutbilde au[3erordentlich ~ihn- 
lich sehen. Immer aber ist der ungewShnliche Reichtum an Myelo- 
blasten ein Unterschied gegenfiber den infektiSsen Blutbildern. 
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Zusammen/assung. 

Fasse ich zun~chst meine bisherigen Beobachtungen zusammen, 
so erscheint es mir nach den schriftlich niedergelegten Befunden etwas 
schwierig, hier zu einer Deutung zu gelangen. Die Tabellen geben doch 
nur in sehr ungenauer Weise den eigentlichen Eindruek der Unter- 
suchungen wieder. So ist z. B. das durchgehend gerei/tere Aussehen der 
Knochenmarksbilder in der ersten Gruppe zahlenmi~f3ig gar nicht dar- 
zustellen. 

In  der 2. Gruppe aber gehen die Befunde auch kliniseh und nach der 
Sektion so auseinander, dal~ yon einer einheitlichen Auffassung der F~.lle 
keine Rede sein kann. Bilder, die ihrem Aussehen naeh ganz denen 
einer akuten Infektion zu entsprechen scheinen, mfissen der Krank- 
heitsgeschichte nach unter die chronischen Krankhei ten eingereiht 
werden, und selbst die Sektion l~l~t oft Zweifel, ob nicht der ftir das 
Blutbild verantwortliche Befund einer praagonalen Allgemeininfektion 
tibersehen worden ist, weil die ffir das Blur belanglose Ver~nderung 
einer chronisehen Lebercirrhose oder Sehrumpfniere im pathologischen 
Interesse oder ffir die Diagnose mit Recht fiberwog. 

Vielleicht mi~/3te es Au]gabe /ernerer Untersuchungen sein, wenige, 
abet vollotiindig einwand/rei klargelegte Fdlle ~Sglichst mit vorhergehender 
Lebendbeobachtung des Knochenmarks, wie der ]olgende Abschnitt zeigen 
wird, zu studieren. 

Ich mul~ fiir mein absiehtlich w~hllos aus der Ffille der taglichen 
Befunde geschaffenes Material die experimentellen Befunde des ersten 
Teiles heranziehen, um zu einer Verst~ndigung gelangen zu kSnnen. 
Bei der experimentellen Kanincheninfektion haben wit gesehen, dMt 
naeh der kurzen Einwirkung des infektiSsen Agens ein Promyelocyten- 
marlc entsteht, das anfangs ze]larm ist und erst mit zunehmender Dauer 
des Versuches zellreicher wird, w~hrend Lossen nach li~nger unterhaltenen, 
chronischen Eiterungen stets ein ausgesprochen myelocytdres Mark ge- 
funden hat. 

Zwischen dem zellarmen promyelocyt~ren und dem zellreicheren 
myelocy~'ren Typ bei akuteren Infektionen scheint nun nach unserer 
Auffassung lcein gru~dsdtzlicher, sondern nut ein zeitlicher Unterschied 
zu bestehen. Mit diesen Befunden kSnnen wir aueh, wenn wir uns mehr 
an die gesehenen Bilder als an die nackten Zahlen halten, mein Material 
gut in Einklang bringen. ]3as Knochenmark in Gruppe 1 ist in der Tat  
ein m ~ i g  zellreiches, myelocyt~res, mit  einer auffallenden Reizung 
der wenig zahlreichen Myeloblasten und Promyeloeyten und einem 
hervorstechend jugendlichen Aussehen der Myelocyten und reiferen 
Jugendliehen, w~hrend bei dem celluliiren Mark unserer experimen- 
tellen Kanincheninfektionen die Promyelocyten bedeutend iiberwiegen. 
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Man kann sich also gut vorstellen, und diese Vorstellung dr~ngt sich 
einem bei der mikroskopischen Betrachtung der Bilder direkt auf, 
dab bei Beginn der akuten Infektionen sich in dem fiberstfirzt- 
wuehernden und ausschwemmenden Knochenmarke die reiferen Zellen 
unterha]b der Myeloeyten nieht mehr vorfinden k6nnen, indem sie 
besonders dureh die agonale Steigerung der Anisohyperleukocytose 
Arneths ausgesch6pft worden sind, w~hrend andererseits die jugendlichen 
Stammformen des Zellmarkes wegen der Kfirze der Infektionszeit noch 
nieht Zeit zur Ausbreitung gehabt haben. (Unsere eigenen experimen- 
tellen Kaninchenbefunde.) Bei l~ngerer Dauer der akuten Infektion 
herrscht dann die Wueherung fiber die Aussehwemmung vor und es 
ergeben sicb dadurch Knochenmarksbilder, wie Lossen sie bei seinen 
Kaninehen besehrieben hat, und wie wir sie in unserer Gruppe 1 fest- 
legen konnten: Anders liegen die Verh~ltnisse bei den chronisch in- 
fekti6sen resp. toxischen Knochenmarksver~nderungen. Wenn auch 
einige der Bilder der Gruppe 1 in Wahrheit  nicht zu trennen sind yon 
den Befunden der Gruppe 2 a, abgesehen al]erdings yon den durchgehend 
gr68eren Zellreichtum, so linden wir doch insgesamt einen promyelo- 
cyt~ren Charakter vor, der sieh abet nicht mit dem promyelocytaren 
Typ unserer Kaninehenbefunde vergleichen l~[~t. Davor schtitzt schon 
das reifere, ,,normalere" Aussehen der grol~en Masse der Zellen vom 
Promyelocyten bis zu den Segmentierten. Man t rau t  yon s~lbst der hier 
gesehenen Form der Zellbildung nicht den fiberstiirzten Flu{~ der Neu- 
bildung und Abstol~ung wie Gruppe 1 zu, sondern man erwartet im ganzen 
eine ruhigere Reifung und ein langsameres AbflieSen der weniger patho- 
logischen Zellmassen. Wenn der Eindruck in Gruppe 2 a und b vielfach 
durehbrochen wird durch stellenweise oder auch im ganzen vorhandene 
sichtliche Verjiingung, so bietet die erw~thnte pr~agon~le Infektion eine 
durehaus einleuehtende Erklarung i fir die Befunde, und wir h~ben deshalb 
versucht, eben durch die Unterabteilungen a und b (gemischte und mehr 
rein chronische F~lle) diesem Umstande, so welt mSglich, Rechnung 
zu tragen. 

Fassen wir nun unseren Gesamteindruek zusammen, so dfirfen 
wir sagen: Dem Knochenmark der Gruppe 1 entspricht das schwer 
gereizte hochregenerative Blutbild der Arnethschen starlcin/ekti6sen Aniso- 
Hyper- und Hypoleulcocytose, identiseh mit dem Schillingschen Be- 
grime des regenerativen oder ]ugendliehen neutrophilen Kernversehiebungs- 
bildes, und gerade in der letzteren Einteilung kommt der andersartige 
histologische Charakter auch im peripheren Blut durch die Typen 
(Jugendliehe) weir klarer zum Ausdruck, w~hrend in der Arneth- 
sehen alten Einteilung die Unterscheidung weit sehlechter durch die 
W. und T.-Typen (wenig und tiefgebuchtete Kerne) charakterisiert 
wird. 
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Abb. 8, Typus 1. 

Abb. 4. Typus 2. 
Abb. 3 und 4: Zellvermehrung im pathologischen Mark. 
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Abb. 5. Typus3.  

Abb. 6. 
Abb. 5 und 6: Zellvermellrung im pathologischen Mark. 
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Der ,,chronischen" Gruppe entspricht dagegen besonders ohne Kompli- 
]cation eher die Aniso-~Vormo- und HyperleuIcocytose Arneths bis zur Iso- 
Hyper- und Normoleu]cocytose, Blutbilder, die bei Schilling als chronische 
stabkernige Verschiebung histologisch deutlich charalcterisiert und a us dem 
allgemeineren Begri// derArnethschen Kernverschiebung heraus gehoben sind. 

Entwede r  k o m m t  es hier nur  zur miiBigen und  infolge der Dauer  

der Prozesse schon s tockenden Lieferung ve rmehr t e r  Zellen mi t  geringer 

Kernversch iebung  oder viel leicht  teilweise sogar schon zur chronischen 

einfachen Hyper leukocy tose  fas t  ohne Kernverschiebung.  Auf dieser 

Grundlage wird dann in aku ten  Exace rba t ionen  vor  und  in der Agonie 

vielfach die neue Reizung aufgepffopft ,  so dab ein gemischt regenerativ- 
stab]cerniges Bild im Schillingschen Sinnc ents teht .  

Wir  sehen also, dab wir im ganzen zu einer ~hnlichen Schlufifolgerung 

kommen,  wie sie Bantz in seinen wenigen, aber wirklich mi t  den Blut-  

bi ldern vergl ichenen F~llen, unseres Erach tens  richtig,  festgestel l t  hat .  

Auf das kindliche Knochenmark wollen wir nut mit wenigen Worten ein- 
gehen, da der einheitliche Eindruck ein so unzweifelhaft weir jugendlicherer war, 
dal~ die Unvergleichbarkeit mit dem Knochenmarke des Erwachsenen ohne weiteres 
verst/~ndlich wird. Wenn auch das kindliche Blutbild noch nieht so gut efforscht 
ist, wie das des Erwaehsenen, so wissen wir doch durch Arbeiten der letzten Zeit 
(Schi'essler, Frankenstein u. a., zitier~ naeh Schillings Blutbild, IV. Aufl.), da~ 
das kindliche Blutbild beziiglich der Kernversehiebung schneller einen regenera- 
riven Charakter annimmt und vor allen Dingen sehr viel leichter starke )~nde- 
rungen zeigt als das des Erwachsenen. Wir glauben also auch hierin eine gute 
Ubereinstimmung zwisehen dem histologischen Charakter des Knochenmarkes 
und dem Blutbilde fes~ste]len zu kSnnen. 

Bemerken mSchten wir noch, dab wir diese genauen Befunde nur mit Hil/e der 
Tup/prd1)arate gewinnen konnten. Die Schnittbetrachtung des Knochenmarkes 
entscheidet im wesentlichen nur fiber die Menge der Zellbildung iiberhaupt (Text- 
bild 3--6, Type 1-- 4). Zur feineren Charakteristik der Zellen, vor allem aber auch 
zur Erkennung ihrer pathologischen Abweichungen, ist das Tupfpr/~parat unent- 
behrlich. 

Abb. 3--6 (S. 92/93): Typen der Zellvermehrung im pathologisehen Knochen- 
mark. 

Typus 1: kaum vermeh~es Mark, 
,, 2: deutlich . . . . .  
,, 3: stark ,, ,, , 

4: maximal 
Unsere Beobachtungen lassen es als sehr erwfinscht erseheinen, daI~ aueh 

yon pathologisch-anatomiseher Seite dem Knochenmarke durch Vergleich von 
Schnitt- und Tupfpr/~parat gr6t]ere Aufmerkasmkeit an einem recht groBen Material 
geschenkt wird. Wir bezweifeln nicht, dab dem gesch/irften Blicke des t'athologen 
hier noch viele wertvolle Befunde zu verdanken sein werden, wofiir wit die Viel- 
heir der l~nochenmarksbilder als Beweis heranziehen. 

Ich  wendc reich nun als l~bergang zu  raeinen Punk t ionen  am Le- 

benden der vergle ichenden Be t r ach tung  yon 2 unmi t t e lba r  nach dem 

Tode vo rgenommenen  S t e rnumpunk t ionen  und den entsprechenden 

Befunden  am Sekt ionsmater ia l  zu .  
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10,0 .Fall 42. Sternumpunktion . 0,5 28,5 i 47,5 8,5 5,0 sehr zellreich 
Oberschenkelmark 2,0 41,0 30,5i 19,5 6,5 0,5 maBig zellreich 
Fall 4& Sternumpunktion 1,0 10,5 48,0~ 35,0 9,5 1,0 sehr zellreich 
Oberschenkelmark . . . . .  3,5 12,5 74,5[ 5,5 4,0 - -  m~Big zellreich. 

Der Unterschied zwisehen dcm einige Minuten nach d e m  letzten Atemzuge 
entnommenen Stermlmmarke und dem bei der sp~teren Sektion gewonnenen Ma- 
teriale ist aul~crordentlich und iiberschreitet die teehnisch bedingten Fehler- 
grenzen bedeutend, zumal die nachfolgende Tabelle zeigt, dab auch beim Men- 
schen - -  wie im vorherigen Abschnitte bei den Tierversuchen - - e i n e  gute ~ber- 
einstimmung zwischcn der Markzusammensetzung der einzclnen Knochen besteht. 

Ver- 
suchs- Myelo- 

blasten hummer 

47 8,0 
3,5 

49 81,5 
94,0 

51 7,0 
9,0 

52 0,5 
3,5 

53 3,0 
3,5 

54 9,5 
9,5 

58 6,0 
3,5 

Pro- Seg- 
myelo- Myelo- Jugend- Stab-  men- Knochen 
cyten cyten liche kernige tierte 

2,5 
1,0 
3,5 
0,5 

44,0 
34,5 
56,5 
63,0 
43,5 
52,0 
49,5 
54,5 
44,0 
42,0 

57,0 
61,0 
10,0 
4,5 

34,0 
38,5 
38,0 
29,5 
31,5 
35,5 
29,0 
29,0 
39,0 
49,0 

26,0 
26,5 
4,0 
1,0 
8,5 
7,5 
5,0 
4,0 

13,5 
6,5 

12,0 
7,0 
75 
2,0 

4,5 
7,0 
1,0 

5,5 
5,5 

8,0 
2,5 

3,0 
0,5 

2,0 
1,0 

1,0 
5,0 

0,5 

0,5 
3,0 

Oberschenkel 
Rippe 
Rippe 

Oberarm 
Rippe 

Sternum 
Sternum 

l~ilope 
Sternum 

Femur 
Femur 

Sternum 
Rippe 

Sternum 

Es e rheb t  sieh h ierdurch  die F rage ,  ob das  durch  die Sekt ion  gewon.  
nene K n o e h e n m a r k m a t e r i a l  f iberhaupt ,  wie bisher  a l lgemein ange- 
n o m m e n  wurde,  dem tats~iehlichen im Leben  en tspr ieh t ,  oder  ob irgend. 
welche postmortalen Ver~inderungen den eigentlichen Charakter des Markes  
verwischen. AufsehluB fiber diese F r a g e  mfissen M a r k p u n k t i o n e n  am: 
Lebenden  geben.  

Die K n o e h e n m a r k u n t e r s u c h u n g e n  a m  lebenden  K~ninchen  (Nr. 7) 
g lauben  wir  n ich t  heranz iehen  zu dfirfen, da  die E n t n a h m e  in t ie fer  
Narkose  geschah,  und  da  le tz tere  so wei tgehende  Jknderungen im Gefi~B- 
sys tem setzt ,  dab  Riickschlfisse auf  no rmale  Ums t~nde  n i c h t  ges ta t te~  
sind. 

111. Knochenmarksbe]unde :am Lebenden. 
Fall 1. (Tar. I I I ,  9.) Dr. S. Gesunder Mann ohne jeden krankhaften Befund: 

Blutbild: Leiehte Lymphocy~ose, sonst v611ig normal. Das Knochenme/rk ist sehr 
fettreich, nut  stellenweise sieht man Anh/~ufungen yon locker geftigten Knoehdnz 
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markszeUen (Typus 1); sonst fast nur Erythrocyten in den dtinnen Netzen zwischen 
den Fettvakuolen. Die st~rkere Vergr6l]erung zeigt fiberwiegend erythroeyt~re 
Zellherde mi$ er der normalen Anzahl yon Riesenzellen und m~l~ig reiehliche 
Neutrophile bis zu den segmentierten Formen. Die Differentialzghlung der Ele- 
mente der neutrophilen Reihe ergibt iiberwiegend gut ausgereifte Myeloeyten und 
Jugendliche, aber auch die noch i~lteren Stabkernigen und Segmentierten sind 
mir einer verh~ltnism~13ig hohen Prozentzahl vertreten. Vergleicht man Blut- 
und Knochenmarksbild, so gewinnt man den Eindruck einer guten Ubereins~immung 
zwisehen Zellzusammensetzung und Zellcharakter. Knochenmarksbenennung: 
2Yormale8 zellarmes neutrophiles Mark. 

Fall2. (Taf. III ,  11.) BSh. Klinisehe Diagnose: Tumor im Abdomen, wahr- 
scheinlich maligner Nierentumor. Beginn der Erkrankung liegt mehrere Jahre 
zuriick. Zeitweise subfebrile Temperaturen. 

Blutbild: Typ einer ganz geringen, normal-stabkernigen Verschiebung. Keine 
degenerativen Stabkernigen. Zellreiches, sehr gleiehm/~Big zusammengesetztes 
Knochenmark, das aber tiberall noch die Liieken gut erkennen lal3t (Typus 2). 
Blutherde nur ganz sp/~rlich, auffallend viel Riesenzellen, einzeln und in kleinen 
Nestern. Bei st~rkerer VergrSl3erung Leuko- nnd Erythropoese in ziemlich engem 
Durcheinander; meist ausgesprochen reife Zellelemente. Plasmazellen in kleinen 
ttaufen. Abtupfprgparat: Im ganzen gereiztes, stark wucherndes Mark. Die Myelo- 
cyten haben vielfaeh einen jtingeren Charakter, ebenso sehen die Stabkernigen 
und Segmentierten verh/~ltnism/~l]ig unreif aus. Bei der Differentialz~hlung f/~llt 
das starke I-Iervortreten der stabkernigen Elemente auf, ebenso wie auch im Blute 
diese Zellen dem ]~ilde den besonderen Charakter gegeniiber ganz normal auf- 
driicken. Xnoehenmarksbenennung: Zellreiches neutrophiles regeneratives Mark. 

_Fall 3. Ba. Klinische Diagnose: Lymphogranulomatose. Zeitweise Fieber und 
muI~iple Drtisenpakete. Sehw/~6he; SchweiSe. Blutbild: Ausgesprochenes Reizungs- 
bild. Das Knochenmark ist zellreich, viel Fibroblasten, die in Ztigen zwischen den 
iibrigen ZeUen liegen. Zahlreiehe Riesenzelien, zum Teil in Verfall, reiehlich 
Plasmazellen, Eosinophile vermehrt. Reife Neutrophile bis zu vollkommen seg- 
mentierten Zellen zwisehen den tibrigen, sehr bunt aussehenden Zellmassen. Ery- 
thropoese stellenweise vermehrt. Das Knochenmark ist im ganzen zellreich, so 
dab die Fettlticken nur stellenweise in der tibliehen Art erhalten sind (Typus 3). 
Sehon bei sehwacher VergrSl~erung fgllt die in Ziigen verlaufende Anordnung 
yon Fibroblastenherden fleckweise anti Ziemlich grol]e, fast nur Erythrocyten 
im lockeren Gewebe enthaltende Zwischenr/~ume zwischen den aufgelockert er- 
scheinenden, ebenfalls blutreiehen eigentliehen Knoehenherden. Die Differential- 
zghlung der Neutrophilen ergibt eine Linksverschiebung in den promyelocyti~r- 
myelocyti~ren Typ hinein, doeh sind noeh reiehlich jugendliehe und noch ~ltere 
Elemente zu linden. Eine ~bereinstimmung zwisehen Blur- und Knochenmarks- 
bild besteht auch hier, und zwar derart, dal~ beide dutch eine gleichartige Fer- 
]iingung eharakterisiert sind. Knoehenmarksbenennung: ZeIlreiches sehr ]ugend- 
liches neutrophiles .3lark. 

-Fall 4. (Tar. I i I ,  10.) In. XlinischeDiagnose: ToxischeSeitenstrangerkrankung. 
Vollkommen fieberloser Verlauf. /~eurologiseh Verdacht auf An. perniciosa. Blut- 
bild: Infek~iSs-toxisches Reizungsbild yon durehaus chroniseh-stabkernigem Cha-: 
rakter. Xnochenmark zellarm, nur stellenweise Herde yon Knochenmarks- 
elementen (Typus 1). In diesen tterden ziemlich dicht gedr/~ngt Zellen erythro- 
cyti~rer nnd leukocytarer Natur. Neutrophile Elemente im ganzen reif mit t~ber- 
g~ngen bis zu den Segmentierten. tterde yon Reizformen und grol]e einkernige 
Zenen mit blauem Protoplasma, zlemlich reiehliche Plasmazellen. Im Tupf- 
praparat ziemlich reiehlich reife Myetocyten, Jugendliche und t~berg/s zu 
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Segmentierten; Eosinophile sp/~rlich. Die Differentialz/~hlung ergibt stark ver- 
mehrte rei]e Myelocyten, Jugendliche und Stabkernige, entsprechend der auch im 
Blutbilde erkenntlichen chronischen Reizung desMarkes. Knoehenmarksbennenung: 
Zellreiches rei#s neutrophiles Mark. 

Fall 5. (Taft IH, 12). Pa. Klinische Diagnose: Septische Endokarditis. Blut- 
bild: Ausgesprochene regenerative Kernverschiebung. Das Knochenmark ist 
ziemlich blutreich, Zellen in gleichmaBiger Verteilung, ziemlich dicht; Fettlticken 
nur noch wenig erhalten, Riesenzellen ste]lenweise angereichert. Reife Leukoeyten 
in allen Abstulungen sehr zahlreich, ebenso vermehrte Erythropoese. GrSBere 
Zellelemente und Plasmazellen linden sich herdf6rmig eingesprengt. Eosinophile 
m~l~ig zahlreich. Bei starker Vergr61]erung erscheint das Knoehenmark an den 
meisten Stellen gut gemiseht aus reifen leukoeyt~ren und erythroeytgren Ele- 
menten. Die Differentialz~hlung ergibt ein reifes Mark mit grofler Breite nach 
links und reehts. Auffallend ist die grol~e Zahl der Jugendliehen, wie sie in der- 
artiger Menge bei dem Sektionsmaterial hie gefunden sind. In Ubereinstimmung 
mit dem regenerativen Blutbilde haben wir also aueh hier ein in starker 
~Vueherung begriffenes, sehr jugendliehes Mark. Knoehenmarksbenennung: Zell- 
reiches neutrophiles sehr ]ugsndliches Mark. 

Fall 6. (Tar. III,  14). Ka. Klinisehe Diagnose: PerniziSse An/~mie. Zur Zeit 
der Knochenmarkspunktion verschiedene l~urunkel und Driisenabscesse. Blutbild: 
Megaloeyt~res ]~ild. Bei den Leukocyten relative Lymphocytose und Leukopenie. 
Die Neutrophilen zeigen - -  entsprechend der leiehten aufgepfropften Infektion - -  
geringe regenerative Versehiebung. 

Sehr gleichm~gig umgewandeltes zellreiches Knoehenmark. Riesenzellen 
stellenweise vermehrt. Haup$masse der Zetlen sind einkernige ]~lemente mit 
sehr deutliehen Chromatinnueleolen und sehmalem blauen Protoplasma, wahr- 
seheinlieh Erythrogonien. Sehr zahlreiche Megaloblasten und Normoblasten 
mit allen l~berg~ngen zu den h~moglobinreiehen Megaloeyten. Viel Mitosen. 
Die sp~rlichen neutrophilen Elemente erscheinen o]t stark segmentlert. Im Tupf- 
pr~parat h~ufig doppeltkernige und fischschwanzdhnliche Neutrophile. Alle ~ber- 
g/rage zu bizarr gelappten und hochsegmentierten Neutrophilen. 

Viele Zwillings/ormen. Die Kerne erreichen o/t eine au//allende L~nge und 
winden sieh schlangen/6rmig, schon ehe sie segmentiert warden. Die Struktur er- 
scheint trotz der vorgeschrittenen Reife der Zellen immer noch feldrig und durch- 
sichtig. Bei der Differentialz~hlung ergibt sich, dab die Itauptmasse der - -  an 
und fiir sieh wenig zahlreichen Zellen - -  Myelocyten und Jugendliche Sind. Also 
auch hier finden wir entspreehend dem gereizten Blutbilde ein gereiztes myelo- 
cyt~res Mark und kSnnen sowohl quantitativ als auch qualitativ in bezug auf die 
anseheinende Hemmung tier inneren Zellgestaltung eine gute ~rbereinstimmung 
konstatieren. Die jungen Neutrophilen erscheinen oft grSger als sonst. Knoehen- 
marksbenennung: Megaloblastisches Mark. 

Fall 7. (Tar. III,  13.) Sh. Seit einigen Woehen erkrankt mi~ Fieber, all- 
gemeiner Schw~che, Zahnfleischblutungen, Petechien tiber den ganzen KSrper. 
Drtisen in AehselhShlen und Leistenbeugen geschwollen. Leber und Milz nieht 
vergr61]ert. Hochgradige An/~mie, Hb. 21,8, Erythrocyten 1,01 Millionen, Leuko- 
cyten 3900. 

Blutbild: In der Hauptsache eigentfimliche monocytoide Elemente; die Oxy- 
dasen sind negativ. Diagnose: Monoeytenleukamie ? Lymphat. Leuk/~mie ? Sepsis 
mit Schwund des neutrophilen Systems'.~ Das Knochenmark ist blu~reich und 
enth~It eigenartige Ztige und diehte fleckige Ilerde yon grogen, einkernigen Zellen, 
die stellenweise Umrahmungen von sehr blutreiehen Erythroeytenherden bilden. 
Mit st~rkerer VergrSBerung erscheinen die Zellen als hSchst eigentiimliche proto- 

Virehows Archly. Bd. 258. 7 



98 

~q 

~2 

T. Yamamoto:  Die  feinere Histologie  des Knochenmarkes 

, ~ o ~  ~ ~ 

~ o  
Lyml)hocyten r J ~ ~ ~ 1  ~ C~ [ ~" 

Segmentkernige r ~ ~ ~ ~.~ ~ u ~  c~ ~ w~ ~ ~ ~ J 

S t a b k e r n i g e  

lugendliche 

Myelocyten 

Promyelocyten I ~ I ~  J~_~ Jr ] r ~ I 

i 

Eosinophile 

-~ I I  k l  

E o s i n .  Myelocyt, / ~  I "~ I ~ 

Basophile 

Zahl d. Blut- 
kSrperchen 

I i ! 

0 

�9 . ~ - .  �9 . ~  

�9 �9 E , �9 = 

- . ~  . . ~  . ~  
~ �9 ~ ~ ' ~  

�9 ~ . ~ -  
i~ . . ~  

o~ 

�9 ' ~  . ~,. 

N ~ 



als Ursache der Verschiebung des neutrophilen Blutbildes. 9 9  

plasmaarme Elemente mit groBen, weitgebuchteten Kernen von mittelstarkem 
Chromatingehalt. Eigentliche Knochenmarkselemente sind nut in versehwindender 
Anzahl neben ihnen zu finden. Normoblasten ab und an in kleineren Herden. 
Verzweigte reticulo-endotheliale Elemente enthalten starke Pigmentmassen; 
kleine Herde yon Plasmazellen liegen eingestreut. Die Differentialzi~hlung ergibt 
fast ausschliel31ich die oben besehriebenen monocytoiden Gebilde, die keine 
Oxydasen aufweisen. Wenn in diesem Falle aueh eine Kl~rung des Krankheits- 
bildes dureh die Knochenmarkspunktion ebensowenig wie durch das Blutbild 
mSglieh war, so konnten wir aber aueh bier die auffallende ~bereinstimmung 
zwischen den Elementen des Blutes und denen des Markes feststellen. (Naeh dem 
Tode konnte Sepsis nicht nachgewiesen werden; wahrseheinlieh handelt es sieh 
um akute lymphatisehe Leukimie mit vortibergehender Monocytose oder um 
Schwund des neutrophilen Systems. 

Die ~bersicht fiber unsere allerdings nur kleine Zahl yon Sternum- 
punktionen am Lebenden, die wir aber sorgfiltig ausgewi~hlt haben, 
ergibt in Best~tigung der beiden Punktionen oben an Verstorbenen, 
dab die im vorstehender Abschnitt geschilderten Knochenmarksbilder 
wesentlich yon den Lebendentnah~en abweicheu. Der charalcteristische 
Unterschied ist der grS[3ere Reichtum an rei/eren neutrophilen Zellen bei den 
Lebendpunktionen, ihr ganz augenscheinliches Verschwinden bis zu den 
ji~ngeren Myelocyten hineinau/ der anderen Seite. ~ber  das Faktum besteht  
unserer Ansicht nach kein Zweifel, doch ist die Erkl~rung recht schwierig, 
da uns fortlaufende Untersuchungen aus begreiflichen Griinden nicht 
mSglich waren. Man kann annehmen, entweder dal~ die vorhandenen 
reiferen Leukocyten durch die J~nderung der Druckverhiltnisse im Blut- 
und LympfgefiI~system postmortal ausgeschwemmt werden, oder daI~ 
eine gewisse Weiterreifung oder gar ein autolytischer Untergang als 
eine Fortsetzung der Lebensprozesse stattfindet, wobei es ganz ein- 
leuchtend w~re, dab nur welter fortgeschrittene Zellen die Fortent- 
wicklung noch durchmachen. Auch eine Kombination beider Vorg~nge 
ist natfirlich denkbar. Bekanntlich entwickeln sich Mitosen auch nach  
dem Tode weiter, wie das Fehlen mitotischer Stadien im Leichenmaterial 
beweist. Auch yon Malaria tropica ist die Fortentwicklung bis zu 
Teilungsstadien postmortal ganz bekannt; es entstehen hierdurch 
die eigentfimlichen Befunde einer ungeheuren Menge yon Teilungs- 
stadien im gleichen Zustande dicht vor dem Zeffall bei allen an Malaria 
tropica verstorbenen Fillen. 

Wir kSnnen uns also vorstellen, dal~ die Promyelocyten der jfingeren 
Generation in ihrem Zustande verharren, da sie eine weitere Entwicklung 
erst nach weiterer Teilung durchmachen wfirden, wgihrend die rei/eren 
Promyelocyten au] dem Wege bis zum Segmentkernigen Iceine Teilung 
mehr durchzumachen haben, sondern sich nut noch innerlich entwiclceln. 
Diese Entwicklung kSnnte dann also bis zu den neutrophilen Segmem 
tierten ungehemmt fortschreiten. Auch in diesem Falle blieben natfirlich 
noch das Verschwinden der gereiften Z.ellmassen zu erklaren. DaI~ dieses 

7* 
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aber stattfindet, dafiir haben wir exakte Beweise im Vergleiche des 
Sektionsmaterials mit den Frischpunktaten gleich naeh dem Tode und 
im Leben. Fiir eine Autolyse haben wir keine Anhaltspunkte gewonnen, 

s o  dab uns diese Annahme unwahrseheinlich erscheint. Dagegen ware 
die Fortsetzung der Aussehwemmungsprozesse der Leukocyten nicht so 
verwunderlich, da wahrscheinlich Gef~Berweiterung auch im Leben bei 
d e r  leukocyt~ren Ausschwemmung eine groBe Rolle spielt und manehe 
Infektionsf/~lle auch agonal im Blutbilde ohne weiteres die gesteigerte, 
manchmal wahllose (leuk~moide) Aussendung yon Knochenmarks- 
elementen zeigen. Die Erschlaffung des ven6sen Systems und die 
Kontraktion des gesamten Arteriensystems bei Beginn der Leichenstarre 
wird sicherlich diesen Proze.ft beschleunigen. 

SchlieBlieh w~re aueh eine aktive Auswanderung der Leukoeyten, die 
zweifellos noch l~ngere Zeit iiberleben, m6glich, und die Zersetzungen 
im toten K6rper wiirden den Leukocyten funktionelle Reize dazu bieten. 

In bezug auf das Blutbild lassen unsere Sternumpunktionen den 
histologischen Zusammenhang yore Strukturbilde peripher und zentral 
meist einleuchtender erkennen, als das schwierige pathologisch-ana- 
tomische Material. Hier ist unbedingt die kurze Bemerkung Axel yon 
BonsdorHs zutreffend, daft ibm das Aussehen des Knochenmarks dem 
des peripheren Blutes sehr ~ihnlich geschienen babe. Ohne weiteres kann 
man den hyperleukoeytischen, regenerativen Charakter der infekti6sen 
F~]le in der Kernverschiebung und in dem zellreichen jugendlich ge- 
reizten Knochenmarke wiedererkennen (Fall 5). Ebenso entsprieht der 
normale zellarme Typ des Knoehenmarkes dem normalen Blute peripher 
(Fall 1), die ausgesprochene stabkernige Kernversehiebung einem zell- 
reicheren, aber nur langsam wucherndem Marke (Fall 4). Es ist 
sehr wahrseheinlich, daI3 das Vorhandensein der gereiften Zellen, die 
hier in augenscheinlicher Weise das Bild beherrschen, auch die Knoehen- 
marksbefunde der im vorherigen Abschnitte behandelten F~lle meist 
verst~ndlich' machen wiirde, wahrend sie durch agonale Vorg~nge 
verschwunden sind. Die F~lle 2 und 3 scheinen nach den geringeren 
K,-V.-Bildern zun~chst nicht in die Reihe zu passen, aber in beiden 
F~llen bestanden zeitweise fieberhafte exacerbierende Erscheinungen 
akuterer Art, w~hrend Fall 4 ganz ausgesprochen fieberlos chronisch ab- 
lief. Auch hier fallen die beiden F~lle von wirklicher Blutkrankheit 
die pernizi6se An~mie (Fall 6) und die Leuk~mie (Fall 7) vollkommen 
aus dem Rahmen der sonstigen Knoehenmarksbilder heraus, was wir 
an dieser Stelle der Vollst~ndigkeit halber feststellen wollen. 

Unsere Ergebnisse mit den Sternumpunktionen an der Leiche und am 
Lebenden haben uns in der Erkl~rung der vielfach unverst~ndlichen 
Sektionsbilder so sehr gef6rdert, dab wir fiir weitere Studien dieser 
schwierigen Frage sehr zu derartigen Untersuchungen raten mSchten. 
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Vor allem bedauern wir es, dab uns die Ungunst  der Verh~ltnisse und 
die verst~ndliche Riicksicht auf den Kranken v/irklich akute F~lle zu 
Knochenmarkspunktionen nicht zuftihrte. Gerade bei diesen w~re 
im Stadium der Anisohypoleukocytose der Beweis fiir unsere ab~e- 
leiteten Anschauungen yon der Entstehung der akuteren myeloisch 
zell~rmeren Knochenmarksbilder durch fibersttirzte Regeneration und 
Ausschwemmung noch zu liefern. 

Auch der Beweis des primSr degenerativen stabkernigen Bildes steht 
noch aus, wenn wir auch der Erkl~rung der chronisch stabkernigen 
Kernverschiebung n~her gekommen zu sein glauben (s. Tar. I, 1). 

4. Die versch'~edenen Marktypen*). 
Zum Schlusse unserer Arbeit m6chten wir in einer Zusammenstellung 

der auffMligsten Marktypen, die wir w~hrend unserer Untersuchungen 
vor Augen bekamen, das nachholen, was wir bei der zahlenm~Bigen 
Darstellung wiederholt nur mit  Worten nebenher andeuten konnten. 
Eine iiberraschende Vielseitigkeit des Knochenmarkbildes geht meist 
deutlich daraus hervor. 

Wir haben uns dabei eines neueren Verfahrens der Farbenphoto-  
graphie in der Art  des Uvachromverfahrens bedient, das sich im Labo- 
ratorium der I.  Medizinischen Klinik der Charit~ in Ausarbeitung 
befindet (Lab.-Gehflfe Braun). Wenn auch die einzelnen Zellen vielleicht 
nicht die Klarheit  einer Zeichnung yon bew~hrter Hand  geben, so ist 
unzweifelhaft der Gesamtcharakter  dieser Bilder ein welt unverf~lsch- 
terer, als die stets subjektive zeichnerische Darstellung. Vor allem lag 
uns daran, die von uns gew~hlten Benennungen durch typische Bilder 
festzulegen. Die Bflder sind aus meinen Pr~paraten yon Prof. Dr. 
V. Schilling selbst ausgew~thlt und mit  Herrn Braun farbig mikrophoto- 
graphiert. Sie sind ohne jede Retusche wiedergegeben; ich fiihre diese 
Tatsachen zum Beweis der objektiven Wiedergabe meiner Befunde an. 

Das normale Mark bietet  infolge seiner Zellarmut ein wenig eindruck- 
volles Bild. Wir haben daher nur in Taft I I I ,  Bild 9 eine Ubersicht des 
Aussehens der normalen Knochenmarkszellen nicl~t ohne Miihe gefunden ; 
die Zellen waren im Tupfpr~parat  sehr sp~rlich. Dagegen zeigt Taf. I, 
Bild 1 ein zun~chst wie eine normale Bildung der Neutrophflen er- 
scheinende l~bersicht, wie man sie sich vielleicht gedanklich vorstellt. 
GroBe Massen reifender Neutrophilen aller Stadien von Myelocyten 
bis zum Segmentierten beherrschen das Bild. Die Erfahrung unserer 
Arbeit lehrte uns aber, dal3 wir hier ein ganz ungew6hnliches Knochen- 
mark vor uns hatten,  das als Vertreter chronischer stabkerniger 
Hyperleukocytosen, wie sie bei unkomplizierter Tuberkulose die Regel 
sind, gelten mul3. Es ist ein besonders durchgerei/tes neutrophiles Zell- 

*) Nomenklatur von V.Schilling festgelegt in Erweiterung derArbeit mitBantz14). 
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mark, das ffir den Erfahrenen allein schon durch die h6chst eigenartige 
Form der zahlreichen, rei/en Stabkernigen, die in den fibrigen Knochen. 
marksbfldern fehlen, auff~llt. 

Abb. 2 zeigt das jugendliche neutrophile Mark, das wir als die typisehe 
Grundlage des einfachen regenerativen Kernverschiebungstypus be- 
trachten. Abb. 3 ergibt das pathologisch agonal abge~nderte Knochen- 
mark einer chroniseh-toxischen Erkrankung, ohne st~rkere infekti5se 
Reizung, ein Promyelocytenmark vom re~/en Typ. 

Abb. 4, zahlenm~Big ein nicht allzusehr abweichender Typ gegen- 
fiber 3, lal~t histologisch die schwere Reizung der promyelocyt~ren 
Gruppe ohne weiteres erkennen. Wit betrachten es als ein Beispiel 
eines akuten Reizes (Caries, Absee~), aufgepfropft auf ein chronisch- 
torpides Mark, i m  ganzen ein Promyelocyten-Mark vom unrei/eren Typ. 

Sehr ~hnlich wirkt auf Taf.II  oben das Bild 5, ein unrei/es myeloblastisch- 
promyelocyt~ires Mark eines Kindes, das den noch mehr links stehenden 
Charakter kindlicher Infektionsf~lle leicht erkennen l~l~t. Dabei tritt ,  
wie Abb. 6 zeigt, die Azurgranulation oft auffallend stark in Erscheinung, 
doch ist dies hauptsaehlich wohl yon der Technik abhgngig (am deut- 
liehsten mit Pappenheim-Giemsa-F~rbung). Tar. I I  unten zeigt patholo- 
gische Entartungen, die fiber die einfach infektiSse Abwehr hinausgehen. 

Abb. 7 zeigt die sehwere ZerstSrung, der das fiberreizte und direkt 
infektiSs geseh~digte Knochenmark des Kindes anheimfallen kann. 
Das Bild des zellarmen, verflfissigten Markes wird beherrscht dureh 
Zellen, die man nur ffir kleine Lymphocyten zu halten vermag, wghrend 
das eigentliche Granulocytensystem augenscheinlieh fast vSllig vernich- 
tet  ist. (Lymphatisch entartetes Mark.) 

Wir setzen daneben in Abb. 8 das vollkommen entdifferenzierte 
aber zellreiche Mark einer kleinzelligen Myeloblastenleuk~mie, um damit 
die fortlaufende Reihe der am Leichnam gewonnenen Knochenmarks- 
bflder zu schliel~en (Myeloblasten-Mark). 

Unsere letzte Tar. I I I  gibt einen Uberbliek fiber unsere Sternum- 
punktate am Lebenden und wiederholt in gewisser Weise die vorstehende 
Stufenleiter, nur erweitert durch das Vorhandensein der rei/eren Zellarten, 
wie wit in unserer Arbeit genauer ausgeffihrt haben. Dem normalen 
Knochenmarke (Abb. 9) ziemlich nahe stehend, doch unzweifelhaft 
zellreicher ist das reife neutrophfle Mark yon Abb~ 10, das wir ebenso 
wie Tar. I, Abb. 1 als Grundlage der chronisch-stabkernigen Versehiebung 
ansehen. 

Abb. 11 und 12, regenerative neutrophile Marktypen, entsprechen wie 
Tar. I, Abb. 2 --  der regenerativen Leukocytose des Blutbildes, wobei 
Abb. 12 bereits einen sehr jugendlichen, besonders akuten Typ vorstellt. 

Abb. 13 und 14 schliel3en hier unsere ~bersicht  zur Vervollst~ndigung 
als vollkommen entartete Marktypen. Das Blutbild yon Abb. 13 zeichnete 
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Abb. 1. Vermehrtes reifes neutrophiles Murk. Abb. 2. Jugendliches neutroplliles Mark. 

Abb.3. Pr omyelocyt enmark, reif, mit  Erythropoese. Abb. 4. ~nreifes Promyelocytenmark. 

:Yamamoto, ttistologie des Knochenmarks. Yerlag yon Julius Springer in Berlin. 
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sieh durch einen f a s t  vSlligen Mangel an granulocyt~ren Zellformen 
aus. Es war beinahe vollst~ndig monoeytoid-lymphatiseh (s. S. 97). 
Hier /dllt besonders das _Fehlen typischer monocytgrer Elemente in dem 
Knoehenmarksbilde au], das der trialistisehen Auffassung der Monoeyten 
(Schilling, Ascho/]-Kiyono) entsprieht, w~hrend Granuloeytenschwund 
und l~berwiegen lymphatisch-plasmacellul~rer Zellen gut mit  dem 
Blutbilde iibereinstimmen. Bei Abb. 14 mSchten wir auf den ganz be- 
sonders eigenartigen Kern typ  im neutrophflen System hinweisen, 
die l~nggezogenen, gelappten Kerne unter  den Promyelocyten,  das 
h~ufige Vorkommen yon ,,Zwillingen" und die Neigung zu hoher 
Segmentierung. Aueh dieser Befund weist auf eine hochgradige Um- 
gestaltung der Zellbildung im Granulocytensystem bin, die in der 
Arnethsehen Kernversehiebung naeh rechts ihren peripheren Ausdruck 
finder. Sie ist in diesem Falle aber durch einen septischen Reiz naeh 
der regenerativen Seite kompliziert. 

Schlu[3. 
Fassen wir zum Schlusse das Gesamtergebnis der Arbeit zusammen, 

die wir als einen Anfang auf diesem schwierigen Gebiete betrachten, so 
diirfen wir folgern: ,,Das Wesentliche /i~r die Gestaltung de8 peripheren 
Blutbildes ist der histologische Typus des Knochenmarks; die regenerativ 
proli/erierende Zellbildung lie/eft das jugendliche, die chronisch und 
angepa[3te pathologische Zellbildung das stabkernige Blutbild. Wir 
Ic6nnen der Arnethschen Verbrauchstheorie nut einen mehr 8elcundgren 
Anteil an der Gestaltung des Blutbildes zuweisen und nghern uns im 
ganzen der yon V. Schilling vertretenen Anschauung einer pathologischen 
Umstellung des Marlcparenchyms unter der ver~inderten Eunlction, wenn 
auch manche Einzelheiten, z. B. die Entstehung des rein degenerativen 
Blutbildes und der Kernverschiebung nach rechts, noch weiterer Au]- 
]cl(i~'ung bedi~r/en. 

Erliiuterungen zu den Tafeln. 

Ta/el I. (Marktypen Erwachsener). 
Bild 1. Fall 42. Fr. Mielke, 19 Jahre, chronische Tuberkulose. Sehr reifer Mark- 

typus, ungewShnlich zahlreiche stabkernige Zellen: Vermehrt-zdlreiches, 
rei/es neutrophiles Mark. 

Bild 2. Fall 45, Wybeneit, 31 Jahre. Endoeurditis lenta. ,,Jugendliches" re- 
generatives neutrophiles Mark mit auffallend viel Myelocyten und 
typischen Jugendliehen: Jugendliches neutrophiles Mark. 

Bild 3. Fall 19. Bock, 28 Jahre. HirnSdem, Tod im Koma. Halbreifes ge- 
reiztes Knochenmark. Reife Promyelocyten und ihre ~berg~nge zu 
Myeloeyten und Jugendliehen. Vermehrte Erythropoese: Promyelo- 
cytenmark von rei/em Typus. 

Bild 4. Fall51. Tannenberg, 2I Jahre. Tuberkulose, Wirbels~ulencaries, Abscesse: 
Unrei/es Promyelocytenmark. 
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bb. 5. Kindliches myeloblastisch-promyelo- 
cyt~tres Mark. 

Abb. 6. Kindliches Promyelocytenmark  mi t  Azur- 
granulis.  

Abb. 7. Lymj)t atisches entartetes Mark. Abb. 8. ]~ntdifferenziertes Myeloblastenmark. 

Yamamoto, ttistologie des Knochenmarks.  Verlag yon Julius Springer in Berlin. 
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Ta/el II ,  oben (Kindliches Mark). 

Bild 5. Fall  10. Kind Beer, 21/4 Jahre. Postmorbille Pneumonie. Unrei/es 
myeloblastisches bis promyelocytgires Mark. 

Bild 6. Fall 18. Kind Sch6nbg., 4 Monate. Pneumonie, Pyopneumothorax. Pro- 
myelocytenmark mit au//allend starker Azurgranulation. 

Ta/el/ / ,  unten (Entartetes Mark). 

Bild 7. Fall  32. Kind Hoffmann, l l  Monate. Empyem, Pyodermie, Pneumonie. 
Vel~liissigtes stark zerst6rtes Mark, lymphocyChre Umwandlung, stark 
gesch~digte Myelocyten, sehr unreife Promyelocyten, Plasmazellen. 
Lymphatisches entartetes Mark. 

Bild 8. Fall 49. Lene, 31 Jahre. Myeloblastenleuk~mie. Beispiel eines voll- 
kommen entarteten Markes: Entdi//erenziertes Myeloblastenmark. 

Bild 9. 
Bild 10. 

Bild 11. 

Bild 12. 

Bild 13. 

Bild 14. 

Ta/el III .  (Mark aus Lcbendpunktionen). 

Dr. S., 26 Jahre. Gesund. Zellarmes normales Mark. 
Fall64. Jumpa. Toxische Grenzstrangerkrankung mit  toxisch-stab- 
kernigem Blutbilde. Zellreiches, rei/es, neutrophiles Mark. 
Fall 63. B6hlendorf, 60 Jahre. Tumor im Abdomen. Regenerative 
Kernverschiebung im Blutbilde: Zellreiches, regeneratives, neutrophilesMark. 
Fall66. Pa., 21 Jahre. Endokarditis mit regcnerativem, septischem 
Blutbilde. Zellreiches, sehr ?ugendliches, neutrophiles Mark. 
Fall 60. Sheppstedt. Eigenartige Erkxankung des ha'matopoetischen Systems 
Lymphatisch und plasmacellul~r umgewandeltes entartetes Mark. 
Kalusca. Anemia perniciosa. Megaloblastisches Mark mit ganz atypischer 
Bildung der Neutrophilen und mit Doppelkernen. 
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