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Mit 1 Textabbildung 
Die Vielfältigkeit von Beziehungen zwischen den hämopoetischen 

und reticulohistiocytären Systemen des Knochenmarks hat zu zahlreichen 
Deutungsversuchen geführt. Unterstellt man die Richtigkeit der Par 
allelität von Reticulumzellsystem und argyrophilem Fasernetz. (8), so 
bleibt doch bei Hämoblastosen in vielen Fällen die Frage offen, ob eine 
gleichzeitige reticuläre Proliferation als Wucherung hypothetischer, 
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pluripotenter Stammzellen (17), als eine de_m ret~th~lialen ~ystem pa~ 
allel zehende Systematisierung (8), als eme prnnare Reticulose: mit 
sekundär hämopoetischer Differenzierung (7), oder - wie beispielsweise 
bei der Lymphadenose - als organoide Nachahmung des lympho 
reticulären Gewebes (1, 9) bzw. Symbiose (21) oder als eine überhaupt 
exogen bedingte Begleitfibrose (4, 14, 16, 27) anzusehen ist. 

Es lag uns daran zu klären, ob und inwieweit durch vergleichende 
cytologische und histologische Knochenmarkuntersuchungen qualitative 
und quantitative Aussagen über den Reticulinfasergehalt bei Hämo 
blastosen möglich sind und durch eine histologische Bearbeitung zu 
sätzliche Informationen erhalten werden können. 

Dabei erschienen uns Markbröckelausstriche zur quantitativen 
Beurteilung des Reticulinfasernetzes (5) ungeeignet, da die histo 
morphologische Topographie zerstört und das reticuläre Maschenwerk 
sehr ungleichmäßig meist auf dichte Stellen verteilt wird. Bei gleich 
mäßiger Schnittdicke lassen lediglich histologische Knochenmarkpräpa. 
rate quantitative Aussagen zu (18). 

Wir haben daraufhin bei 16 Hämoblastosepatienten, die in der 
folgenden Tabelle zusammengefaßt sind, Knochenstanzen nach der 
Methode von BARTELHEIMER (2) am, dem Beckenkamm entnommen, 
elektrolytisch entkalkt und die Schnitte mit Hämatoxylin-Eosin, Azan 
und nach GöMÖ'RI (10) gefärbt. Wie aus der Tabelle hervorgeht, waren 
fast alle Patienten cytostatisch vorbehandelt. 

Den bisherigen Mitteilungen über Reticulinfaservermehrungen bei 
chronischen Lymphadenosen durch FRESEN (9), HASHIMOTO (12), 
PAPAGEORGIOU u. Mitarb. (19), PRIBILLA u. Mitarb. (20), sowie VIDE 
BAEK u. Mitarb. (25) möchten wir zunächst zwei Beobachtungen bei 
subchronischer Lymphadenose anfügen. 

Beim ersten Patienten ( 1) mit einer mäßigen Leukocytose von 
25000 war im Blut wie auch im Knochenmark ein hoher Gehalt an 
polymorphen Prolymphocyten und Lymphoblasten auffällig, verbunden 
mit einer mäßigen Mastocytose. Ergab die Sternalpunktion nur wenig 
Material, so deckte die Markhistologie eine dichte Rundzellwucherung 
mit weitgehender Verdrängung der Hämopoese sowie eine ausgeprägte 
Vermehrung und Vergröberung der argyrophilen Gitterfasern auf. 
Autoptisch wurden leukämische Infiltrate in Milz, Leber, Nieren und 
Darm gesichert1. Der zweite Patient (2) wies bei erheblicher leukä 
mischer Ausschwemmung bis zu 150000 Zellen ebenfalls vorwiegend 
polymorphe Prolymphocyten und Lymphoblasten, teilweise mit positiver 
PAS-Reaktion auf. Bei fortgeschrittener lymphatischer Metaplasie ver 
starb er im Lymphoblastenschub. Auch hier waren die versilberbaren 
Fasern im Knochenmark deutlich vermehrt und vergröbert. 

Bei einer aleukämischen Lymphadenose (3) und einer chronisch 
leukämischen (4) sahen wir ebenfalls eine deutliche, bei zwei anderen 
Patienten (5, 8) nur eine leichte Faservermehrung, während bei zwei 

1 Sektionsprotokoll aus dem Pathologischen Institut der Freien Universität 
Berlin (Direktor: Prof. Dr. W. MASSHOFF). 
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weiteren Patienten mit chronischer Lymphadenose keine Veränderungen 
des argyrophilen Fasernetzes gegenüber der Norm erkennbar waren. 

Über Reticulinfaservermehrungen bei Myelosen wurde von WILD 
HACK (26) berichtet. 

Vereinzelt wurden Übergänge zum Retothelsarkom (23, 26) beob 
achtet. Reaktive Faservermehrungen bei myeloischer Leukämie sah 
MASSHOFF (16) nach Urethan- und BERGSTRÖM (4) nach P32-Behandlung. 

Tabelle. Kasiiistik 

Alter[ Diagnose 

1 61 1 subchronische 
Lymphadenose 

2 741 subchronische 
Lymphadenose 

3 59 aleukämische 
Lymphadenose 

4 55 chronische 
Lymphadenose 

5 60 chronische 
Lymphadenose 

6 73 chronische 
Lymphadenose 

7 76 chronische 
Lymphadenose 
hämolyt. Anämie 

8 641 chronische 
Lymphadenose 

9 55 chron. Myelose 
atroph. Leber- 
cirrhose 

10 55 1 chron. Myelose 

1'1 561 chron. Myelose 
12 75 subakute Myelose 
13 1 74 chron. Myelose 

Myeloblastenschub 

Krankheits-1 
dauer 

1 

3 Monate! 

cytostatische 
Vorbeha ndlu ng 

Fasergehalt 
des Knochenmarks 

22,5 mgTEM 
16 mgTEM 

deutlich vermehrt 

deutlich vermehrt 

vermehrt 
vermehrt 

4 Jahre 

I 
Thio-TEP A '165 mg I leicht vermehrt 

11 Jahre TEM 513 rng 
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5 Monate 11,57 mg 1\11' 

2 Jahre 0,952 g MP 
49,5 mg TEM 

4 Jahre etwa 1,1 g MP 

2 Jahre Endoxan 2 g 
TEM 3 mg 

9 Jahre 

8 Jahre 

1 Jahr 

TEM 21 mg 
Dimethylmyleran 

62 mg 
Myleran 2,38 g 
Azetepa 1,2 g 
Myleran 292 mg 
Myleran 236 mg 11/4 Jahre 

2 Monate 
4 Jahre TEM274mg 

Azetepa 32 g 
Myleran 150 mg 
Vincristin 7 ,8 mg 

4 Monate Vincristin 11,5 mg 
Purinethol 1,4 g 

5 Jahre Endoxan 54, 7 5 g 
MP 3,19 g 

2 Jahre I Endoxan 17,6 g 
MP 1,454 g 

normal 

normal 

leicht vermehrt 

deutlich vermehrt 
fleckförmig 
normal 

1 

normal 
normal 
mäßig vermehrt 

14 1 66 1 Paramyeloblasten 
leukose 

15 , 661 M. Waldenström 
UZ :M-Fraktion 

16 65 lymphoide 
Reticulose 
(UZ: 0 Para 
proteinämie) 

MP = JVIethylprednisolon 
Ähnliche Veränderungen sahen wir bei einer Patientin (9) mit 

chronischer Myelose, die zugleich seit 4 Jahren an einer atrophischen 
Lebercirrhose litt. Einer massiven grauen Hyperplasie vorwiegend 
niyelocytären Typs mit zahlreichen Riesenzellen und mehrfacher Leuko 
cytenausschwemmung von über 100000 entsprach der histologische 

normal 
1 
jedoch vergröbert 
deutlich vermehrt 

gering vermehrt 
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Knochenmarkbefund. Bei Versilberung wurde eine deutliche Mark 
fibrose (Abb. 1a) wechselnden Ausmaßes, stellenweise eine endostale 
Reticu]jnfaservermehrung nachgewiesen. 

Zwei andere Kranke mit chronischer (10, 11) und eine Kranke mit 
subakuter Myelose (12) ließen hingegen einen normalen Reticulinfaser- · 
gehalt im Knochenmark erkennen. 

Abb. la und b. a Myelofibrosc bei ehren. Myelose und atrophischer Lebercirrhose (128 x ); 
b Reticulinfaservermehrung bei Morbus Waldcnström (160 x) 

Ein weiterer Patient mit einer chronischen myeloischen Leukämie 
ließ dagegen im Stadium des finalen Myeloblastenschubs mit fast voll 
ständigem Myeloblastenmark eine Vermehrung und Vergröberung der 
argyrophilen Fasern erkennen. Zugleich bestand eine Verdickung und 
Auftreibung der Bälkchen mit deutlicher Verbreiterung der Osteoid 
säume wie bei beginnender Osteosklerose. 

Bei einer Paramyeloblastenleukämie (14) fand sich keine eindeutige 
Faservermehrung, jedoch hatten wir den Eindruck, daß die Fettzellen 
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von einem vergröberten Netzwerk von Gitterfasern eingerahmt waren. 
Bei einem Patienten (15) mit Makroglobulinämie Waldenström fanden 
wir im Knochenmark neben einer Wucherung von kleinen lymphoiden 
Reticulumzellen (23) mit plasmacellulärer Differenzierungstendenz und 
deutlicher Mastocytose eine ausgeprägte strangförmige Faservermeh 
rung (6, 11, 13, 24) (Abb. 1 b), die einerseits vergröberte Faserzüge und 
andererseits ein außerordentlich dichtes und feinmaschiges Gitterfaser 
gerüst aufwies. Hingegen konnten wir bei einer Patientin mit lymphoider 
paraproteinämischer Reticulose (16) lediglich eine geringe, zum Teil fein 
maschige Faservermehrung nachweisen. 

Wie unsere Untersuchungen ergeben, bleibt im Knochenmark auch 
bei fortgeschrittener Verdrängung der Hämopoese durch leukämische 
bzw. reticuläre Proliferation das argyrophile Fasernetz erhalten. Gele 
gentlich kann es zu reaktiven reticulären Wucherungen bis zur Myelo 
fibrose kommen. Angesichts der Vielfalt der Noxen (22, 23), die zu 
Retothelreaktionen des Knochenmarks führen, sind Reticulinfaserver 
mehrungen bei Hämoblastosen nur wenig diagnostische Bedeutung zuzu 
messen. 
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