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Wir wissen durch die Arbeiten yon E. Neumann, Hedinger, L. Pick 
und Askanazy, dal3 beim Erwachsenen das Mark der langen RShren- 
knochen sehr h~ufig rotes Mark enthalt. In  einem gewissen Prozentsatz 
ist die Entwicklung roten Markes so erheblich, dab sie Yon dem Befund 
bei der perniziSsen Anamie bei mal~roskopischer Betraehtung nicht zu 
unterseheiden ist. Die mikroskopische Untersuchung lehrt uns freilich, 
wie d~s j~ lange bekannt ist, dal~ die Pernieiosa dureh die Eigenart der 
iiberstiirzten Erythropo~se trotzdem eine Sonderstellung einnimmt, 
und ieh hielt es nun nicht ftir unwiehtig, einmal nachzusehen, wie sieh 
in den Fallen, in denen eine Umwandlung in rotes Mark in den langen 
RShrenknochen zustande gekommen ist, Milz, Leber und ]ymphatiseher 
Portalring beztiglich ihres Eisengehaltes und ihrer sonstigen Beschaffen- 
heir der perniziSsen Anamie gegeniiber verhalten. Als besonders ge- 
eignetes Objekt zum Vergleieh bot sich dabei die Tuberkulose. Schon 
Hedinger hatte  festgestellt, d~13 bei der Tuberkulose sehr oft das Femur- 
mark in toto in rotes Mark umgewandelt ist; ich kann das durehaus 
bestatigen und  die Tuberkulose bot den Vorteil, da~ hier eine geniigend 
grol3e Anzahl von Fallen mi~ einheitlicher _~tiologie leicht zu bekommen 
w~r. Diese Untersuchungen fiihrten reich nunmehr nebenbei dazu 
und darauf mSchte ieh zunaehst eingehen - - ,  einige andere Fragen aus 
dem Gebiet der Knoehenmarkspathologie zu beriieksiehtigen, die viel- 
leieht mitgeteilt zu werden verdienen, obwohl gerade in j~ingster Zeit 
die ganz ausgezeiehnete und ersehSpfende Darste]lung dieses Gebietes 
yon Aslcanazy im Handbueh yon Henlce und Lubarsch erschienen ist. 
Aslcanazy h~t, wie fftiher Hedinger, die Ansieht voa E. Neumann wieder 
zu Ehren gebraeht, d~13 im Knoehenmark der langen RShrenknoehen 
beim Erwaehsenen keineswegs, wie alas landlaufig gew5hnlich d~rge- 
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ste]lt wird, die Anwesenheit yon Fet tmark  die l~egel bride, sondern dab 
bier in einem ganz aul3erordentlich groi~en Prozentsatz der Fglle aueh 
rotes Mark anzutreffen sei. Hedinger hatte  das schon tiberzeugend an 
einem groBen Material naehge~desen und an Hand seiner Untersuchungen 
gezeigt, dab die diesbezfiglichen Angaben in den Lehrbtichern yon Kau/- 
mann, Herxheimer, Aschoff-Schridde, Orth, Ziegler, Naegeli, Ti~rk den 
tatsi~chlichen Verh~ltnissen nicht entsprechen. Wie schwer es aber ist, 
einen einmal eingebfirgerten Irr tum auszurotten, zeigt ein Blick in die 
seitdem erschienenen Auflagen der gangbarsten Lehrbiicher. In der 
Schriddesehen Darstellung im Lehrbuch yon Aschoff sind die diesbeziig- 
lichen Angaben unvergndert stehengeb]ieben. Kau/mann zitiert zwar 
die Hedingerschen Angaben, rechnet aber ebenso wie Schridde mit der 
MSglichkeit, dab hier eine Verwechslung yon toter Umwandlung mit 
einfacher Hypers vorliegen k6nnte und gibt an : ,,etwa vom ]5. Jahr  
an ist das Mark der groBen RShrenknochen im wesentlichen gelb". 

Sternberff schreibt in der yon ihm 1928 herausgegebenen neuesten 
Auflage des Ribbertschen Lehrbuches: ,,Rotes Mark finder sich beim 
Erwachsenen nur in den platten und einzelnen kurzen Knochen. An 
seine Stelle t r i t t  in den ]angen RShrenknochen das sog. Fettmark,  wel- 
ches zellarm ist und vorwiegend aus Fettgewebe besteht. Dutch regres- 
sive Vergnderungen, wie sic bei Erseh6pfungszustgnden, Kachexien 
und vor allem regelm~ig  im Greisenalter auftretcn, wandelt sich das 
Fet tmark in ein welches, wie sulziges, bla~gelbliches oder dunkleres 
Mark, in sog. Gallertmark, urn. Ein ~hnliches Bild, wie es zellreiches 
funktionierendes Knochenmark darbietet, kann dutch Hypergmie oder 
Blutungen im Fet tmark  vorgetguscht werden (Lebercirrhose, Infek- 
tionskrankheiten). Andererseits kann es aber unter dem Einflu{3 yon 
Infektionen auch zu wirklieher myeloischer Umwandlnng des Fett-  
markes kommen." Und bei Henschen: Blutbildende Organe in Joests 
Handbuch der speziellen Pathologie der Haustiere finder sich folgende 
Angabe: , ,~ber die normale Ausdehnung des roten Knochenmarkes bei 
verschiedenem Alter und bei den verschiedenen Tierarten ist zur Zeit 
ziemlich wenig bekannt. Im Greisenalter schwindet das rote Mark der 
spongiSsen Knochen beim Menschen teilweise, start  dessen finder eine 
kompensatorische Neubildung yon rotem Mark in don proximalen Epi- 
physen der langen Knochen start. Ob eine ghnliche Vergnderung auch 
bei ganz alten Tieren vorkommt, ist nicht bekannt."  Nut  Herxheimer 
erw~thnt, dab auch beim Erwachsenen im Femur auf weite Strecken 
rotes Mark gefunden wird. 

Die Angaben yon Hedinger und Askanazy kann ich nun durehaus 
besti~tigen. Auch fand ich, da~ beim Erwachsenen vSlfige Umwandlung 
des roten kindlichen Markes in Fet tmark nieht die Regel, sondern die 
Ausnahme darstellt. Ieh habe, wie das As]canazy schon getan hat, 
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die Verteilung yon rotem Mark und Fe t tmark  an Skizzen studiert, die 
yore durehsagten Obersehenkel angelegt wurden; einer meiner Mit- 
arbeiter, Kollege Siichting, hat  sieh taglieh der Mfihe unterzogen, die 
Skizzen direkt an der Leiche herzustellen. Wit haben auf diese Weise 
500 Falle untersueht,  und um dem Einwand Schriddes nnd Sternbergs 
zu begegnen, daG rotes Mark dutch Hypergmie vorgetguseht sein k6nne, 
habe ieh sehr hgufig mikroskopisehe Stiehproben untersueht,  einmal 
fortlaufend 50 Falle mikroskopiseh gepriift; dazu kommen noeh 100 
mikroskopiseh untersuehte Falle yon Tuberkulosen, die ieh in Verfolgung 
meiner eigentliehen Fragestellung (s. unten) naehgesehen hatte. 

Hedinger hat reines Fe t tmark  in etwa 10% seiner F/tlle gefunden 
und wenn er die Befunde, bei denen es zur Bildung roten Markes nut  in 
Form kleiner Inseln an den obersten Diaphysenabsehnit ten gekommen 
war, ebenfalls noeh zum Fe t tmark  reehnete, so kam er auf etwa 20 %. 
Askanazy land den Prozentsatz der Falle yon reinem Fe t tmark  noeh 
geringer als Hedinger. Er sagt S. 776 seiner Monographie : ,,Es ist sieher, 
dab die erdrfiekende Mehrzahl aller Erwaehsenen im proximalen Tell 
der Femura  und Humeri  bis in die I)iaphyse hinein mehr oder minder 
umfangreiehe Bezirke roten Markes besitzt." Ieh selbst babe ebenso wie 
Askanazy Fet tmark  noeh seltener gefunden wie Hedinger, unter meinen 
500 Fallen notiere ieh reines Fe t tmark  36real, also in etwa 7%;  wenn 
ich ebenso wie Hedinger noeh die Falle hierher reehne, in denen gering- 
fiigige Inseln roten Markes in den oberen Absehnitten der Diaphyse 
vorhanden waren, so steigt die Zahl auf 71 oder fund 14%. Wie bei He- 
clinger dominieren aueh bei mir bei diesen Fallen yon Fe t tmark  durehaus 
die alteren Jahrgange fiber 50. IIedinger hat  unter 97 Fallen yon Fet t -  
mark  nnr 16 unter 50, ieh unter 71 Fallen nur 8 in diesem Alter gesehen. 
Von Interesse erseheint in diesem Zusammenhang eine Gegeniiberstel- 
lung der 36 Falle ganz reinen und der 35 Falle fast  reinen Fet tmarks .  

Bei den 35 Fallen, die noeh etwas, wenn aueh wenig, rotes Mark im 
Femur beherbergten, standen 5 im Alter zwisehen 20 und 40, 14 zwisehen 
40 und 60 Jahren, 16 waren alter als 60 Jahre. Bei den 36 Fallen mit  
ganz reinem Fe t tmark  lauten die entspreehenden Zahlen 0, 9, 27. Es ist 
also bei meinem Material die Tatsaehe, dag das Fe t tmark  besonders 
bei alten Lenten angetroffen wird, noeh mehr in die Augen springend 
als bei ttedinger. Was die Erkrankung anlangt, an denen die Menschen 
mit  Fe t tmark  zugrunde gingen, so betont  Hedinger, daG hier die versehie- 
densten Todesursaehen in Betraeht  kommen;  das ist aueh bei meinem 
Material der Fall. Aber als ieh meine Fglle yon Fe t tmark  auf die hier 
zum Tode fiihrenden Erkrankungen durehsah, fiel mir doeh einiges auf, 
was ieh der Mitteilung ffir weft  halte. 

Ieh habe die 500 in Skizzen untersuehten Falle in einzelne Erkran-  
kungsgruppen auseinandergezogen und notiert, wie oft bei den einzelnen 
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Gruppen Fe t tmark  gefunden wurde. Folgende Tabelle gibt diese Be- 
funde wieder. 

Tabelle 1. 
Art der Erkrankung Zahl der F~lle 

Tuberkulose . . . . . . . . . .  60 
Lues . . . . . . . . . . . . .  24 
Iiffektionskrankheiten, ohne Lues 

nsd Tuberkulose . . . . . . .  160 
Gews . . . . . . . . . . .  90 
Erkrankungen des Gefgflsystems. 113 
Verletzungen . . . . . . . . . .  16 
V~ria . . . . . . . . . . . . .  37 

darunter Fettmark in % 

2 3,3 
9 37,5 

25 15,6 
11 12,2 
19 16,8 

1 6 
4 10,8 

500 71 14,2 

Die Gruppe Verletzungen ist wohl zu klein, um Schl/isse daraus ab- 
leiten zu kSnnen, jedenfalls ist es aber bemerkenswert und s t immt mit  
den Hedingersehen Angaben fiberein, dab auch bei den plStzliehen Todes- 
f~llen beim Erwachsenen Fe t tmark  nieht die l~egel, sondern die Aus- 
nahme darstellt. 

Bei den Gruppen Infektionskrankheiten ohne Lues und Tuberkulose, 
Gewgchsen und Gef~Berkrankungen liegt der Prozentsatz nur wenig 
anders als beim Gesamtdurchschnitt .  Dagegen erscheint es mir doeh 
recht bemerkenswert, dab bei der Lues der Prozentsatz an Fe t tmark  so 
weir i~ber, bei der Tuberlsulose so welt unter dem Durehschnitt  liegt. Wei- 
tere Beobachtungen m/issen lehren, inwieweit hier eine Gesetzm~Big- 
keit in Betraeht  kommt.  Wie Neumann und As/canazy babe auch ich 
beobachtet,  daB in der fiberwiegenden Mehrzahl der Fglle die Bildung 
des roten Markes sich am proximalen Ende des Femurs lokalisiert und 
yon da distal vorschreitet, wobei das rote Mark sich vielfach unter der 
Compacta hinzieht (Neumann), , ,stimmgabelartig mit  dem Grill im 
Schenkelhals" (As/canazy) angeordnet ist; nut  einmal bei einem 64j~hri- 
gen Mann mit  Prostatacarcinom habe ich beobachtet,  daB das distale 
Ende in rotes Mark umgewandelt  war, dab diese Umwandlung stark 
proximalwgrts reiehte, das proximale Ende abet freilieB (Abb. 1). Zwei- 
real sah ich das proximale und distale Ende befallen und dazwischen 
eine Zone Fe t tmark  (Abb. 2 und 3). Den yon L. Pisl~ beschriebenen Be- 
fund, daB das proximal entwickelte, distal sieh fortsetzende rote Mark 
gegen das Fe t tmark  ganz seharf , ,fahnentuchartig" abschneidet, habe 
ich unter den 500 Fgllen 19real beobachtet,  und ieh halte die yon Pic/r 
gegebene Erklgrung fiir durchaus plausibel. Die dabei dem Tode zu- 
grunde liegenden Erkrankungen waren v611ig verschieden. 

VSllig beistimmen muB ieh ferner Askanazy, wenn er im Gegensatz 
zu vielfaehen Angaben (z. B. Schridde) betont,  dab das Alter nicht zur 
Gallertmarkbildung zu ffihren pflegt. 

19" 
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Ieh habe bei den 500 Fgllen Gallertmark 23mal, mit bloBem Ange 
Ms solehes erkennbar, meist nieht rein, sondern mit totem Mark unter- 
miseht, gesehen. Von diesen 23 Fallen lag das Alter bei 14 unter, nut  
bei 9 fiber 50, nut  bei 3 fiber 70 Jahren;  yon einer Bevorzugung des 
hSheren Alters ist also gar keine Rede, wohl abet sind es fast durehweg 
ersehSpfende, zur Kuehexie fiihrende Erkrankungen, die als ursgeh- 
liehes Moment ~ngesehuldigt werden kSnnen. Vor allem aber spielt die 
Tuberkulose, wie aueh sonst bei der gallertigen Atrophie des Fettgewebes, 

eine auff~llige golle. 7 Fglle waren Tuberkuiose, 7 maligne Tumoren, 
die tibrigen F~lle verteilen sieh auf Infektionen niehttuberkul6ser Art 
und sonstige versehiedenartige Todesursaehen. Prozentu~l steht also 
die Tuberkulose obenan; unter 60 Fallen yon Tuberkulose, die in der 
vorliegenden Statistik enthalten sind, land ieh Gallertmark in i1,6%, 
unter 90 F~tllen yon Gew~ehsbildung notierte ieh Gallertmark eben- 
falls 7real, also in 7,7%. 

Auf zwei Punkte mSehte ieh bei der Bespreehung der Gallertmark- 
bildung noch kurz eingehen. EinmaI gibt naeh meinen Erfahrungen 
die makroskopisehe Beobaehtung keinen sieheren Magstab fiir die 
Itgufigkeit der gallertigen Umwandlung. Wie ieh oben sehon erwghnte, 
babe ieh auBer der bier in erster Linie besproehenen Untersuehungs- 
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reihe noch das Knochenmark yon 100 Tuberkulosef~ilen fortlaufend 
und hier auch mikroskopiseh untersucht. Dabei land ieh makroskopiseh 
erkennbares Gallertmark ungefghr ebenso h~ufig wie oben erw~hnt, 
ngmlieh in 12 %. Daneben aber sah ieh bei der milcroslcopischen Unter- 
suehung noeh sehr h~ufig, ngmlich 34real, gallertige Umwandlung in 
wechselnder Ausdehnung. Auf Grund dieser mikroskopisehen Unter- 
suehung kann ieh nun aueh - -  und damit komme ieh zu dem zweiten 
Punkt  - -  Stellung nehmen zu den Ausfiihrungen Aslcanazys fiber das 
histologisehe Verhalten bei der gallertigen Umwandlung dos Knochen- 
markes. Im wesentliehen kann ieh dabei die Ausffihrungen, die Aska- 
nazy auf S. 845--848 seiner Monographie gemaeht hat, unterschreiben; 
ieh verweise darauf, ohne selbst auf nghere Details einzugehen, nut  in 
einem Punkt  glaube ieh  die Askanazysehen Ausffihrungen erggnzen zu 
sollen. Aslcanazy lehnt die muein6se Natur des zur Atrophie ffihrenden 
Vorganges ab, er sprieht yon gallertiger Atrophie, die er seharf yon der 
sehleimigen trennt.  Er kommt zu dieser Trennung am Knochenmark 
hauptsgehlich auf Grund der Beobaehtung, dab sieh die zwisehen den 
Fettzellen bei der Atrophie ansammelnde Masse bei der Hgmatoxylin- 
Eosinfgrbung nieht bl/tulieh, sondern rot fgrbt. In der tIauptsaehe habe 
aueh ich diese Erfahrung gemaeht, nieht selten besteht dabei starke Hyper- 
/tmie; in 4 F~llen aber lgl3t sieh bei meinem Material das Vorhandensein 
einer sehleimigen Umwandlung doeh nieht yon der Hand weisen, wobei 
freilieh gerade diese Fglle AJcanazy im Prinzip bei seiner Trennung 
zwisehen gallertiger und muein6ser Atrophie reeht geben. Zweimal 
land sieh eine vSllige Umwandlung des zwisehen den atrophierenden 
Fettzellen gelegenen Sttitzgewebes in eine blaBblgulieh geffirbte sehlei- 
mige Substanz; in 2 anderen Fgllen war das Bild ein ganz eigenartiges 
(s. Abb. 4). In einer rot gefgrbten, ziemlieh diffus verbreiteten Masse 
waren noeh einzelne Fettzellen sichtbar, die naeh augen yon einer sehma- 
ten, rot gefgrbten Umgrenzung einen ziemlieh breiten, blaBblau gef/~rb- 
ten, miV Vakuolen durehsetzten I-Iof erkennen liegen. 

Betraehten wir nun zum SehluB dieses Absehnittes die Fglle, bei 
denen es zu einer v511igen oder nahezu vSlligen Umwandlung in rotes 
Mark in malcroslcoioisch analoger Weise wie bei der Pernieiosa gekommen 

i s t ,  so nimmt auch hier die Tuberkulose eine auff/~llige Sonderstellung 
ein. 

Im ganzen habe ieh bei den 500 in Skizzen untersuchten Fgllen 
43real vSllige oder fast v611ige Umwandlung in rotes Mark gesehen. 
8 F/~lle miissen davon allerdings ausseheiden, da sie Individuen unter 
18 Jahren betreffen (es befinden sieh n~mlieh unter den 500 Fgllen 
13 unter 18 Jahren, die ieh der Kontrolle wegen namentlieh bei der 
mikroskopisehen Untersuehung mit herangezogen hatte, davon war das 
Mark 8mal vSllig, zweimal zu 3/4 , einmal zu 2/s , einmal zur Hiilfte und 
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einmal noch weniger in Form yon to tem Mark vorhanden). Bei den 
487 Fallen fiber 18 Jahre land ich v611ig rotes Mark 35real ----- 7,2%, 
davon entfallen 13 auf 55 Tuberku]osef~Llle fiber 18 Jahre,  22 auf 432 
sonstige Falle fiber 18 Jahre. Das ergibt bei der Tuberkulose einen Pro- 
zentsa~z yon 23,6 %, bei den fibrigen Fallen einen solchen yon nur 5 %, 
die sieh etwa gleichmaBig auf Gewaehse = 5,5%, GefaBerkrankungen 

Abb. 4. 

= 7 %, niehttuberkul6se Infektionskrankheiten = 5,8% der diesbezfig- 
lichen Falle verteilen (bei den tibrigen Rubriken lohnt eine Sonderung 
nieht). 

Die Entwicklnng des roten Markes bei der Tuberkulose erseheint 
also in einem auffaUend hohen Prozentsatz. Etwgs mag dabei die Tat-  
sache mitwirken, dab hier die Zahl der Individuen unter 50 J~hren 
iiberwiegt. Die 13 Falle yon v611iger Umw~ndlung in rotes Mark bei der 
Tuberkulose entfallen durehweg auf Individuen unter 50 Jahren, wah- 
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rend yon den 22 anderen F~llen 13 ~ilter waren. Wie grof3 aber die Nei- 
gung zur Bildung roten Markes bei der Tuberkulose ist, geht am besten 
aus der folgenden kleinen Tabelle hervor. 

Tabelle 2. 55 .F~ille von Tuberkulose i~ber 18 Jahre, deren Femurmarlc in Skizzen 
unte~sucht wurde. 

Es en th ie l ten  bei I n d i v i d u e n  un t e r  50 J .  t iber  50 5. 

Fettmark . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 0 
Geringe Mengen roten Markes . . . . . . .  2 2 
Reines Ga]lertmark . . . . . . . . . . . .  1 0 
Galler~mark mit rotem Mark gemischt . . . 6 0 
l~o~es Mark weniger als die H~ilfte . . . . .  6 3 
l%tes Mark etwa zur H~lf~e . . . . . . . .  9 ' 3 
Ro~es Mark mehr als die ttalfte . . . . . .  5 3 
V611ig rotes Mark . . . . . . . . . . . . .  13 0 

44 11 

Zus. 55 

Aueh bei den Individuen fiber 50 Jahre zeigen yon 11 Fallen 6 eine 
Entwicklung yon rotem Mark, die an g a u m  die tt/ilfte oder mehr des 
Femurs einnimmt, und bei den 27 Individuen unter 50 Jahren, die das 
gleiche Verhgltnis erkennen lassen (s. die 3 letzten lgubriken der Tab. 2), 
finden sich 4 zwischen 40 und 50, 7 zwisehen 30 und 40, 16 allerdings 
zwisehen 18 und 30 Jahren. 

Alles in allem darf jedenfalls, wenn man die Befunde bei der Tuber- 
kulose mit denen beim Gesamtmaterial vergleicht, nieht daran gezwei- 
felt werden, daI] bei der Tuberkulose eine auff/i]lige Neigung zur Bildung 
roten Markes besteht. 

DaB diese Neigung zur Bildung roten Markes bei der Tuberkulose 
mit dem Auftreten yon Tuberkeln im Knoehenmark irgendwie znsam- 
menhs halte ieh nieht ftir wahrseheinlich. Wit sehen zwar Tuberkel 
im Knochenmark bei der gew6hnliehen Lungenphthise reeht h~ufig 
auftreten, und ich halte es sogar ffir durehaus mSglieh, dab Ldwens te in  

und K o i z u m i  mit ihrer Ansicht Reeht haben, nach der Tuberkelbacillen 
in allen Organen - -  abgesehen wohl yon I-]erz- und Organmuskulagur - -  
also aueh regelmi~]3ig im Knochenmark bei Individuen, die an Phthise 
zugrunde gegangen sind, nachgewiesen werden k6nnen, wenn man sieh 
nieht mit der einfachen Betraehtung, auch nicht mit der mikroskopisehen 
Untersuehung de r  Organe begniigt, sondern Kultur und Tierversueh 
mit der n6tigen Ausdauer anwendet. Aber die Vergnderungen, die un- 
mittelbar auf die Tuberkulose in Form typischer tuberkulSser Ver~nde- 
rungen zuriiekgeffihrt werden kSnnen, sind doeh im ganzen geringffigig. 
Bei 100 FNlen yon Tuberkulose, bei denen ich fortlaufend Milz, Leber, 
]ymphatisehen Portab'ing und Knochenmark nebeneinander histolo- 
giseh untersuchte, land ieh bei der Durehsichf~ einiger Stichproben aus 
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den genannten Organen in der Leber in 68, im Portalring in 65, in der 
Milz in 60, im Knochenmark nur ill 17 % Tuberkel, und zwar im Knoehen- 
mark viel vereinzelter als in den anderen genannten Organen. 

Ieh habe bei diesen 17 Fil len nun vergliehen, vale sich das Knochen- 
mark dabei im ganzen verhil t .  Es ist bei dieser Untersuehungsreihe 
yon 100 tOillen, wie ieh oben sehon angab, die Verteilung der ver- 
sehiedenen Markarten nieht in Skizzen notiert worden, daftir sind diese 
Fille aber simtlich an mehreren Stellen mikroskopiseh untersueht. 

Es land sieh beim GesamtmateriM der 100 Fil le Fe t tmark  3real, 
Gallertmark (makroskopiseh erkennbar) 12real, roles Mark in weeh- 
selnder Ausdehnung 85real, davon 3r bei der mikroskopischen Unter- 
suchung mit Gallertmarkbildung kombiniert. 

]3ei den 17 Fil len mit positivem Tuberkelbefund land sieh jedesmal 
rotes Mark, 3real in geringer," 8real in ansehnlieher Ansdehnung und 
ohne Beimengung yon Gallertmark, 6real mikroskopiseh neben der 
Zellvermehrung aueh gallertige Umwandlung. Das Gros der Fi l le  mit 
totem Mark (mit und ohne gallertige Umwandkmg) liel3 aber Tuberkel 
(bei Untersuehung an Stiehproben) vermissen. Irgendeine gesetzmiGige 
Beziehung zwisehen dem Auftreten yon totem Mark und der Entwiek- 
lung yon Tuberkeln liBt sieh also bei dieser - -  freilieh nieht unbedingt 
beweisenden --- Untersuchung nieht feststellen. Das einzige, was viel- 
leicht der Erw~hnung weft wire, ist, dal~ die Fglle yon Fettmark,  abet 
aueh die mit makroskopisehen sehon erkennbarem Gallertmark, frei yon 
Tuberkeln waren. Auf einen anderen Punkt  mSehte ich noeh hinweisen. 
Beim Auftreten der Tuberkel sieht man, wie aueh sonst, das spezifisehe 
Granulomgewebe, den Epitheloidtuberkel in der iibliehen Weise um- 
rahmt yon einem mehr oder weniger breiten Kranz gew6hnlichen, bald 
jiingeren, bald etwas il~eren Granul~tionsgewebes. In anderen Fil len liegL 
abet der Epitheloidtuberkel sozusagen frei im Fe~tgewebe bzw. im hima- 
topoetisehen Gewebe, ohne irgendeine I~eaktionszone erkennen zu l assen. 

Alles in allem wird man jedenfalls naeh den hier vorliegenden Unter- 
suehungen nieht sagen k6nnen, dab das Auftreten yon Tuberkeln far 
die Entwieklung der beobaehteten Verinderungen im Knoehenmark 
yon maGgebendem EinfluB sei. 

Man wird also die Knoehenmarksvergnderungen, soweit sie regressi- 
ver Art sind (gaUertige Umwandtung), mit der Toxikose, soweit Neu- 
bildungsvorginge vorliegen, mit dem Neubildungsbed~r]nis, in Analogie 
mit den Vorgingen bei des pernizi6sen Animie, in Zusammenhang 
bringen miissen. Nine direkte Markreizung als Grund ffir das Auftreten 
des roten Markes anzunehmen, sehe ieh keine Veranlassung (s. u.). 

Was die Art des neugebildeten Zellen anlangt, so liegen dariiber 
ja sehon Untersuchungen vor, die zeigen, dab es sich dabei in erster 
Linie um eine Leukopogse handelt. Es sind hier zu nennen die Unter- 
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suehungen yon Wolownik, Frey, Lossen~ Aslcanazy, mit denen die mei- 
nigen im wesentliehen iibereinstimmen. Frey, der nur 6 einschl~gige 
F~lle untersueht hat, beton~ die 1Neigung zur Leuko-, das Zurficktreten 
der Erythropo~se; auch bei Wolownil~ dessen Untersuchungen 19 F~lle 
yon Tuberkulose umfassen, steht die Myelopo~se im Vordergrund, da- 
neben betont er aber aueh das Anwachsen yon Erythroblasfen;  aller- 
dings hat  Wolownilc an Qnetsehpr~paraten aus der Rippe gearbeitet, 
also an einer Stelle, bei der beim Erwaehsenen in der Regel die Verh~tlt- 
nisse ]a etwas anders gelagert sind als am Femur. Lossen (zit. bei As- 
kanazy) t raf  bei der Tuberkulose vorwiegend myeloeyt~res Mark. Meine 
eigenen Untersuchungen, die sieh, wie gesagt, auf 100 F&lle einer ge- 
sehlossenen Untersuehungsreihe beziehen, die sp&ter noeh durch ge- 
legentliehe Stichproben erg~nzt wurden, zeigten, dab beim Auftreten 
roten Markes im Femur  bei der Tuberkulose die Leukopo~se mit  Bildung 
zahlreieher Jugendformen die t tauptrolle spielt. Ieh babe mir die Ver- 
h~tltnisse dadureh mSglichst anschaulieh zu maehen gesueht~ dal~ ieh 
zahlreiehe Bilder yon Tuberkulose, daneben solehe yon perniziSser 
An~mie und Kontrollf~lle versehiedener Art, bei 01immersion zeichnen 
liel3 und die Bilder direkt untereinander verglieh. Leider verbietet  es 
die Riicksicht ~uf die Kosten und den Umf~ng dieses Bandes, eine Re- 
produktion dieser Abbildungen zu geben. Es scheint abet  aueh wohl 
kaum n6tig; Bilder der Art an sich sind ja wohl jedem bekannt,  und es 
gen~igt, d~rauf hinzuweisen, dal~ die Befunde bei der Tuberkulose mR 
ihrer deutliehen, besonders dureh das Vortreten yon Myeloeyten aus- 
gezeiehneten Leukopo@se - -  Jugendformen der Erythrocyten  finden sieh 
aueh, treten abet  ganz zuriick - -  ein immer wiederkehrendes und woh] 
eharakteiisieltes Bild geben~ ebenso wohl eh~rakterisiert wie die l%rni- 
eios~ mit  ihren Erythroblasten,  Proerythroblasten,  Normoblasten und 
Mega]oblasten, oder die versehiedenen Formen der Leuk~mie, die sieh 
ja makroskopisch - -  nament!~eh die lymphatisehe Form - -  aueh, wie 
bekannt,  in Form roten M~rkes pr~sentieren 1. 

Die Tatsache, d~13 wir bier bei der Tuberkulose eine Leukopoese, 
bei der Pernie~osa eine Ery~hropo@se die 1Neubildungsvorg~nge im 
Knoehenm~rk beherrschen sehen, spricht meines Erach~ens auch gegen 
die Vorstellu~g, dab die Neubildungsvorg~nge im Knochenmark dureh 
einen direkten Reiz auf dieses Gewebe ~usgel6st wOrden (s. o.). Jeden- 
falls erkl~rt sieh doeh die Neubildung der einen oder anderen Zellart 
ungezwungen aus der ]~berlegung~ dab das eine Mal bei der Pernieios~ 

1 l%ben den Neubildungsvorg~ngen fanden sieh bei der ~klberkulose im Kno~ 
chenmark auffalle~d h~ufig regressive Met~morphosen, die sich wohl am ~n~ 
gezw~ngensten (s. o.) als foxisch beding~ deuten lassen. Wie ich schon erw~ihnte, 
fand sich bei der mikroskopisehen Untersuchung zwisehen dem ne~gebildeten 
Ze]lmark h&ufiger, als man makroskopisch erw~rten sollte, eine gallertige Urn- 
w~ndlung, die sich oft mit uuffallend scharfer Linie gegen das Fe~mark absetzt. 
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de r  Verschleil~ an  ro ten,  das  andere  Mal  bei  der  Tuberkulose  der  Ver- 
schleil~ an  weil~en Blu tk6rpe rchen  ein besonders  grofter ist .  

Die mikroskopische  Unte r suchung  des Knoc he nma rke s  lehr t  also - -  
dieser P u n k t  is t  freil ich n ichts  weniger  als neu - - ,  dab  rotes  M a r k  auf  
der  Basis  einer Ery th ropoSse  und  auf der  Basis  e iner  Leukopo~se ent-  
s tehen kann.  I ch  babe  nun  nachzusehen  versucht ,  wie bei  e inem ProzeB, 
bei  dam wie bei  der  Tuberkulose  die Leukopo~se im K n o c h e n m a r k  das  
Bi ld  beherrscht ,  die Erythropo@se aber  auch n i ch t  ganz fehlt ,  die fibrigen 
his tologisch verfolgbaren,  ra i t  der  B lu tb i ldung  im Z u s a m m e n h a n g  
s tehenden  Vorggnge der  Pernic iosa  gegeniiber  sich verhiel ten.  

Bei diesen verg le ichenden Untersuchungen ,  die 50 F~ille yon  pcrni-  
ziSser Angmie  (weiterhin mi t  P.  abgeki i rz t )  u n d  100 F~l]e yon  Tuber-  
kulose umfassen,  bin  ich in der Weise  vorgegangen,  dal~ ich Milz, Leber  
und  l ympha t i s chen  Por t a l r ing  mikroskopisch  un te rsuch te ,  im Por ta l -  
r ing den Gehal t  an  Ery~hrophagen  besonders  beachte te ,  vor  a l lem aber  
den  Eisengeha] t  pri i f te ,  dabe i  in der  Leber  besonders  da rauf  ach te te ,  
wo das  Eisen  abge lager t  sei (Epi the l ien  oder  Sternzel len)  und  d a n n  die 
gewonnenen Ergebnisse  mi t e inande r  verglich.  

Die nachs te  Tabel le  (3) zeigt  zungchst ,  wie sich P.  und  Tuberkulose  
beziigl ich ihres Eisengehal tes  in  Milz, Lebdr  und  Por t a l r ing  zue inander  
verha l ten .  Tab.  4 g ib t  das  Verha l t en  der  E r y t h r o p h a g e n  im lympha -  
t i schen  Por t a l r ing  an. 

Tabelle 3. 
Eisengehalt bei pernizi6ser An~imie (50 F&lle) in: 

Milz Leber Portalring 
0 oder Spur . . . 27 (54%) 0 15 (30%) 

-? . . . 17  ( 3 4 % )  1 2  ( 2 4 % )  2 5  ( 5 0 % )  

+~-  . . . 6 (12%) 34 (68%) 10 (20%) 
+ + +  . . . 0 4 ( 8 % )  0 

Sa. 50 (posit. 46%) 50 (posit. 100%) 50 (posit. 70%) 

Eisengehalt bei Tuberkulose (100 F~i]le, Zahl und Prozentzahl also gleich) in: 
Milz Leber Portalring 

0 oder Spur . . . 16 79 (18real Spur, 55 
�9 . . 61 v611ig frei) 

d- . . . 34 18 23 
- t - +  . . . 1 7  3 18 

_~_u~ . . . 33 o 4 
100 (posit. 84%) 1O0 (posit. 21%) 100 (posit. 45%) 

Tabelle 4. 
Erythrophugen ira Portalring: 

bei perniziSser Anemia (50 F.) bei Tuberkulose (100 F.) 
0 oder Spur . . . .  11 (22%) 75 

d- . . . .  26 (52%) 23 
+-t-  . . . .  12 (24%) 2 

+ + +  . . . .  1 ( 2 % )  o 

50 (posit. 78%) 100 (posit.25%) 
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Bei einer frfiheren Untersuchungsreihe fand ich die Erythrophagie 
bei der P. im lymphatischen Portalring in 100 % positiv, doch erstreckte 
sich die Untersuchung damals nut  auf 7 F~lle. Ganz so regelm~Big, 
wie ich damals glaubte, ist also die Erythrophagie im PortMring bei der 
P. nicht nachzuweisen, doch wfirde sich die Prozentziffer wohl erh6hen 
lassen, wenn man nicht, wie ich das hier getan habe, an Stichproben, 
sondern an Stufen- oder gar Serienschnitten untersuchte. 

Auf Tab. 5 habe ich nun die Fglle yon Tuberkulose noch einmal in 
Gruppen, je nach der Beschaffenheit ihres Markes, zerlegt und die ein- 
zelnen Gruppen bezfiglich ihres Eisengehaltes in Milz, Leber und Portal- 
ring und beziiglich des Auftretens yon Erythrophagen verglichen. 

Tabelle 5. 

(100 Falle yon Tuberkulose.) 
rot.  Maxk m. 

bei Fet t -  Gallertmark rot.  Mark gallertiger Gesamt- 
Eisen + in % mark  (nur (12 Falle) in (51F~Ile) in Metamorph.  zahl (100 

in 3 Fitlle) i. % % % (84 ].,'~lle) in Fiille) in % 
% 

91,6 80,4 85,3 84 
41,6 3,7 14,4 21 
66,6 40 41 45 

Milz . . . . . . . . . . .  i00 
Leber . . . . . . . . . .  33,3 
Portalring . . . . . . . .  100 
Positive Erythrophagenbe- 

funde im Portalring in % 66,6 8,3 25,5 27 25 

Die F~tlle yon to tem Mark und yon rotcm Mark mit  mikroskopisch 
erkennbaren gallertigen Metamorphoscn verhalten sich etwa gleich, 
die Fitlle yon Fe t tmark  und ausgesprochenem Gallertmark unterscheiden 
sich yon ihnen merklich, doch sind diese Falle nicht zahlreich genug, 
um aus ihnen bindende Schlfisse zu ziehen, immerhin fordern sie zu 
weiteren Beobachtungen auf. 

~bersehen wir kurz die Befunde auf vorstehenden Tabellen. Wir 
haben bei der P. einen Prozel~, bei dem die Erythropo~se aufs schwerste 
gestiirt ist ; bei der Tuberkulose beherrscht, wie wir schon gesehen haben, 
die St(irung der Leukopo6se das Bild; die Erythropo6se zeigt aber auch 
kein normales Verhalten. Es scheint mir nun ganz bemerkenswert, 
wie beim Fortschreiten yon leichten pathologischen Abweichungen 
in der Erythropoese bei der Tuberkulose bis zu den schweren StSrungen 
bei der P. die Milz-Leberrelation bezfiglich des EisengehMtes sich immer 
mehr zugunsten der Leber verschiebt, wie der EisengehMt im Portal- 
ring und der ErythrophagengehMt an dieser Stelle erheblich zunimmt. 
Ich babe nun weiterhin geprtift, wie sich die Eisenablagerung in der 
Leber topographisch verhalt.  Wir linden, wie das ja l~ingst bekannt  ist, 
das Eisen hier zum Tell in den Sternzellen, zum Tell in den Leberepi- 
thelien, dabei iiberwiegt manchmal  die eine, manchmal  die andere Lo- 
kalisation, ohne dM3 sich seither mit  Best immtheit  ein Grund ffir die 
Bevorzugung der einen oder der anderen Stelle angeben liege. 
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Beim Vergleieh der Eisenablagerung in der Leber bei der Tuber- 
kulose mit ihrer geringen und der P. mit ihrer gewaltigen StSrung der 
ErythropcSse glaube ieh nun wenigstens ein Moment gefunden zu haben, 
das uns bier vielleicht etwas weiterbringt. 

Die n~chste Tab. 6 gibt zungehst die Topographie der Eisenablage- 
rung in der Leber bei P. und Tuberkulose. Bei der Tuberkulose habe 
ieh die 18 Fglle mitverwertet, bei denen ieh Eisen nut naeh genauester 
Durehsieht in Spuren naehweisen konnte. Bei der mit ,,Bi~lkchen" 
bezeichneten Rubrik ist die Saehe keineswegs so zu verstehen, als ob 
hier das Eisen ganz ausschliefilich in den Bglkehen gelegen und die Stern- 
zellen ganz frei wfiren. Die Beteiligung der Sternzellen tritt  hier nur 
ganz auff~llig gegen die F/~lle zuriiek, die in der Rubrik ,,Sternzellen" 
und ,,Bglkehen und Sternzellen" untergebraeht sind. 

Tabelle 6. 
Ort der Eisenablagerung in der Leber: 

Bei P. (50 F~lle) 

Sternze]len . . . . . . .  3 (6%) 
BMkchen . . . . . . . . .  16 (32%) 
Ba]kchen u. Sternzellen . . 31 (62%) 
Ganz frei . . . . . . . .  0 

bei Tuberkulose (100 F~lle, Fi~lle, bei 
denen nut  Spuren vorhanden waren, 

mitgerechnet) 

27 
l 

11 
61 

Auf Tab. 7 habe ich dann noeh einmal die Tuberkulosefiille, bei denen 
Eisen nut in Spuren und bei denen es in gr61~erer Menge vorhanden war, 
bezfiglich der Topographie gesondert. 

Tabelle 7. 
Eisengehalt in der Leber bei Tuberkulose: 

in Spuren + + + 
(18 F~lle) (18 Fi~lle) (3 FNIe) 

Sternzellen . . . . . . . .  11 (61,1%) 16 (88,8%) 0 
Balkchen . . . . . . . . .  1 (5,5%) 0 0 
Balkchen u. Sternzellen , . .  6 (33,3%) 2 (11,1%) 3 (100%) 

Alles in allem ergibt sich aus dem Vergleich zwischen der Tuber- 
kulose mit ihren geringen und der P. mit ihren starken Eisenablage- 
rungen in der Leber, daG bei der geringen Siderosis die Sternzellen ganz 
auffallig bevorzugt werden, wahrend bei starkerer Siderosis die Ablage- 
rungen in den B~ilkchen starker in Erseheinung tritt. 

Man k6nnte daran denken, dab zunachst die Sternzeilen in der 
Hauptsache die Speieherung besorgen und erst allmahlieh das Gespei- 
eherte an die eigentliehen Leberzellen abgeben, wenn aueh natiirlieh 
damit gereehnet werden kann, dab die Verschiedenheit des patholo- 
gisehen Gesehehens bei den beiden j~ so versehiedenen Krankheits- 
bildern yon Einflug ist. 

Die Er6rterung der ersterwahnten M6glichkeit seheint mir yon Inter- 
esse, weft ja bekanntlieh AschojJ und seine Sehule bei der Gallebereitung 



PathoIogie des Knochenmarkes. 301 

aus der Leber - - d i e  sieh ja doch auch aus dem H~moglobin vollzieht - -  
damit  rechne~, daft die Sternzellen diese Umwandlung vornehmen und 
die so gebildete Galle an die Epithelien nur abgeben, danfit sie ~uf diese 
Weise in die Ausfiihrungsg~nge der Leber fibergeffihrt werden kann. 
Wenn diese Frage auch yon meinem eigentliehen Thema etwas abliegt, 
so will ieh anh~ngsweise doc, h mit  einigen Worten darauf eingehen, 
dabei es allerdings vermeiden, diese ganze, bis in die letz~e Zeit hinein 
diskutierte Streitfrage mit ihrer unendlichen Liter~tur breR aufzurollen, 
sondern reich auf das beschrgnken, was ich selbst dazu zu sagen babe. 

Ieh selbst h~be mir, wie v. Gier/se, die Meinung gebildet, daft die 
Galle vielleicht dutch das Zusammenwir~en yon Leberepithelien nnd 
Sternzellen entstehen kSnnte, v. Gier/se rechnet damit,  daft die Stern- 
zellen den Leberzellen eine Vorstufe liefern. Wenn man sich auf den 
Standpunkt  stelR, daf~ die Sternzellen der Leber Galle produzieren 
oder sich nut  an der Gallebildung beteiligen, so wird man weiterhin 
annehmen mfissen, daft die Sternzellen unter den Retieuloendothelien 
eine Sonderstellung einnehmen, denn daft fiir gewg/~nlich die Galle in 
der Leber gebildet ~drd, ist doch wohl yon niemand bestritten. Da wir 
nun wissen, daft die Leber das t tauptstoffweehselorgan des K6rpers 
darstelR, da wit heute weiterhin wissen, daft die Reticuloendothelien 
an den Stoffweehselvorggngen im KSrper weitgehend beteiligt sind, so 
wgre vielleieht der Gedanke nicht ganz abwegig, daft die Sternzellen 
in der Leber sich als eine Art ttilfsorgan der Leberzellen entwickelt 
hgtten, die ira Ausnahmefal] auch extrahepatisch selbst~ndig tgtig sein 
kSnnten. Man miiftte dann freilich erwarten, daft der Erfolg ihrer Tgtig- 
keit dort nieht der g]eiche sein kSnnte wie in der Leber, und neuerliche 
Angaben yon Brugsch, nach denen der hepatocellulgre und der anhepato- 
cells]gre Ikterus in der Tat  ge~dsse Verschiedenheiten aufweisen sollen, 
kSnnten, wenn sie sich best~tigen sollten, dieser Vorstellung eine Stiitze 
bieten. Ffir die Vorstellung, daft bei der hepatoeellulgren Ents tehung 
der Galle nnd des Ikterus die Leber nicht einfach die Galle yon den Stern- 
zellen i ibernimmt und sie nur ausseheidet, sondern daft sic aueh selbs~ 
an der Ga]lebereitnng beteiligt ist, hat  man immer die Beobachtung 
herangezogen, daft die Metastasen yon Leberkrebsen Galle zu bilden 
imstande sind. Ieh habe vor einiger Zeit einen sehr instruktiven Fall 
der Art beobachtet,  den ich kurz folgen lasse: 

Sekt.-Nr. 518/26. 6r Mann, wird uns mit der Diagnose Ileocoecal- 
carcinom mit Lebermetastasen, Broncbop~eumonie and Decubitns fiberliefert. 
Ik~erus bestand nicht. 

Der vermutete Darmtumor wurde nicht gefnnden. Es handeRe sich vielmehr 
um eine Lebercirrhose mR knotigen ttyperplasien, die zum Tefl carcinomatSs 
geworden waren und zu einer ausgedehnten Metastasierung am Bauchfell gefiihrt 
hatten. Die earcinomat6s entarteten Partien waren zum Teil grauweil3, zum Teil 
olivgrttn. Die Knoten, die im Mesenterium, zum Teil anch im Douglas saSen, 
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waren yon wechselnder GrOBe, kitsch- bis pflaumengroB, und waren in ganz auf- 
f~lliger Weise gr~in gef~rbt (Abb. 5 und 6). 

Mikroskopisch t r i t t  zu den Metastasen an den Stellen, an denen die Imitation 
der Leberzellen am st/~rksteu ausgesprochen ist, auch die Bildung yon Galle ~rm 

meisten hervor. Man sieht die GaIIe rneist in Form rundlicher oder l~nglicher 
Thromben zwischen den Lebertulnorzellen. Auffallend ist aber ein weiterer Be- 
fund. Man sieht zwischen den Zellb/~lkchen, aus denen der Tumor besteht, allent- 
halbert schmale spindelige Gebilde, die durchaus ~n die Sternzellen der Leber 
erilmern und die gelegentlich mit Galle impr/~gniert erscheinen (s. Abb. 7). 
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Ich mSch~e in der Deutung der Bilder natfirlich nicht allzu welt 
gehen, ~ber einige Uber]egungen darf man wohl daran knfipfen. 

Dal~ aueh bier wieder dort, wo Leberzellen selbst in der Abart des 
ma]ignen Gew/ichses ~uftreten, Ga]le gebildet wird, weist wohl eindeutig 
auf die Wiehtigkei~ der Leberzelle ffir die Gallebereitung bin, aber es 
bliebe doch zu untersuchen, ob alle Leberzellearcinome in ihren Meta- 
stasen Ga]le bilden, oder nur dann, wenn sie, wie hier, die Leberimita- 

Abb. 7. iKetastase eines :Lebercarcinoms im Mesenterium. Reich]ich Gallenthromben zwischen den 
Tumorzellen. S t .  = spindelige, an die Kupfferschen Sternzellen erinner~lde Elemente, bei G. ein 

Galletropfen in einer solchen Zelle. 

tion so weir ~reiben, dal~ sie sich, wenn ich die oben ge~uBerte Vermutung 
beibehalten darf, aueh ihre Hilfsorgane, die Sternzellen, ausbflden. 

Die F~ille yon Lebercarcinom mi~ Metastasenbildung sind ja n~cht 
allzuh~ufig; ~uch ]eugnen Lubarsch und Ho//mann das Vorkommen 
von Sternzellen in den Metastasen gallebildender Leberkrebse, anderer- 
seits beriehten Wegelin und Mirnlobow fiber das Vorkommen sternzellen- 
(ihnlicher Gebilde, vielleicht regen diese Zeilen dazu an, in k~inftigen 
F~tllen diesem Punkte erneute Beachtung zu schenken. 
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Nachtrag bei der Korrektur: Die  w g h r e n d  de r  D r u c k l e g u n g  d i e s e r  

A r b e i t  e r s c h i e n e n e  A b h a n d l u n g  y o n  Hallermann (Zieglers  Be i t r .  82), 

d ie  z. T. g h n l i c h e  P r o b l e m e  b e h a n d e l t ,  wic  v o r l i e g e n d e r  A u f s ~ t z ,  k o n n t e  

l e ide r  n i c h t  m e h r  b e r i i c k s i c h t i g t  w e r d e n .  
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