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Einleitung

Mit den physiologischen Reaktionen, auf deren Einwirkung das Depotfett
in den Kreislauf gelangt, sowie mit den pathologischen Zustdnden, die mit
der Vermehrung des Fettgehalts im Blut einhergehen, beschéftigen sich Physio-
logen und Pathologen seit langer Zeit.

Mansfeld [16] untersuchte 1909 die Frage, wodurch die Fettmobilisie-
rung in Gang kommt, indem er die Verdnderungen des Blutfettgehalts nach
akuter Sdaurevergiftung feststellte. Durch die Vena jugularis externa des
Hundes lieR er n/10 Salzsdure oder n/4—n/8 normale Milchsdure stromen. Wenn
der Fettgehalt auf die Bluttrockensubstanz bezogen wurde, so war eine Ver-
mehrung des Fettgehalts im Blut zu beobachten. Hofmeister [13] wies 1912
darauf hin, daB das Fettgewebe nichtinnerviert sei, die Fettmobilisierung somit
nur die Folge einer chemischen Regulation sein kdnne. Es schien deshalb
wichtig, die Rolle der Hormone klarzustellen.

Die Rolle des Nervensystems

Die These Hofmeisters, das Fettgewebe enthalte keine Nerven, konnte
nicht akzeptiert werden und mehrere Autoren studierten daher die Frage, Welche
W irkung das Nervensystem auf den Zustand des Fettgewebes ausubt. Einge-
hend befaBten sich Mansfeld und Muller [17] mit dieser Frage. Sie unter-
suchten 1913, wie sich die Denervation auf den Zustand des Fettgewebes aus-
wirkt: An 2 fetten Hunden durchtrennten sie den N. ischiadicus und verglichen
die Menge des Fettgewebes auf der denervierten Seite mit der auf der intakten
Seite. Als Folge des Hungerns war auf der denervierten Seite mehr Fett erhal-
ten geblieben als auf der intakten Seite. Anschliefend fihrten sie Versuche an
Meerschweinchen durch. Auf einer Seite wurde der N. ischiadicus und N. femo-
ralis durchtrennt, und nach dem Hungern fanden sie auf der denervierten Seite
mehr Fett als auf der intakten.

Wertheimer [30] untersuchte die Fettmobilisierung nach Phlorrhizin-
Vergiftung, die bekanntlich Fettmobilisierung bewirkt. Wurde das Ricken-
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mark der Hunde zwischen dem 1—7. Dorsalsegment durchtrennt, so kam
unter der Wirkung des Phlorrhizins keine Fettleber zustande. Die fettmobili-
sierende Wirkung von Phlorrhizin geht mit Lipdmie einher, aber nach der
Rickenmarkdurchtrennung entstand auch keine Lipdmie. Auch Wertheimer
hat demnach die Rolle des Nervensystems im Zustandekommen der Fett-
mobilisierung bestétigt.

Im Jahre 1937 untersuchten Beznak und Hasch [3] die Wirkung der
Sympathektomie auf die Fettmobilisierung an Katzen, Kaninchen und Hunden.
Sie resezierten das obere zervikale Ganglion, das Ganglion stellatum, durch-
trennten unter dem Zwerchfell den Splanchnicus major und minor und ent-
fernten auBerdem die lumbalen und sakralen sympathischen Ganglien. Alle
diese Eingriffe wurden unilateral ausgefiihrt und die Befunde mit dem Zustand
auf der kontralateralen Seite verglichen. AuBerdem verglichen sie die in ein-
zelnen Zonen beobachteten Erscheinungen auch miteinander. Nach zervikaler
Sympathektomie untersuchten sie das Verhalten des perikardialen Fettge-
webes, nach Durchtrennung des Splanchnicus major und minor das perirenale
Fettgewebe und nach Resektion der lumbalen und sakralen svmpathischen
Ganglien den Zustand des abdominalen und subkutanen Fettgewebes. Nach der
zervikalen Sympathektomie fanden sie auf der operierten Seite mehr perikar-
diales Fettgewebe als auf der intakten. Nach unilateraler Durchtrennung des
Splanchnicus major und minor hatte sich das perirenale Fettgewebe an dieser
Seite auf das Doppelte oder Dreifache vermehrt, nach unilateraler Resektion der
lumbalen und sakralen Ganglien war das abdominale und subkutane Fettge-
webe auf dieser Seite massiver. Beznak und H asch stellten ferner fest, in dem
der sympathischen Innervation beraubten Fettgewebe habe sich das Fett
langsamer abgelagert, aber die Mobilisierung in noch starkerem MaRe verlang-
samt.

Beznak und Hasch verabreichten auferdem Versuchstieren mit Sudan
geférbtes Fett und wiesen nach, dall sich dieses zuerst perirenal ablagert. Das
Fettgewebe der einzelnen Gegenden verhdlt sich somit nicht ganz gleichartig.
Das geht auch aus Strandbergs [24] Beobachtung hervor, der das Schicksal
eines auf den Handriicken transplantierten Bauchhautstickchens verfolgte und
feststellte, daR das transplantierte Hautstickchen nach Gewichtszunahme am
Handricken ebenso Fettspeicherung aufwies wie die Haut der Bauchwand.
Ken Kuré und Mitarbeiter [15] untersuchten die sympathische und parasym -
pathische Innervation des Fettgewebes. An 55 Hunden durchtrennten sie die
vorderen oder hinteren Ruckenmarkwurzeln und setzten sie mechanischer
Reizung aus oder spritzten Cantharidin-Tinktur in die Wurzeln. Die sympathi-
schen Fasern treten an den vorderen Rickenmarkwurzeln heraus, wahrend die
parasympathische Innervation an den hinteren Wurzeln verlduft. Nach ihrer
Feststellung wirken die sympathischen Nerven hemmend auf die Fettablage-
rung, Mdhrend von den parasympathischen die Fettmobilisierung stimuliert
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wird. Nach totaler Denervation ist sowohl die Fettablagerung Avie die Fett-
mobilisierung beeintrachtigt.

Endlich verweisen wir bezlglich der Rolle des Nervensystems in der
Fettmobilisierung auf die Angaben von Torskaya [26], wonach die Denerva-
tion unter normalen physiologischen Verhé&ltnissen keinen betrdchtlichen Ein-
fluR auf die Fettspeicherung und -mobilisierung austubt, w&hrend des Hungerns
jedoch die Fettmobilisierung durch die Denervation verzdgert wird. Torskaya
untersuchte auch, ob sich der EinfluR der Denervation verandert, wenn eine
Verschiebung im endokrinen Milieu eintritt. Zu diesem Zweck wurde die
Schilddriise von Kaninchen exstirpiert und anderen Tieren Thyreoidin oder
Insulin mit Glukose verabreicht. Mehrere Tiere wurden kastriert, bei anderen
wurde das Ovarium oder der Hoden implantiert. Unter diesen Verdnderungen
der inneren Sekretion erfolgte die Denervation. Es stellte sich heraus, daBR die
Fettmobilisierung in den Féllen mit erhéhtem Stoffwechsel durch die Denerva-
tion verzdgert wurde. Dieses Ergebnis trat zutage, wenn Hoden oder Ovarium
implantiert oder Thyreoidin verabfolgt wurde. Die Erscheinung war aber auch
zu beobachten, wenn nach Kastration oder Exstirpation der Thyreoidea bzw.
nach Insulin-Glukoseverabreichung vermehrte Fettspeicherung eintrat.

Es unterliegt keinem Zweifel, daB auch die vegetativen Zentren des
Hypothalamus EinflufR auf die Fettspeicherung oder Fettmobilisierung aus-
iilben. Zum Beweise dieser Tatsache lassen sich klinische und pathologische
Beobachtungen anfihren.

Die Hormone

Von den Autoren, welche die Fettmobilisierung auf chemische Regula-
tion zurickfiohren, wdrd hauptsdchlich die Mitwirkung einzelner Hormone
vorausgesetzt.

Laut Lombroso, sowie Allen und Bloor hat die Bauchspeicheldrise eine
den Fettstoffwechsel regulierende innersekretorische Funktion. Dragstedt,
Van Prohaska und Harms [8] haben 1936 ein fettstoffwechselregulierendes
Hormon aus dem Pankreas isoliert und Lipocaic genannt. Mehrere Autoren
nahmen an, bei der Fettmobilisierung spiele auch Adrenalin eine Rolle. Unter
Wirkung von Adrenalin kommt es zur Mobilisierung der Fettdepots. Nach
Adrenalinverabreichung erhdht sich der Fettgehalt im Blut normaler und an
Phlorrhizin-Diabetes leidender Tiere und der Fettgehalt in der Leber hungern-
der Tiere.

Laut VerzAr und Laszt [27] wird das Zustandekommen der infolge
Phosphorvergiftung oderHungern entstehenden Fettleber bei Ratten durch die
Resektion der Nebenniere gehemmt. Phosphorvergiftung und Hungern fiihren
ndmlich zur Fettmobilisierung, und das Fett speichert sich in der Leber. Erneut
speichert sich Fett in der Leber nach Phosphorvergiftung laut VerzAr und
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Laszt dann, wenn die adrenalektomierten Ratten Nebennierenrindenhormon
erhalten.

Anselmino und Hoffmann [1,12] isolierten ausdem Hypophysenvorder-
lappen eine Substanz, die bei Ratten Keton&dmie verursacht. Nach Issekutz
jr.und Verzar [14] (bt die Hypophyse ihren Effekt auf den Fettstoffwechsel
Uber die Nebenniere aus.

Die Wirkung von Adrenalin oder Noradrenalin auf die Fettmobilisierung
ist auch neuerdings von vielen untersucht worden. Wadstrom [29] injizierte
Kaninchen intravends Adrenalin. Vor und nach der Einspritzung bestimmte er
die Tri-, Di- und Monoglyzeride im Fettgewebe der Regio pubica, wobei er
feststellte, dal sich unter Adrenalinwirkung die niedrigeren Glyzeride ver-
mehrt hatten, was so interpretiert wurde, da Adrenalin im Fettdepot Lipolyse
zustande bringt.

W hite und Engel [31] priften die Wirkung von Adrenalin und Nor-
adrenalin in vitro und stellten fest, dalR beide die Bildung der nicht esteri-
fizierten Fettsduren stimulieren und diese Wirkung fur das 1-lsomer spezi-
fisch sei.

Engel, Engel und McPherson [9] untersuchten den ketogenen und
adipokinetischen Effekt der Hypophysenhormone. Laut Campbell und Best
[4] Ubt auch das Wachstumshormon der Hypophyse eine derartige Wirkung
aus. W hite und Engel stellten dasselbe in bezug auf ACTH und TSH fest.

Fettmobilisierung bei experimenteller Hypercholesterindmie

Meine Mitarbeiter Domosi und Egyed [7] haben 1939 Atherosclerose-
Versuche an Kaninchen vorgenommen und dabei im allgemeinen in Ol gelostes
Cholesterin verwendet. Wir wollten indessen auch untersuchen, welche Wir-
kung Cholesterin allein auslibt. Zu diesem Zweck bereiteten wir eine walrige
Cholesterinsuspension, indem wir das in Eisessig geldste Cholesterin kaltem
destilliertem Wasser Zugaben, wodurch eine Cholesterinsuspension mit sehr
feiner Dispersion entstand, die von Essigsdure befreit und den Kaninchen
durch die Magensonde gegeben wurde. Auf diese Weise konnte eine sehr hohe
Hypercholesterindmie herbeigefihrt und bei den Kaninchen Atherosklerose
durchschnittlich in 2 Monaten herforgerufen werden. Wie dieserVersuch ergab,
wird Cholesterin in waRriger Suspension gut resorbiert, so daR es keines Ols
zur Cholesterinresorption bedarf.

Mein Schiiler Popjak [22] hat dieses Verfahren in London weiterent-
wickelt und nachgewiesen, dafl nach Verabreichung der wé&Rrigen Cholesterin-
suspension nicht nur Hypercholesterindmie entsteht, sondern sich auch die
Phospholipide und neutralen Fette im Blut vermehren. Unter Wirkung der
wéRrigen Cholesterinsuspension verringern sich trotz ausreichender Erndhrung
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die Fettdepots, und die Tiere magern stark ab. PopJAK fand, da Cholesterin
Fettmobilisierung in den Fettdepots bewirkt, zugleich die Synthese der
Phospholipide in der Leber zunimmt und die Fettsduren in gesteigertem Male
verbraucht werden. Er gelangte zu dem SchluB, Cholesterin sei der Regulator
der Lipoidbestandteile des Blutplasmas.

Unlédngst hat mein Mitarbeiter Szalay [25] auf dem Kongre der
Physiologischen Gesellschaft 1959 Uber unsere diesbeziglichen Untersuchun-
gen referiert, welche ergaben, daR sich nach Verabfolgung von Cholesterin in
wéBriger Suspension auller der Erh6hung des Cholesterinspiegels im Blutplasma
die Gesamtlipoidfraktion, die Phospholipid- und neutrale Fettfraktion sowie
die R-Lipoproteinfraktion in gleicher Weise vermehren, ja zugleich auch der
SerumeiweiBwert ansteigt und sich das pH des Serums in saurer Richtung
verschiebt.

Das pathologisch-anatomische und histopathologische Bild der Fettmobilisierung

Die Untersuchung der Fettmobilisierung fuhrt u. a. zu der Frage, ob
pathologisch-anatomische und histopathologische Zeichen dieses Prozesses
angetroffen werden konnen. Die Verminderung des Fettgewebes ist bei der
Sektion von Menschen oder Tieren oft zu beobachten. Das Bild des atrophi-
schen Fettgewebes ist gut bekannt. Die von der Fettmobilisierung verur-
sachten Verédnderungen sind in den verschiedenen Fettdepots deutlich wahr-
nehmbar, lassen sich aber am besten im Knochenmark untersuchen.

Virchow [28] hat 1859 darauf hingewiesen, dall sich das Fettgewebe
unter dem Perikard, perirenal und anderswo bei der Abmagerung zu gallert-
artigem Bindegewebe umgestaltet. Laut Ponfick [21] wird das an und fir
sich schwefelgelbe fettige Knochenmark infolge von Marasmus senilis, erschép-
fenden Krankheiten, Tuberkulose, Krebs und Inanition honigartig oder bern-
steinartig. Nach Askanazy [2] sei rotes und gelbes Knochenmark als normal,
gallertartiges jedoch als pathologisch zu betrachten. Das gallertige Knochenmark
ist glasartig, apfelgelee- oder himbeergeleeartig. Die F&rbung beruht offenbar
darauf, in welchem Malke es neben der Verdnderung des fettigen Knochen-
marks zu der des roten Knochenmarks gekommen ist. v. Recklinghausen [23]
hielt die gallertartige Umwandlung fiir Odem ex vacuo. Askanazy [2] betonte,
das gallertartige Knochenmark enthalte keine schleimige Substanz, aber in der
serdsen Flussigkeit sei Fibrinogen anzutreffen, von dem Fibrinfdden aus-
scheiden.

Das gallertartige Knochenmark wurde auch von Orsés [20] untersucht,
der vor allem mit Hilfe von Impragnationsverfahren das retikuldre Netz des
Knochenmarks sowie die Tatsache nachwies, dafl dieses Netz mit den Fett-
zellen und mit den Gef&Ben netzartig zusammenhdngt. AuRerdem fand er

14 Acta Morphologica X /2-4.
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Nerven und sogar Nervenendigungen im Knochenmark. Ors6s nahm an, daR
die Fettzellen im gallertigen Knochenmark Schleim sezernieren und daR sie
feine Drainkandéle enthalten.

Eigene Untersuchungen

Mit der Frage der Fettmobilisierung habe ich mich seit 1937 befalt, und
es gelang mir an menschlichem Material und in Tierversuchen nachzuweisen,
dall das gallertartige Knochenmark die bezeichnendste Form der Fettmo-
bilisierung sei. Wahrend die Verdnderungen anderer Fettdepots mit der
Reduktion oder dem Verschwinden des Fettgewebes, mit der Bildung von
6dematdésem Fettgewebe einhergehen, ist das Fettgewebe im Knochenmark in
fixiertem Zustand, und das sich aus dem Verschwinden des Fetts ergebende
Vakuum fullt sich mit Flissigkeit an, so dall sich die histologischen Verén-
derungen im Zeitpunkt der Fettmobilisierung gut untersuchen lassen. Die
Erscheinungen der Fettmobilisierung sind auch in anderen Fettdepots vorzu-
finden, wenn auch nicht in so anschaulicher Form wie im gallertartigen Kno-
chenmark.

Wir haben 12 Fé&lle eingehend aufgearbeitet (Tabelle 1), in denen ausge-
dehnte gallertige Knochenmarkumgestaltung nachgewiesen werden konnte. Es
handelte sich teils um &ltere Menschen, die an einer bdsartigen Geschwulst
litten, doch haben wir gallertartiges Knochenmark auch bei einem 5j&hrigen
Kind beobachtet, so dafl es also nicht als eine senile Verdnderung angesehen
werden kann. Am haufigsten haben wir gallertartiges Knochenmark im Femur,
oft aber auch im Sternum, in Wirbeln oder im Beckenbein angetroffen.

Das Material wurde mit oder ohne Entkalkung aufgearbeitet und
anschlieBend Fettfarbung mit Sudan 111, Olrot und Fettrot sowie Fischler-
sche Fettsdurefdrbung angewandt. AuBerdem dienten Farbung nach Mallory
und mit Toluidinblau zum Nachweis des Bindegewebes, die PAS-Reaktion zu
dem der neutralen Mukopolysaccharide und die HALE-Reaktion zur Darstel-
lung der sauren Mukopolysaccharide. Ferner benutzten wir die WEIGERTsche
Fibrinfarbung sowie die Impréagnation nach Bielschowsky zur Imprégnation
der Zellen, die Bindegewebsimpréagnation nach Bielschowsky —Maresch,
die G6MORische Bindegewebsimpragnation und die PAPsche Impréagnation.

Ergebnisse

Unter den im Gallertmark wahrnehmbaren Verdnderungen ist die der
Fettzellen am auffallendsten. Wahrend die Fettzellen unter normalen Ver-
hdltnissen im fettigen Knochenmark oder dort, wo rotes Knochenmark und
Fettgewebe vermischt Vorkommen, die Ubliche Siegelringform zeigen, d. h. das
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Das Untvrsuchungsmaterial

Carcinoma cardiac

Bronchiektasie, Lungen-
gangran

Amyloidose

Laennec-Zirrhose

Kraniopharyngiom

Carcinoma pulmonalis

Carcinoma recti

Carcinoma uteri

Leukaemia lymphatica

Carcinoma papillae Vateri

Carcinoma ventriculi

Duodenalstenose

gallertartiges Knochenmark in Rippen und Wirbeln

gallertartiges Mark in Femuren, Rippen und Wirbeln

gallertartiges Knochenmark im Sternum und
Beckenbein

Knochenmark in Femur und Sternum, subkutanes
Fettgewebe gallertartig

in groRer Ausdehnung gallertartiges Knochenmark
in Femuren, Rippen, Wirbeln

gallertartiges Mark in beiden Femuren

gallertartiges Mark im Femur

gallertartiges Mark im rechten Femur

Blutungen und gallertartiges Mark in Sternum und

Femur

gallertartiges Knochenmark

gallertartiges Mark in beiden Femuren

gallertartiges Mark im rechten Femur
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Fett einen einzigen, die ganze Zelle anfullenden Tropfen bildet, ist der Fett-
tropfen im gallertartigen Knochenmark kleiner. Im Verlauf der Verkleinerung
des Fetttropfens verdndert der von ihm zur Seite gedriickte Kern seine Form
und wird oval. Wé&hrend der Verkleinerung des Fetttropfens wandert der
Kern in das Zentrum der Zelle, und er erreicht seine zentrale Lage, wenn das
Fett ganz aus der Zelle verschwunden ist. Im Verlauf seiner Wanderung in das
Zentrum bilden sich um den Kern Fortsdtze, die sich bis zur urspringlichen
Grenze der Fettzelle erstrecken, so daB die Zelle dieFormeinerSpinneannimmt.
Zwischen den Fortsdtzen, die den Beinen der Spinne entsprechen, befindet sich
Serum in der weder neutrale, noch saure Mukopolysaccharide nachzuweisen
sind. Die Behauptung von Orsés, in den Fettzellen finde Schleimsekretion
statt, vermdgen wir nicht zu bestdtigen. In der urspringlichen Fettzelle liegt
der sich verkleinernde Fetttropfen meistens exzentrisch, und in den nebeneinan-
der befindlichen Zellen geht die Verkleinerung des Fetttropfens nicht auf ein-
mal vor sich. Nebeneinander kommen Fettzellen vor, in denen sich der Kern
bereits im Zentrum befindet, und solche, in denen noch kaum eine Verkleine-
rung des Fetttropfens stattgefunden hat (Abb. 1, 2, 3 und 4).

An der Grenze der sich verkleinernden Fettvakuole ist mit PAS-, Mal-
lory- oder Toluidinblaufdrbung an der Grenze der urspringlichen Fcttzelle
eine sich auf den ganzen Umfang des Querschnitts ausdehnende oder an der
Grenze der Fettvakuole in Halbmondform erstreckende, heller gefdrbte Zone
zu sehen. An der Oberflache derselben Zelle kommen oft mehrere derartige
halbmondférmige Zonen vor (Abb. 5 und 6). Diese Halbmonde sind entweder
ziemlich homogen, oder enthalten feine, durchschnittlich 1 [, groBe Granula,
die mit PAS-, Toluidinblau-, Martory- und FiscHLERscher Farbung nachge-
wiesen werden kdénnen (Abb. 7). Infolge Verkleinerung des Fetttropfens ver-
gréRBern sich die Halbmonde und nach Verschwinden des Fetttropfens sind
auch Zellen vorzufinden, deren ganzes Protoplasma mit feinen Granula ange-
fallt ist. Diese feinen Granula lassen sich mit Fettfarbungsmitteln nicht dar-
stellen, aber auch in dem paraffineingebetteten Material nachweisen.

An der Grenze der sich verkleinernden Fettvakuole vermag man
demnach die feinen Granula am besten mit der FiSCHLERschen Fett-
sdurefdrbung nachzuweisen (Abb. 8). Bei Anwendung der FiSCHLERschen
Fettsaurefarbung farbt sich bekanntlich auch die Lipoproteinhille der
Erythrozyten. Ebenso farbt sich auch der Kalk. Obschon Lison die
FiscHLERsche Fettsdurefarbung nicht fur elektiv hé&lt, glauben wir, dalR es
sich in Analogie zur Lipoproteinhtlle der Erythrozyten bei den mit der FiSCH-
LERschen Farbung in den Fettzellen nachgewiesenen feinen Granula um Fett-
sdure bzw. an Protein gebundene Fettsdure handelt. Wahrscheinlich erfolgt der
Fetttransport aus den Fettzellen in Form dieser Granula.

Ors6s konnte mit der Achucarro—RANKEschen Imprégnation zwei
verschiedene argyrophile Netze in den Fettzellen nachweisen. Das eine,



Abb. 1. Das Bild der Fettmobilisierung im Knochenmark. Gomérische Silberimpragnation in
Kombination mit Sudan IIT
Abb. 2. Intakte Fettzellen des Knochenmarks. VergroBerung wie Abb. 1
Abb. 3. Verschiedene Grade der Mobilisierung in starkerer VergroRerung
Abb. 4. Intakte Fettzellen. VergroBerung wie Abb. 3



Abb. 5. An der Grenze der sich verkleinernden Fettzelle halbmondartige Gebilde. Farbung nach Mallory
Abb. 6. Dasselbe wie in Abb. 5. PAS-Féarbung
Abb. 7. Dasselbe wie in Abb. 5. Toluidinblau-Farbung
Abb. 8. Die Fischlersche Fettsaurefarbung zeigt deutlich den Kern der Fettzelle und die
feinen Granula rings um die Fettvakuole
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/lbb. 9. Hier sind hauptsdchlich zwei Fettzellen beachtenswert. Aus einer ist das Fett ganz

verschwunden, der Kern liegt im Zentrum; bei der anderen sieht man um die verkleinerte,

aber herausgeléste Fettvakuole das mit der Silberimprdgnation nach Gémori dargestellte
feine Netz

Abb. 10. Spinnenférmige Fettzelle, aus der das Fett infolge Mobilisierung verschwunden ist
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welches Orsos perivakuoldres Netz nennt, liegt um den Fetttropfen und hat
grobere Struktur. Das perivakuoldre Netz scheint mit der Zone identisch zu
sein, die den sich verkleinernden Fetttropfen umgibt oder in Form von Halb-
monden erscheint. Das andere Netz, das wir mit den Beinen der Spinne ver-
glichen haben (Abb. 9) und Orsoés als Drainréhrchen bezeichnete, befindet sich
im peripheren Abschnitt der urspringlichen Fettzelle. In oder auRerhalb der
perivakuoldren Zone sind keine Fetttropfen anzutreffen. Die an der Peri-
pherie der in Umwandlung begriffenen Fettzelle befindlichen Fortsdtze, die
Beine der Spinne, sind unserer Meinung nach keine Kandle, sondern einfach
Fortsdtze der mesenchymalen Zelle, die mit dem die Fettzellen umgebenden
retikuldren Bindegewebe in Verbindung stehen (Abb. 10).

Allem Anschein nach kommt dem Tempo der Fettmobilisierung grofe
Bedeutung zu. Auf Grund des histologischen Bildes muB angenommen wer-
den, daB die Fettmobilisierung in raschem Tempo vor sich gehen kann. In
diesem Falle Gben die Zersetzungsprodukte Reizwirkung aus, und es bildet sich
fibrin6ses Exsudat. Hin und wieder kdnnen mit Fibrinfdrbung groRe Massen
von Fibrinfdden nachgewiesen werden. Anderseits 148t sich besonders in
Gebieten, wo sich kein reines Fettgewebe befindet, sondern inmitten des Fett-
gewebes auch Inseln von rotem Knochenmark Vorkommen, die Degeneration
der Erythrozyten feststellen, die sich in ihrer Hdmolyse manifestieren kann.
Orsos Schrieb, daB das Ektoplasma der Fettzellen die benachbarten Mark-
zellen umschlieft und verdaut. Die H&molyse der Erythrozyten muf auf
Grund der von H&moglobin gefdrbten Timpel vorausgesetzt werden, die
mikroskopisch klein, aber mitunter auch so ausgedehnt sind, dal sie dem
gallertartigen Knochenmark einen himbeergeleeartigen Charakter verleihen.
Hierbei kommt es neben der ddematdsen Imbibition des Knochenmarks zum
volligen Verblassen der Erythrozyten im roten Knochenmark, oder zwischen
den Fibrinfdden zeigen nur einzelne eosingefdrbte Flecke mit verschwommener
Grenze den Platz der Erythrozyten im Serum an. Die Myeloidelemente im
0dematdosen Knochenmark bleiben eher erhalten, doch kommen Gebiete vor,
wo nur ausgelaugte Erythrozyten und unter diesen Myeloidzellen nur verein-
zelt anzutreffen sind. Zur Zeit der Fettmobilisierung durfte das beim Fettabbau
entstehende Glyzerin bei der im Knochenmark vor sich gehenden H&molyse
eine Rolle spielen.

Besprechung

Die Fettmobilisierung im Fettdepot kénnte man sich nach zwei Mechanis-
men vorstellen. 1. Es wdre denkbar, daB das Fett aus dem Fettgewebe in
Form feiner Tropfen in die Blutkapillaren gelangt. In diesem Fall muRte sich
das in den Fettzellen enthaltene Fett emulgieren. 2. Oder das in den Fettzellen
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befindliche Fett spaltet sich in Glyzerin und Fettsdure, und die Spaltungspro-
dukte verlassen die Fettzelle.

Einen Teil der im Blutplasma anwesenden Fettsduren, der 5—10%
samtlicher Fettsduren ausmacht, hat man freie Fettsdure genannt. Dieser
Fraktion hat man friher keine Bedeutung zugeschrieben. Statt der Bezeich-
nung »freie Fettsduren« benutzt Dole [5, 6] neuerdings den Ausdruck »nicht
esterifizierte Fettsdure«. Nach Dole sind diese Fettsduren im Blut an Albumin
gebunden, und durch diese Beziehung werde die toxische Wirkung der Fett-
sduren vom Organismus abgewehrt. Nach dem Ultrazentrifugieren sind die
nicht esterifizierten Fettsduren in der Albuminschicht enthalten, und bei der
Papierelektrophorese wandern sie ebenfalls mit dem Albumin. Nach Insulin-
oder Glukoseverabreichung kommt es zur Verminderung, nach Adrenalin-
gabe zur Vermehrung der nicht esterifizierten Fettsduren im Plasma. Wie
bereits erw&hnt, verursacht Adrenalin Fettmobilisierung. Dole nimmt an,
die Fettwanderung aus den Fettzellen des Depots erfolge in Form nicht esteri-
fizierter Fettsdure, d. h. Triglyzerid werde in Form nicht esterifizierter Fett-
saure mobilisiert.

Die Untersuchungen von Gordon und Cherkes [10, 11] zeigten, daR der
nicht esterifizierte Fettsduregehalt im Serum des Menschen nach einer Adre-
nalininjektion sogleich ansteigt. Daraus geht hervor, dal Adrenalin direkt auf
das Fettgewebe wirkt und die Hydrolyse der Triglyzeride fordert, wodurch
Fettsdure freigesetzt wird.

Bei der Untersuchung des Fettgewebes von Ratten in vitro gelangten
Gordon und Cherkes -u derselben Feststellung. Sie hielten das Fettgewebe
in einem geeigneten Medium 4 Stunden bei 37° C, und als sie Adrenalin Zugaben,
trat die signifikante Erhdhung des Gehalts an nicht esterifizierter Fettsdure ein.
Nach den eigenen Untersuchungen werden bei Fettmobilisierung die Fettva-
kuolen der Fettzellen nicht emulgiert, sondern sie verkleinern «ich allmdhlich.
An der Grenze der sich verkleinernden Fettvakuolen lassen sich mit Fischler-
scher Fettsdurefdrbung feine Granula nachweisen, die nur durch Fettspaltung
entstehen kdnnen. Diese Granula kénnen mit Fettlosemitteln nicht ausgeldst
werden; es muR daher angenommen werden, dafl sich die aus dem Fettabbau
stammenden Fettsduren an das Eiweil des Transsudates binden, das den
Platz des gespaltenen Fetts einnimmt, und der Transport der Fettsdure auf
diese Weise erfolgt.

F. Miescher [18, 19] hat 1880 festgestellt, daB der Rheinlachs, wéhrend
er in der Laichzeit aus dem Meer in den Flufl wandert, keine Nahrung auf-
nimmt, sondern aus der Liquidation seiner Fett- und Eiweilstoffe lebt. Laut
Miescher beruht die Liquidation des Fetts und der Organeiweille auf der
infolge Verdnderung der Blutverteilung zustande kommenden An&mie.
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Zusammenfassung

Das gallertartige Kochenm ark entspricht dem schwersten Grad der Fettmohilisierung.
Aus diesem Grande lassen sich die Erscheinungen der Fettmohilisierung am besten im gallert-
artigen Knochenmark untersuchen. Obschon es in jedem Fettdepot zur Fettmohilisierung
kom men kann, treten ihre Erscheinungen im Gallertmark deshalb so ausgeprdgt zutage, weil
angesichts der Stabilitdt des Knochenmarks durch das Verschwinden des Fetts Oedema ex
vacuo entsteht.

Obgleich das Gallertmark oft im hohen Alter vorkommt und auf Marasmus beruhen
kann, laBt es sich dennoch nicht als senile Verdnderung bezeichnen, weil es als Folge von
inanition und Kachexie auch im jugendlichen Alter beobachtet wird.

Die sich infolge der Fettmobilisierung in der Fcttzelle verkleinernde Fettvakuole
wird nicht emulgiert, und das Fett tritt nicht in Form feiner Tropfen in die Kapillaren ein,
sondern durch die Fettspaltung wird Fettsdure freigesetzt, die sich an das TranssudateiweiB
bindetund soin die Kapillaren gelangt. Die Fettzelle, aus der das Fett ausgetreten ist, gestaltet
sich zu einer Mesenchymzelle, und der Raum zwischen ihren Fortsdtzen ist mit Blutserum
angefullt. Zur Zeit der Fettmohilisierung kénnen im Knochenmark weder saure noch neutrale
M ukopolysaccharide nachgewiesen werden, doch scheiden aus dem fibrinogenreichen Serum
Fibrinfdden aus. Die Fettmohilisierung geht in rascherem oder langsamerem Tempo vor sich.
Im Falle rascher Mobilisierung sind im roten Knochenmark auf Hdmolyse deutende Erschei-
nungen anzutreffen.
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MPOBNEMA MOBUTN3ALNN XNPA
n. BANO

CTYAeHUCTbIA KOCTHOM MO3r O3HauyaeT CaMyl TSDKe/yk CTeneHb Mobunmnsaumm xupa
1 MO3TOMY SIBIEHMA MOGUAN3ALNN XKMpa YA06HEee BCEr0 MOXHO M3ydaTb B CTYAEHUCTOM KOCTHOM
Mo3re. HecMoTpsa Ha TO, 4YTO MO6MAM3aLMA XMPa MOXET MMEeTb MECTO BO BCEX OT/I0XKEHMUAX
XUpa, ee ABMEHNS B CTYEHWCTOM KOCTHOM MO3re 0COOEHHO BbIPaXeHbl MO TOW NpuunHe, 110
BBMAY 3aiMKCMpOBaHHOeN! KOCTHOro mosra BC/eACTBME WCYE3HOBEHUS >XUPOBOW TKaHM BO3-
HUKaeT oedema ex vacuo.

XOTS CTYAEHUCTbIN KOCTHbIA MO3r BeCbMa 4acTo HabntogaeTcsi B CTapyecKom Bo3pacTe U
MOXeT ObITb MOCMEACTBMEM WUCTOLLLEHUS, BCE XK€ ero Henb3si paccMaTpuBaTb CTapuyecKMM M3Me-
HeHMeM, TaK KaK OH BCTPEeYaeTCH TakXXe B MOJI0J0M BO3pacTe BC/IEACTBME UCTOLLEHUSA N KaXeKCUW.

YMeHbLUAoWAasacs B XXMPOBOIM K/eTKe BCAEACTBME MOOMAM3ALMM XXMpa XUpoBas Ba-
KYONS1 He 3My/IbITMPYETCA, M XXNUP BCTYNaeT B Kanunnispbl He B BUAE MeNIKMX Kansiel, a B pesy/ib-
TaTe paclUensieHnNst XXupa 0CBOO0XAAETCA >XUPHas KWUCMNOTa, KoTopasi, MPUCOeANHASCL K 6en-
KaMm TpaHccyfarta, BCTynaeT B Kanunnspbl. )KMpoBasi K/eTKa, U3 KOTOPOR XXNpP BbICTyNW/, MpeB-
pawaeTcs B Me3eHXMMAaTO3Ny0 K/eTKY, MPOCTPAHCTBO MeXAy OTPOCTKaMy KOTOPOW 3arosiHEHO
CbIBOPOTKON. Bo Bpemsi MobMAn3aunm xmpa B KOCTHOM MO3re Hefb3s BbISIBUTb HU KUC/bIX, HX
HEMTPa/IbHbIX MYKOMONMCaxapuaoB, HO M3 6oratoii (hMOPUHOreHOM CbIBOPOTKM BbIAeNsatoTCA
HUTK nbprHa. Mobunusaumsa >Xnupa MOoXeT MPOUCXOAUTb ObICTPO UM MefseHHee. B cnydae
ObICTPO MOOWMIM3AUUN B KpPacHOM KOCTHOM MO3re HabniofatTcs SABEHUS, YKasbiBaloljve Ha
remosnuns.

THE PROBLEM OF FAT MOBILIZATION
J. BALO

Gelatinous hone marrow represents the gravest form of fat mobilization and thus
offers the best means to study the problems connected with the mobilization of fat. Although
mobilization may occur in any fat depot, its signs are especially pronounced in the gelatinous
marrow since — on account of the latter’s fixation — the disappearance of fat occasions there
oedema ex vacuo.

W hile medullary gelatinization often occurs in old age and may be a sequel of marasmus,
it need not be regarded as a senile alteration: inanition and cachexia may induce it also in
young patients.

Vacuoles in the fat cells, diminished by fat mobilization, are not emulsified, so that fat
does not enter the capillaries in the form of fine droplets; the splitting of fat liberates fatty
acids which enter the capillaries combined with the protein of the transudate. Fat cells depleted
of fat change into mesenchymal cells, the interstices of processes are filled with serum. Neither
acid nor neutral mucopolysaccharides can be demonstrated in the bone marrow during the
mobilization of fat, while threads of fibrin are formed in the fibrinogen-rich serum. Mobilization
of fat may be rapid or slow. Signs of haemolysis can be observed in the red marrow if the
process takes a rapid course.

Prof. Dr. J6zsef Balo, Budapest V111, Ullgi it 26. Ungarn
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