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Mit 1 Textabbildung

Die Vielfiltigkeit von Beziehungen zwischen den hédmopoetischen
und reticulohistiocytédren Systemen des Knochenmarks hat zu zahlreichen
Deutungsversuchen gefithrt. Unterstellt man die Richtigkeit der Par-
allelitdt von Reticulumzellsystem und argyrophilem Fasernetz (8), so
bleibt doch bei Hémoblastosen in vielen Fillen die Frage offen, ob eine
gleichzeitige reticulire Proliferation als Wucherung hypothetischer,
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pluripotenter Stammzellen (17), als eine dem retothelialen System par-
allel gehende Systematisierung (8), als eine primére Retl'cul‘ose: mit
sekundir himopoetischer Differenzierung (7), oder — wie beispielsweise
bei der Lymphadenose — als organoide Nachahmung des lympho-
reticuliren Gewebes (1, 9) bzw. Symbiose (21) oder als eine iiberhaupt
exogen bedingte Begleitfibrose (4, 14, 16, 27) anzusehen ist.

Es lag uns daran zu kliren, ob und inwieweit durch vergleichende
cytologische und histologische Knochenmarkuntersuchungen qualitative
und quantitative Aussagen itber den Reticulinfasergehalt bei Himo-
blastosen moglich sind und durch eine histologische Bearbeitung zu-
sitzliche Informationen erhalten werden konnen.

Dabei erschienen uns Markbriockelausstriche zur quantitativen
Beurteilung des Reticulinfasernetzes (5) ungeeignet, da die histo-
morphologische Topographie zerstort und das reticulire Maschenwerk
sehr ungleichmaBig meist auf dichte Stellen verteilt wird. Bei gleich-
méfBiger Schnittdicke lassen lediglich histologische Knochenmarkpripa-
rate quantitative Aussagen zu (18).

Wir haben daraufhin bei 16 Hémoblastosepatienten, die in der
folgenden Tabelle zusammengefalt sind, Knochenstanzen nach der
Methode von BARTELHEIMER (2) aus dem Beckenkamm entnommen,
elektrolytisch entkalkt und die Schnitte mit Hamatoxylin-Eosin, Azan
und nach GomORr1 (10) gefiarbt. Wie aus der Tabelle hervorgeht, waren
fast alle Patienten cytostatisch vorbehandelt.

Den bisherigen Mitteilungen tiber Reticulinfaservermehrungen bei
chronischen Lymphadenosen durch Fresex (9), Hasamvmoro (12),
PapacEorcIou u. Mitarb. (19), PriBiLLa u. Mitarb. (20), sowie VIDE-
BAEK u. Mitarb. (25) mochten wir zundchst zwei Beobachtungen bei
subchronischer Lymphadenose anfiigen.

Beim ersten Patienten (1) mit einer méfigen Leukocytose von
25000 war im Blut wie auch im Knochenmark ein hoher Gehalt an
polymorphen Prolymphocyten und Lymphoblasten aufféllig, verbunden
mit einer méfigen Mastocytose. Ergab die Sternalpunktion nur wenig
Material, so deckte die Markhistologie eine dichte Rundzellwucherung
mit weitgehender Verdriangung der Hémopoese sowie eine ausgeprigte
Vermehrung und Vergroberung der argyrophilen Gitterfasern auf.
Autoptisch wurden leukédmische Infiltrate in Milz, Leber, Nieren und
Darm gesichert!. Der zweite Patient (2) wies bei erheblicher leuki-
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 vergrébert.

Bei einer aleukdmischen Lymphadenose (3) und einer chronisch-
leukdmischen (4) sahen wir ebenfalls eine deutliche, bei zwei anderen
Patienten (5,8) nur eine leichte Faservermehrung, wiahrend bei zwei

1 Sektionsprotokoll aus dem Pathologischen Institut der Freien Universitit
Berlin (Direktor: Prof. Dr. W. MASSHOFF).
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weiteren Patienten mit chronischer Lymphadenose keine Verdnderungen
des argyrophilen Fasernetzes gegeniiber der Norm erkennbar waren.
Uber Reticulinfaservermehrungen bei Myelosen wurde von WiLp-
HACK (26) berichtet.
Vereinzelt wurden Uberginge zum Retothelsarkom (23, 26) beob-
achtet. Reaktive Faservermehrungen bei myeloischer Leukidmie sah
MassHOFF (16) nach Urethan- und BErasTROM (4) nach P32-Behandlung.

Tabelle. Kasuistik

Alter Diagnose Krankheits- | cytostatische Fasergehalt

dauer Vorbehandlung des Knochenmarks
1 61 | subchronische
Lymphadenose 3 Monate 22,5 mg TEM deutlich vermehrt
16 mg TEM
2 74 | subchronische
Lymphadenose 5 Monate 1.57 mg MP deutlich vermehrt
3 59 | aleukédmische
Lymphadenose 2 Jahre = 0.952 g MP vermehrt
49,5 mg TEM vermehrt
4 55 | chronische
Lymphadenose 4 Jahre Thio-TEPA 165mg | leicht vermehrt

[
(=23
(=]

chronische
Lymphadenose 11 Jahre ' TEM 513 mg
6 73 | chronische

Lymphadenose 4 Jahre etwa 1,1 g MP normal

7 76 | chronische
Lymphadenose 2 Jahre Endoxan2g normal
hamolyt. Andmie TEM 3 mg

8 64 | chronische
Lymphadenose 9 Jahre TEM 21 mg leicht vermehrt

9 55 | chron. Myelose Dimethylmyleran ~
atroph. Leber- 8 Jahre 62 mg deutlich vermehrt
cirrhose Myleran 2,38 g fleckformig

10 55 | chron. Myelose 1 Jahr  Azetepa1,2g normal

Myleran 292 mg

11 56 | chron. Myelose 11/, Jahre Myleran 236 mg normal

12 75 | subakute Myelose 2 Monate normal

13 | 74 | chron. Myelose 4. Jakio
Myeloblastenschub

TEM 274 mg
Azetepa 32 g
Myleran 150 mg
Vincristin 7,8 mg
14 = 66 | Paramyeloblasten- 4 Monate Vincristin 11,5 mg normal

méfig vermehrt

leukose Purinethol 1.4 g jedoch vergrébert
15 66 | M. Waldenstrom 5 Jahre Endoxan 54,75 g deutlich vermehrt
UZ:M-Fraktion MP3.19¢g
16 = 65 | lymphoide 2 Jahre = Endoxan 17,6 g gering vermehrt
Reticulose MP 1,454 ¢
| (UZ: > Para-
| proteinidmie)

MP — Methylprednisolon

Ahnliche Verinderungen sahen wir bei einer Patientin (9') mit
chronischer Myelose, die zugleich seit 4 Jahren an einer atrophischen
Lebercirrhose litt. Einer massiven grauen Hyperplasie vorwiegend
myelocytiren Typs mit zahlreichen Riesenzellen und mehrfac_her Le_uko-
cytenausschwemmung von iiber 100000 entsprach der histologische
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Knochenmarkbefund. Bei Versilberung wurde eine deu.th('he Mark-
fibrose (Abb. 1a) wechselnden Ausmales, stellenweise eine endostale
Reticulinfaservermehrung nachgewiesen. »

Zwei andere Kranke mit chronischer (10, 11) und eine Kranke mit
subakuter Myelose (12) lieBen hingegen einen normalen Reticulinfaser-
gehalt im Knochenmark erkennen.
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Abb. 1a und b. @ Myelofibrose bei chron. Myelose und atrophischer Lebercirrhose (128 < );
b Reticulinfaservermehrung bei Morbus Waldenstrom (160 %)

Ein weiterer Patient mit einer chronischen myeloischen Leukdmie
liel dagegen im Stadium des finalen Myeloblastenschubs mit fast voll-
stindigem Myeloblastenmark eine Vermehrung und Vergroberung der
argyrophilen Fasern erkennen. Zugleich bestand eine Verdickung und
Auftreibung der Bilkchen mit deutlicher Verbreiterung der Osteoid-
siume wie bei beginnender Osteosklerose.

Bei einer Paramyeloblastenleukimie (14) fand sich keine eindeutige
Faservermehrung, jedoch hatten wir den Eindruck, dafl die Fettzellen
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von einem vergroberten Netzwerk von Gitterfasern eingerahmt waren.
Bei einem Patienten (15) mit Makroglobulindmie Waldenstrom fanden
wir im Knochenmark neben einer Wucherung von kleinen lymphoiden
Reticulumzellen (23) mit plasmacelluldrer Differenzierungstendenz und
deutlicher Mastocytose eine ausgeprigte strangférmige Faservermeh-
rung (6, 11, 13, 24) (Abb. 1b), die einerseits vergroberte Faserziige und
andererseits ein auBlerordentlich dichtes und feinmaschiges Gitterfaser-
geriist aufwies. Hingegen konnten wir bei einer Patientin mit lymphoider
paraproteindmischer Reticulose (16) lediglich eine geringe, zum Teil fein-
maschige Faservermehrung nachweisen.

Wie unsere Untersuchungen ergeben, bleibt im Knochenmark auch
bei fortgeschrittener Verdringung der H&dmopoese durch leukédmische
bzw. reticuldre Proliferation das argyrophile Fasernetz erhalten. Gele-
gentlich kann es zu reaktiven reticuliren Wucherungen bis zur Myelo-
fibrose kommen. Angesichts der Vielfalt der Noxen (22, 23), die zu
Retothelreaktionen des Knochenmarks fithren, sind Reticulinfaserver-
mehrungen bei Himoblastosen nur wenig diagnostische Bedeutung zuzu-
messen.
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