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Das Gitterfasergerfist bei chronischer lymphat ischer  Leuk~tmie wurde be- 
sonders von MASVGI, A~ITZ (1, 3) und WIE~BECK (2, 3) untersucht .  Nach  MASUGI 
ist die normale Fasers t ruk tur  des Knochenmarkes  ersetzt  durch ein grob- 
maschiges Netz feiner Fibrillen. Die Sinuswandfasern seien nur  undeutl ieh zu 
sehen. AP~Tz betont,  da[~ die lymphadenot ische Wueherung  ein eigenes Faser- 
gerfist entwickele, wodurch sic yon  einer entzfindlichen ]ymphocyts  Infil tra- 
t ion unterschieden sei. Dieses Fasergerfist s t ammt  nach AI~ITZ im Knochenmark  
yon Fettzellen und mit  proliferierten Reticulumzellen ab. Die ]%eticulumzell- 
proliferation k6nne sich auch verselbst/~ndigen and  als Retikulose oder Reticu]o- 
sarkom neben der Lymphadenose  bestehen. Auch WI~BECK h/~lt die gemeinsame 
Proliferation yon L y m p h o c y t e n  und l%eticulumzellen ffir ein charakteristisches 
morphologisches Merl~mal der Lymphadenose .  Die Knochenmarksfasern  leitete 
er zuns (2) yon  dem Fasergeflecht der Fettzellen,  sparer (3) von den zu 
Reticulumzellen riickgebildeten Fettzel len ab. 

~Tach diesen Li te ra turangaben  scheint es also sicher, da6 der lymphadeno-  
t ischen Wucherung  ein eigenes Gitterfasergerfist zukommt,  das yon  Reticulum- 
zellen und/oder  Fettzel len abs tammt .  ~Teuerdings haben  jedoch BUnSTON und 
Pr :~IG~R bei acht  Fi~llen ein widersprfichliches Verhalten beschrieben: Einmal  
sei der Fasergehal t  vermindert ,  zweimal normal  und  f/infmal vermehr t  gewesen. 
In diesen F~llen h~t ten die Fasern die normale Archi tektur  des Knochenmark-  
gerfistes gezeigt. Wir  wollen versuchen, du tch  quant i ta t ive  exakte Mengen- 
bes t immung der Fasern und  durch Studium ihrer Anordnung  die zum Tell gegen- 
ss Befunde weiter atifzuhellen und  das Faserbild f/ir die Differential- 
diagnose der Leukosen nutzbar  zu machen.  

Material und Methoden 
Bei 35 F~llen yon reifzelliger chronischer Lymphadenose wurde der Fasergehalt im Wirbel- 

mark, das nach MAxI•OW fixiert war, bestimm~ (Tabellen 1--3). Das Lcbensalter betrug 
50--81 Jahre. Von 24 l~a.llen waren uns die Blutbildwerte bekannt. Alle diese F~lle stellten 
leuk~tmische Lymphadenosen dar. Als Krankheitsdauer geben wir den Zeitraum an, der sich 
zwischen den ersten Zeichen der Lymphadenose und dem Tod der Patienten erstreckte. 
Soweit uns diese Dater fehlen, errechneten wir die Spanne zwischen 1. Klinikaufnahme und 
Tod. Die Krankheitsdauer war sehr verschieden, wir fanden extrem kurze nnd lange Zeiten 
(1/2 Monat bis 12 Jahre). Endlich stellten wir lest, ob eine antileukgmische Behandlung vor- 
ausgegangen war, und fal~en die unbchandelten Fi~lle in Tabelle 1 und die behandelten F~lle 

* Mit Unterstiitzung der Deutschen ForschungsgemeinschaIt. 
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in T~belle 2 und 3 zusammen. Die Untersuchungsmethodik entsprach unseren friiheren 
Angaben ( L ~ n R T  und NAoAI). Bei 18 F~llen ermittelten wir den Fasergehalt mit dem 
Lanameter, indem wit zehn Blickfelder auswerteten. Bei 17 F~]len w~hlten wir ein Blicl~ekl 
aus, d~s uns repr~sentativ fiir das ganze Mark schien. In den 4 F~llen, bei welchen nur eine 
her~6rmige Infiltration des Markes bestand, wurden 5 Blickfelder yon infiltriertem Mark 
und 5 Blieldelder yon nichtinfiltriertem Mark gemessen und daraus der Durchsehnittswert 
errechnet. 

T~belle 1. Fasergehalt des Knochenmarkes bei unbehandelter chronischer lymphatischer Leuk~imie. 

Lfd. 
S. Nr. Hr.  

1 422/53 
2 212/55 
3 238/55 
4 779/55 
5 1145/55 
6 1267/55 
7 709/57 
8 969/57 

8 Fglle. Auswertung von ]e 10 Blick/eldern 

Alter 
Krank- 
hers- 
dauer 

Jah re  Monate 

68 
78 
58 
60 
54 
75 
44 
77 

16 
20 
20 
24 
0,5 

12 
4 
? 

Infi l t rat ion 

knot- 
chert- diffus 
fOrmig 

- -  § 2 4 7  
(+) (+) 
§ § 2 4 7  
§ 
§ § 2 4 7  
§ § 2 4 7  
- -  § 2 4 7  
§ 

Fasermenge 

roxll/nlm 2 

72,5 
73,3 
94,3 
69,2 

125,7 
81,4 

!30,0 
103,4 

M :  93,7• 

Tabelle 2. Fasergehalt des Knochenmarkes bei behandelter chronischer lymphatischer Leuk~imie. 

Lfd. 
Hr. S. Hr. 

9 486/52 
10 878/52 
11 1254/52 
12 183/53 
13 329/53 
14 54/55 
15 1148/55 
16 797/58 
17 825/58 
18 871/58 

10 Fglle. Auswertung yon ]e 10 Blick/eldern 

Alter 

Jahre 

60 
61 
70 
71 
81 
56 
66 
60 
73 
63 

Krank- 
heits- 
dauer 

Monate 

75 
30 
84 
48 
39 
16 
10 
16 
60 
29 

Infiltration 

kn6t- 
ehen- diffus 
f6rmig 

- -  § 2 4 7  
- -  § 2 4 7  
§ 
§ § 2 4 7  
- -  § 2 4 7  
§ §  
- -  § 2 4 7  
- -  § 2 4 7  
§ 
- -  § 2 4 7  

Fasermenge  

nile/inn12 

102,7 
119,2 
101,0 
110,4 
104,9 
97,7 

111,8 
136,7 
105,1 
105,8 

M =  109,5• 

Ergebnisse 

Die Wucherung  der Leukosezellen erfolgt im K n o c h e n m a r k  bekannt ] ich  zuerst 
immer  herdf6rmig, speziell perivascul~r. Dabei  t r e t en  vielfach follikelartige 
Bi ldungen  auf. Wir  fanden  solche ,Fo] l ike l"  in  25 yon den  35 un te r such ten  Fi~llen, 
also in  71,4%. Ke imzen t r en  k o m m e n  in den Lymphocy tenhe rden  n icht  vor0 doch 
s ind die zentral  gelegenen Zellen manchma l  etwas gr6Ber ( ~  unreifer) als die 
peripheren. Dies ist darauf  zurfickzuffihren, dab die Leukosezellen im I n n e r n  der 
Herde gebi ldet  werden u n d  d a n n  zur Peripherie abwandern .  Die ,,Follikel" l iegen 



Tabelle 3. Fasergehalt des Knochenmarkes bei behandelter chronischer lymphatischer Leulgimie 

Lfd. 
Nr. S .  ~r. 

19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 

Alter 

188/51 
1114/52 
227/53 
541/54 
616/54 
s s 7 / 5 4  

164/55 
632/55 

1290/55 
615/56 
771/56 
82o/56 
955/56 

1178/56 
96/57 

165/57 
714/57 

(17 F~ilIe). Auswertung von ]e 1 BIiclc]eld 

51 
50 
59 
62 
66 
58 
68 
54 
78 
54 
58 
64 
67 
68 
69 
67 
68 

Krank- 
heits- 
dauer 

$ahre Monate 
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8 
34 

108 
66 
42 
13 
51 

7 
16 
4 

10 
125 

9 
96 
I7 
3,5 

13 

Infiltration 

knSt- 
chert- diffus 

f6rmig 

- -  §  
- -  + +  
+ §  
+ + +  
- -  + +  
+ + +  
- (+) 
- -  + +  
+ + +  
§ + +  
§ + +  
+ + +  
- (+) 
§ 
+ 
- -  § 2 4 7  
+ + +  

Fasermenge 

mm/mm ~ 

117,5 
71,8 
75,9 
80,4 
72,1 
77,3 

108,2 
81,4 
95,5 

110,1 
111,8 
152,3 
72,8 
83,8 
79,5 

150,8 
150,8 

M =  99,5• 

um Ar te r io len  bzw. Capi l la ren  herum.  Auch  um Ar te r i en  und  groBe venenar t ige  
Zent ra ls inus  s ind oft  d ieh te  L y m p h o e y t e n m a n t e l  zu e rkennen .  Die Zahl  der  Ret i -  
eulumzel len is t  i nne rha lb  der  L y m p h o c y t e n i n f i l t r a t e  unserer  Fa l le  immer  ganz 
gering.  Eine  , ,Rgtieulose associ@" k o n n t e n  wit  n iemals  beobaehten .  Der  un ten  
e rwahn te  Fa l l  von L y m p h a d e n o s e  m i t  Re t i eu losa rkom wird an andere r  Stel le  
d i sku t i e r t  werden.  

Das n ieh t in f i l t r i e r te  Mark  zeigt  in  Fr i ih fa l l en  meis t  eine Hype rp l a s i e  a l ler  
drei  Sys teme,  die bei  e in igen  unserer  Fa l l e  hohe Grade  m i t  v611igem Sehwund der  
Fe t t ze l l en  erreiehte .  I n  spa te ren  S tad ien  s ind nur  noeh vers t reu te  Blu tb i ldungs-  
zellen naehweisbar .  Vor a l lem sieht  m a n  fas t  immer  noch eine - -  wenigs tens  
geringe - -  pe r i t r abeeu la re  Myelopoese  (in der  Bi ldungszone  WIES~ECXs). Nich t  
se l ten  s ind die Gewebsmastze l len  gering,  ge legent l ieh  aueh s ta rker  vermehr t .  
W e n n  m i t  der  l ympha t i s ehen  Leukamie  eine Ste igerung der  H a m o l y s e  verknf ipf t  
ist,  f inden  sich im Mark  ( immer  ?) s t a rk  ve rmehr t e  l~et iculumzel len,  die du t ch  
I-Iamophagie erhebl ieh  ve rgr6ger t  sind. Aueh Hamos ide rosen  werden d a n n  un te r  
U m s t a n d e n  im Mark  beobaeh te t .  

Fasermenge. Der  Mi t te lwer t  der  14 Fa l le  m i t  vo l lkommener  (, ,diffuser") 
In f i l t r a t i on  des Markes  be t r ag t  - -  bei  Ausmessung  von je 10 Bl iekfe ldern  - -  
1 0 4 , 8 •  ~. N i m m t  m a n  die vier  nu t  herdf6rmig in f i l t r i e r ten  Fa l le  
hinzu,  so e rn iedr ig t  sich der  Mi t te lwer t  ger ing auf 101,6 ~= 5,1 m m / m m  2. Ganz ahn- 
l ich is t  der  Mi t te lwer t  der  Fal le ,  bei  denen  wir nu t  in  einem, f/Jr den  jeweil igen Fa l l  
typ i sehen  Bl ickfeld  den  Fase rgeha l t  bes t immten ,  naml ieh  99,5=~6,6 m m / m m  2. 

E in  Vergleieh yon unbehande l t en  (Tabelle  1) und  behande l t en  (Tabelle 2) 
1)unphatisehen L e u k a m i e n  lehr t ,  dab  der  Mi t t e lwer t  der  unbehande l t en  L y m p h -  
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adenosen etwas niedriger (93,7 mm/mm 2) als der der behandelten Lymphadenosen 
(109,5 ~: 3,4 mm/mm ~) liegt. 

Eine einfaehe Korrelation zwischen Krankheitsdauer und Fasergehalt last  
sieh nicht nachweisen. F/~lle mit extrem kurzer Krankheitsdauer kSnnen hSehste 
Faserwerte (z. B. Fall 5) und solehe mit langer Krankheitsdauer mittelhohe 

Abb. 1. Chronische lymphatische Leuk~mie. ~3bersichtsbild. Alveol~re Struktur  der Gitterfasern. Vermehrung 
der Capillaren. S 871/58. Gomori. 224mal 

Abb. 2. Chronische lymphatische Leuk~mie. St~rkere Vergr61~erung. Alveol~re l~aserstruktur. In  den ,,Alveolen" 
dichtgepackte Leukosezellen. S 188/53. Gomori. 560mal 

Zahlen zeigen (z.B. Fall l 1). Immerhin kommen niedrige Faserwerte bei langer 
Krankheitsdauer nicht vor. Da die Berechnung der Krankheitsdauer stets 
ein fragwfirdiges Unterfangen ist - -  der Krankheitsbeginn kann sich lange dem 
subjektiven und objektiven Nachweis entziehen - - ,  mfissen vor allem die F/file 
mit ~ngeblich kurzer Krankheitsdauer mit  Vorsicht bewertet werden. Ein hoher 
Fasergehalt kSnnte in diesen F~tllen bedeuten, daS die Lymphadenose sehon 
wesentlieh 1/~nger bestanden hut, als sie klinisehe Beschwerden verursachte. 
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Ein Zusammenhang zwischen Lebensalter und Fasergehalt besteht nicht. 
Faseranordnung. Zu Beginn enthglt die leukotische Infiltration nur wenige 

feine Fasern, die an Zahl und Dieke zunehmen und sehliel31ich ein typisehes 
alveoliires Gefleeht entwiekeln, wie es uns yore Bau der Lymphfollikel im Normal- 
mark bekannt ist (Abb. 1). In den Proliferationszentren der Lymphocytenan- 
sammlungen sind die Naschen des Fasernetzes welter als in der Peripherie. Aueh 
wenn solche Proliferationszentren nieht auszumachen sind, differieren die Dureh- 
messer der Masehen oft betr/~ehtlieh. Dickere Fasern umsehliegen vielfach 
kranzf6rmig solide Zellkomplexe (Abb. 2). 

Abb. 3. Chronische lymphatische Leukamie. Follikelartige Bildung. S 1167/57. Gomori. 110mal 

Im Gomori-Pr/~parat erkennt man in den leukotischen Wucherungen eine mehr 
oder weniger starke Vermehrung yon Capillaren und Arteriolen. In der Umgebung 
der neugebildeten und prgexistenten Gef/tBe sind die Fasern h/tufig dichter. 
Aul3erdem sieht man in der Nachbarschaft yon Gef/~gen und Spongiosa bisweilen 
eine Vermehrung yon parallel angeordneten dicken, langen, gerade verlaufenden 
Fasern (Abb. 4). Auch kommen in den gleiehen Bezirken manchmal dichte, 
plexusartige Fasergeflechte vor. Die parallel angeordneten und plexusartigen 
Fibrosen lassen sieh be ide r  van Gieson-Fi~rbung rot darstellen. Die nicht-leuko- 
tisch infiltrierten Markbezirke zeigen keine Faservermehrung ; der fdbergang yon 
infiltriertem Mark in niehtinfiltriertes Mark ist jedoch fliegend. 

Die Fettzellen sind bei Silberimpriignation besonders gut zu beurteilen (Abb. 5). 
Sie zeigen toils eine Riickbildung in Reticulumzellen, teils eine gallertige Atrophie. 
Bei der Rfickverwandlung in Reticulumzellen kann man eine ~hnliche Beobach- 
tung machen wie bei starker Markhyperplasie (s. nnsere II.  Mitteilung) : Zwischen 
den verkleinerten Fettzellen mit verdichteten tIfillfasern und den dicken Rand- 
fasern liegen vielfach Ansammlungen yon leukotischen Zellen (Abb. 5b). Die 
Randfasern der Fottzellen werden dabei zum Teil m6glicherweise zerst6rt, grogen- 
teils aber in die leukotische Infiltration des Markparenchyms aufgenommen, 
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wobei sich die ehemalige Fettzellenbegrenzung zunehmend dem Nachweis ent- 
zieht. Keinesfalls ist die alveol~re Faserstruktur  des lymphadenot~schen Markes 
ein Abbild der stehengebliebenen Fettzellen-Fasern, wie man nach den Unter- 
suchungen yon A~ITZ folgern k6nnte. 

Abb.  4. Chronische lymphat i sche  Leuki~mie. 8 ta rke  parallelfaserige perivascul~tre Fibrose.  S 227/53. 
Gomori .  224mal 

Abb.  5 a u. b. Oallert ige Atrophie  der •ettzellen bei  chronischer  lyraphat ischer  Leuk~tmie. S 878/52. a H~imatoxy]in- 
Eosin.  Die  Fet tzel len l iegen in den ehemals  ausgeffil l ten kugel igen  l ~ u m e n  als ,,schlaffe 8~cke".  224mal. b Gleiches 
P r~pa ra t  bei  Gomori-Versilbel 'ung. Bei  x galIer t ig-atrophische Fettzel le  m i t  s tehengebl iebenen Randfasern ,  denen 
innen eine Reihe yon  L y m p h o c y t e n  anliegt.  Bei  y ganer t ig-a t rophische Fettzelle,  deren , , t tOhle" un ten  zellfrei 

und  oben yon Lym!ohocyten dicht  inf i l t r ier t  ist.  360real 

Bei gallertiger Atrophie liegen die Fettzellen zungchst wie schlaffe S~cke in 
einer rundlichen HShle, dem ttrsprfinglich yon tier Fettzelle eingenommenen 
Raum. Die Itfillfasern markieren die Fettzellenbegrenzung, sie sind durch einen 
weiten, optisch leeren Bezirk yon den Randfasern der Fettzellen getrennt. Wir 
m/issen annehmen, da$ sich in diesem scheinbar leeren Bezirk die ~u6erst dfinne 
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w/~grige Flfissigkeit befindet, die dem Mark sein gallertiges Aussehen verleiht. 
Da die Randfasern der Fettzellen in dem/ibr igen Markgerfist verankert bleiben, 
ist der Raum zwischen atrophischer Fettzelle und l%andfaser wohl definiert. In 
ihn dringen oft nur wenige leukotische Zellen aus dem umgebenden Mark ein. 
Die Lymphocyten liegen dann vielfach in einer Zellage den Randfasern innen an 
(Abb. 5 b). Manehmal wird der freie Raum aber aueh ausgedehnt yon leukotisehen 
Zellen infiltriert (Abb. 5b). 

Die yon APITZ (3) beschriebene allmi~hliche Aufffillung der Fettzellen durch 
leukotische Zellen konnten wir in dieser Form nicht reproduzieren. Dies mag 
daran liegen, dab wir nieht Femur-, sondern Wirbelmark untersuchten. 

Diskussion 

Die Fasermenge ist bei lymphatisch-leukotischer Markinfiltration mehr als 
doppelt so hoch als im Normalmark (104,8 j= 4,7 gegen 43,3 ~ 1,7 mm/mm~), ent- 
spricht aber etwa dem Wert, den wit in den Lymphfollikeln des Normalmarkes 
feststellen konnten (99,7 =~ 6,7 ram/ram2). Auch die Faseranordnung yon Lymph- 
follikeln des Markes und leukotischer Infiltration ist gleich, n~mlich alveol/ir. 
Der Fasergehalt schwankt zwar etwas yon Fall zu Fall, doch besteht bei 1/tngerer 
Krankheitsdauer in den infiltrierten Bezirken immer mindestens eine Faserver- 
mehrung auf das Doppelte der Norm. Bei frischer Infiltration k6nnen die Faser- 
werte niedriger liegen, sie zeigen aber auch dann immer hShere Zahlen als das 
Normalmark. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwisehen dem Fasergehalt 
behandelter und unbehandelter Leuk/imien hat sieh nicht errechnen lassen. Auch 
BunsTox und PlZCZClGE~ lehnen einen Zusammenhang yon Therapie und Faser- 
vermehrung ab. 

Die alveoli~re Faseranordnung zusammen mit follikelartigen Strukturen und 
reger Capillarneubildung ist sehr charakteristisch f/ir die lymphatische Leuk/~mie. 
Diese Einheit - -herdfSrmige  Lymlohocytenansammlung , alveol/ires Faserger/ist 
und Capillaren - -  linden wit auch in den sog. Lymphfollikeln des normalen 
Knochenmarkes. Die lymphatisch-leukotische Wucherung hat also in dieser 
Lymphocytenansammlung ihr orthologisches Vorbild. Die Lymlohfollikel des 
lgormalmarkes sind jedoeh im Durchsehnitt etwas kleiner als die kn6tchenfSrmige 
Lymlohocytenioroliferation bei Leuk/~mie. Nach HASHIMOTO schwankt der Durch- 
messer der Lymphfollikel zwischen 80 und 450 #, nach W~R~E~ betr~gt er im 
Mittel 250 #. Bei lymphatischer Leuk~mie fanden wit (NAGAI 1960) Durchmesser 
zwischen 130 und 560 ~t, am h/~ufigsten aber zwischen 350 und 420 it. 

Ffir die Bildung der Gitterfasern kommen zwei Zellarten in Frage : die Reti- 
culumzellen und die Fettzellen. Obwohl zwisehen den Lymphocyten in unseren 
F/~llen nur wenige l%etieulumzellen zu finden waren, diirften doch diese Zellen 
einen Tell der vermehrten Fasern hervorgebracht haben; denn wir mfissen hier 
den Zeitfaktor in l%echnung setzen: Die chronische lymphatische Leuk/~mie 
verl/tuft sehr langsam, in der l%egel fiber mehrere Jahre. In dieser Zeit haben die 
sp/irlichen I~eticulumzellen reiehlich Gelegenheit, Gitterfasern zu bilden. Sie 
werden dazu wahrscheinlich durch die Lymphocyteninfil tration stimuliert. So 
konnte KIItA~A zeigen, dal3 erst mit Erscheinen der Lymphocyten in der Lymph- 
knotenanlage des Embryos Gitterfasern gebildet werden. Nach OGATA und AMBo 
induzierten die leuk/tmischen Lymphoey~en eine Gitterfaserbildung am Oft ihrer 
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Infiltration. Daher sei der Lymphknoten  bei lymphatiseher Leukamie faserreieh, 
bei lymphatiseher I typerplasie jedoeh faserarm (OGATA). 

Dag die Gitterfasern aueh yon den Fettzellen abstammen, wurde bereits yon 
APITZ angenommen. Dem ist durehaus beizupfliehten, zumindest was die zirku- 
laren Randfasern der Fettzellen anlangt. Jedoeh k6nnen Mr  die Ansieht yon 
APITZ (3), dab die alveolare Faserstruktur  der lymphatiseh-leukotisehen Wuehe- 
rung aui das Fasergerfist der Fettzellen zurfiekzuffihren sei, nieht teilen. Wohl 
m6gen einzelne ,,Alveolen" leukotiseh infiltrierte Fettzellenh6hlen darstellen, 
die Regel ist dies im Wirbelmark nieht. 

DaB die Faservermehrung an sieh nieht ausreieht, eine kombinierte Wueherung 
yon Lymphoeyten und t~etieulumzellen im Sinne einer assoziierten t~etikulose 
anzunehmen, versteht sieh aus unseren Messungen yon selbst. Niemals kann die 
Fasermenge Indikator  ffir oder gegen eine Retikulose sein. Wir miissen yon diesem 
Standpunkt  aus die Kasuistik fiber assoziierte Retikulosen kritiseh betraehten. 

FRESE~ (1, 2) hat  sieh um eine Ordnung der assoziierten Retikulose groBe 
Verdienste erworben und mehrfaeh darfiber beriehtet. Er  unterseheidet naeh 
Literatur und eigenen Fallen eine Lymphoretiknlose nnd eine retikulare Lymph-  
adenose. Bei der Lymphoretikulose bestehe kein genetiseher Zusammenhang 
zwisehen der lymphatisehen und der retikularen Wueherung, wahrend die reti- 
kulare Lymphadenose eine Bildung der Lymphoeyten  aus den proliferierten 
retikularen Zellen zeigen soll. Eine Kombinat ion von Lymphadenose und Reti- 
eulumzellneoplasie (getieulosarkom) haben aueh Mr  einmal beobaehtet  und seheint 
nach den yon FI%ESEN angeffihrten Fallen durehaus glaubhaft. Die Literaturfalle 
yon ,,retikuls Lymphadenose"  bedfirfen jedoeh unseres Erachtens einer Nach- 
prfifung. Anseheinend handelt es sieh hierbei wenigstens zum Teil um etwas ganz 
anderes. Die als Retieulumzellen bezeiehneten Zellen sind naeh unserer Nomen- 
klatur  (LENNEBT) zum Teil wohl als basophile Stammzellen oder Lymphoblasten 
zu betraehten und haben mit  den I{eticulumzellen unserer Definition nut  das feine 
Chromatingerfist gemein. Diese bereits in l~iehtung Lymphopoese determinierten, 
reticulogenen Zellen sollten unseres Erachtens nieht als I~eticulumzellenbenannt 
werden, da ihnen wesentliche Eigensehaften der Retieulumzellen - -  F/thigkeit zur 
Phagoeytose und Fibrillogenese sowie zur Bildung versehiedener Zellrassen 
usw. - - f eh len .  Falle yon ,,retikularer Lymphadenose",  bei denen neben Lympho- 
eyten basophile Vorstufen der Lymphopoese und nieht typisehe I~etieulum- 
zellen mitproliferiert sind, sollten daher nieht als assoziierte Retikulosen be- 
zeichnet werden. Sie stellen nut  Lymphadenosen mit  ,,Linksverschiebung" der 
Leukosezellen dar. 

Zusammenfassung 
Die Gitterfasermenge des Knochenmarkes ist bei chronischer lymphatiseher 

Leuk/~mie mehr als doppelt  so hoeh wie im Normalmark (104,8 • 4,7 mm/mm 2) 
und etwa ebenso hoch wie in den sog. Lymphfollikeln des Normalmarkes.  Bei 
kurzer Krankheitsdauer dfirfte die Fasermenge geringer sein als bei langerem 
Bestehen der Leuks Ein statistisch signifikanter Zusammenhang mit  einer 
vorangegangenen Behandlung la6t sich nicht naehweisen. Aueh gehen Faser- 
menge und i~etieulumzellenzahl nieht parallel. FaselTeiche Lymphadenosen sind 
nicht etwa als assoziierte Retikulosen anzusehen. 

Die Faseranordnung ist fein- bis grobalveols Die Capillaren sind stets ver- 
mehrt.  Oft finden sich follikelartige Strukturen. 
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Quanti tat ive and Qualitative Studies of Ret iculum Fibers in Bone Marrow 

III. Chronic Lymphatic Leukemia 

Summary 
There are more t h a n  twice as much  bone marrow re t icu lum fibres in  chronic 

lymphat ic  leukemia as in  normal  bone marrow. This q u a n t i t y  is comparable to 
tha t  of the socalled lymph  follicles in  normal  bone marrow. The q u a n t i t y  of 
fibres seems to increase with the dura t ion  of the disease. No stat is t ical ly signi- 
f icant  correlation between the fibrous component  and  previous the rapy  can 
be demonst ra ted .  I n  addit ion,  the q u a n t i t y  of fibres and  the n u m b e r  of reti- 
cu lum cells do no t  r un  parallel. Lymphadenoses  rich in  fibres should no t  to be 
regarded as associated reticuloses. 

The a r rangement  of fibres varies from finely alveolar to coarsely alveolar. 
The n u m b e r  of capillaries is always increased. F r equen t ly  there are follicle-like 
structures.  
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