{Aus der Klinik fiir Nervenkrankheiten des Staatsinstitutes fiir medizinisches
Wissen, Leningrad [Direktor: Professor 4. Gerwer].)

Uber die multiplen Myelome und das Nervensystem.
Von
Privat-Dozent Dr. 1., Pines und Fr. Dr. L. Pirogowa.

Mit 4 Textabbildungen.
(Eingegangen am 29. Mdarz 1928.)

Das multiple Myelom gehért, wie heute fast allgemein anerkannt
wird, zu den Systemerkrankungen des hématopoetischen Apparates
und ist ,,moéglichst scharf von echten autonomen Gewéchsen des Knochen-
markes, auch wenn diese in ihrem klinischen und anatomischen Ver-
lauf noch so groBe Ahnlichkeit damit haben sollten®, zu trennen (Lu-
barsch). Alle neueren Autoren zdhlen zu den Myelomen nur solche
Geschwiilste des Knochensystems, die sich aus den normalen Knochen-
markselementen zusammensetzen. Sie sind die Geschwilste des Knochen-
markes, die ausschlieflich dem Knochenmark entstammen und darauf
beschrinkt bleiben, sie stellen folglich die eigentlichen Marktumoren
dar. In der Erscheinung haben sie groBe Ahnlichkeit mit Sarkomen,
aber genetisch unterscheiden sie sich von ihnen als Abkommlinge des
Knochenparenchyms. Sie stellen circumscripte geschwulstartige Wuche-
rungen im Knochenmark dar und stehen einerseits den Lymphosar-
komen, andererseits den leukdmischen bzw. aleukémischen Prozessen
sehr nahe. Zum erstenmal wurden sie von Rustitzky im Jahre 1873 unter-
sucht und als ,,multiples Myelom* bezeichnet. Hinsichtlich der Stellung
des Myeloms unter den Systemerkrankungen des hamatopoetischen
Apparates ergeben sich Meinungsverschiedenheiten (siehe auch: Kauf-
mann, Aschoff, Hirschfeld, Henke und Lubarsch). Will man im Sinne
Rustitzkys den Namen Myelom ausschlieBlich fir geschwulstformige
Hyperplasien des Markgewebes verwenden, so wird man nur jene Félle
den eigentlichen Myelomen zuzéhlen, in welchen die geschwulstformigen
Bildungen kein agressives Wachstum zeigen, d. h. nicht nach Art bos-
artiger Gewichse in Nachbarorgane einwachsen oder Metastasen bilden,
Falle letzterer Art hingegen der Lympho- bzw. Myelosarkomatose an
die Seite stellen. Je nach der Grofle der Geschwulstbildungen ist der
Knochen duflerlich unverdndert oder zeigt Auftreibungen verschiedener
Form. In letzterem Falle ist die Corticalis mehr oder weniger verdiinnt,
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oder fehlt sogar iiber der Geschwulst, so daf letztere frei iiber die Knochen-
oberflache vorwichst. Man darf aber nicht in jedem Vortreten eines
Myelomknotens iiber die Knochenoberfliche bereits ein malignes Wachs-
tum erblicken. Die hyperplastischen Myelomknoten fiihren ja fast stets
durch Druck zu einer Rarefizierung der Corticalis, kénnen dieselbe
auch stellenweise zum Schwunde bringen und selbstversténdlich dann
frei an der Oberfliche zutage treten. Es kann dabei auch gelegentlich
vorkommen, daf} solche Knoten gegen benachbarte Organe vordringen.
Zwischen diesem expansiven mit Druckusur der Corticalis und Kom-
pression angrenzender Organe einhergehendem Wachstum einerseits
und einem wirklichen infiltrativen Wachstum nach Art bésartiger
Gewdchse andererseits "ist aber wohl ein wesentlicher Unterschied.
Die wahren Myelome stehen als echte Hyperplasien des Markgewebes
in weitgehender Analogie zu den aleukdmischen Myelosen, unterscheiden
sich aber von diesen, diffusen Hyperplasien durch- die Bildung um-
schriebener, geschwulstférmiger Knoten. Die Frage der Metastasen-
bildung ist viel umstritten; sie héngt eng zusammen mit den Fragen,
ob die Myelome Hyperplasien oder echte Geschwiilste darstellen, ob
letztere aus ersteren hervorgehen konnen, ob diese Geschwiilste gut-
artig oder bosartig sind. Es ist aber wahrscheinlich, dal} es sich bei den
gelegentlich in anderen Organen (Milz, Leber, Nieren, Lymphdriisen
u. a.) vorkommenden knotigen Myelombildungen, nicht um echte Meta-
stasen, wie bei echten in der Regel bosartigen Geschwiilsten handelt,
sondern um den Ausdruck einer Systemerkrankung des hdmatopoeti-
schen Apparates, als welche Pappenheim, Lubarsch, Hirschfeld, v. Do-
marus, Hug. Frinkel die Myelome ansehen; also um autochthone Ent-
stehung dieser Herde; allerdings sind solche knotige Myelombildungen
bei der Myelomkrankheit nicht nur im Knochenmark, sondern auch
in der Leber (Grawitz, Kudrewetzky, Lubarsch, Norris, Sternberg, Hoff-
mann und Roman)} und in der Milz, in den Nieren (Grawitz, Lubarsch,
E. Fraenkel) und Nebennieren (Elizabalde), in dem lymphatischen
Gewebe (Roman), den Tonsillen (Schultz und Greibisch), ja sogar in
den Ovarien (Herrick und Hektoen, E. Fraenkel) und Hoden (M. B.
Schmidt) und selbst in der Magenserosa ((laus) und der Haut (Grei-
bisch) beobachtet worden.

In der Streitfrage, ob das Myelom zu den echten Geschwiilsten ge-
hort oder als eine hyperplastische Organerkrankung aufzufassen ist,
halten noch nur wenige an den Begriff des Tumors fest. Die meisten
Autoren sehen in den multiplen Myelomen eine allgemeine Erkrankung,
die in das Gebiet der Systemerkrankungen des lymphatisch-himato-
poetischen Apparates gehort. Vielfach hialt man die Myelome iiber-
haupt fiir Formen der Aleukimie (Pseudoleukimie) mit iiberwiegender,
rein medullidrer Lokalisation (Hart, Fraenkel u. a.), wegen der unverkenn-
baren Ahnlichkeit mit jenen Prozessen. Darum lehnt man auch die
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echte Geschwulstnatur der Myelome ab. Es muf} aber zugegeben werden,
daB in vielen Fillen die multiplen Myelome infolge ihres circumscripten
von der Umgebung scharf abgetrennten Wachstums, durch ihre Neigung
das benachbarte Knochenmark und die kompakte Knochensubstanz
zum Schwund zu bringen, durch ihre ausgesprochene Malignitidt und
ihr direkt infiltratives Wachstum den malignen Tumoren vielfach auller-
ordentlich nahestehen. Ihre Neigung zu agressivem Wachstum, die
sich in vielen Fillen zeigt, bewirkt, daf sie in die kompakte Knochen-
substanz hineinwachsen, dieselbe stark verdiinnen und hervorwélben
und ganz durchbrechen koénnen. In der Regel macht die knochen-
zerstérende Wirkung des Tumors vor dem Periost Halt. Am Schédel
wird weder das Periost noch die Dura durchbrochen. Allerdings kann
das Periost infiltriert sein. Nach anderen Autoren scheint es, als ob die
Geschwulst doch das Periost, durchbrochen hétte und in die Weichteile
allerdings nur ganz oberflachlich vorgedrungen ware. Moglicherweise
ist aber das erst durch die Spontanfraktur entstanden. Wenn man
frither angenommen hat, daB nur die kurzen, rotes Mark enthaltenden
Knochen befallen werden, so ist das zweifellos ein Irrtum. Es finden
sich auch in den Réhrenknochen zahlreiche Tumoren, sie sind aber vor
allem im roten tatigen Knochenmark vorhanden und es werden am
ehesten und héufigsten die Rippen-, Wirbel- und Schidelknochen be-
fallen. Man sieht einzeln stehende wie auch zusammenflieende, je
nach dem GefdfBreichtum, gelbliche, graue oder rote Knoten in Spongiosa
oder Markzylinder, die oft die Knochensubstanz in ihrer Umgebung
zum Schwunde bringen und dann nach aullen iber die Oberfliche des
Knochens vorspringen. Trotz der Zerstérung des Knochens bis zum
Periost besitzt das Myelom meist keine Neigung zu bosartigem Wachs-
tum in die Umgebung und zu Metastasenbildung; immerhin kommt
eine Infiltration der Umgebung vor.

Der histologische Aufbau kann ein verschiedener sein. Im allgemeinen
wird angegeben, dall die Myelome aus Myelocyten, Myeloblasten oder
Plasmazellen, vereinzelt auch Erythroblasten zusammengesetzt sind,
es gibt auch eine lymphoide Art. Man unterscheidet darum mehrere
Arten von Myelomen : Myelocytome, Plasmacytome (Plasmome), Erythro-
blastome, Leukocytome; Lymphocytome. Meist ist jedenfalls die Form
und Art der Zellen gleichmilBig iiber den ganzen Tumor verbreitet.
Uber die Berechtigung der gegebenen Einteilung der Myelome ebenso
wie tiber die histologische Stellung derselben iiberhaupt ist noch keine
vollstindige Einigung erzielt. Der Streit, der zwischen den einzelnen
Forschern herrscht, ist aber fir den Kliniker von keiner grofen Be-
deutung und kann hier unberticksichtigt bleiben. Es hat wenig Zweck,
die verschiedenen Meinungen der Autoren hier anzufithren. 1914 hatte
E. Frinkel die Auffassungen der pathologischen Anatomen iiber den
Gegenstand zusammengestellt. 1919 gab Naegeli eine Zusammenfassung
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der Anschauungen der Pathologen iiber die Stellung innerhalb der
Erkrankungen der blutbildenden Organe. In den neueren Lehr- und
Handbiichern von Kaufmann (1922), Aschoff (1923), Hirschfeld (1925),
Henke und Lubarsch (1926) wird auch diese Frage ercrtert. Alle Unter-
suchungen haben bisher die Frage nicht endgiiltig klaren konnen, ob
es sich um Geschwiilste oder um hyperplastische Systemerkrankung
des himatopoetischen Apparates mit Beziehungen zur Leukimie bzw.
Aleukédmie handelt. Soviel dirfte aber immerhin daraus zu ersehen
gein, daBl die Annahme, Myelome seien Geschwiilste, verhaltnismaBig
geringe Stiitzen hat (siehe auch Kaufmann, Aschoff, Hirschfeld, Henke
und Lubarsch, Witzleben). Alles weist mehr darauf hin, daB irgendwie
Beziehungen zu hyperplastischen Prozessen und Systemerkrankungen
des himatopoetischen Apparates bestehen, und so verstehen wir unter
Myelom multipel auftretende priméire Geschwulstbildungen des Skelet-
systems, die vom Knochenmark ausgehen, histologisch aus seinen Be-
standteilen resp. einem Differenzierungsstadium einer echten Knochen-
markszelle zusammengesetzt sind und folglich als eine méchtige Hyper-
plasie des Marks gekennzeichnet sind.

Die feinere Histologie der multiplen Myelome ist durch zahireiche
gut bearbeitete kasuistische Mitteilungen bereits recht genau erforscht.
Man mul3 zugeben, dafl die Myelome bisher etwas einseitig nach der
histologischen Seite untersucht worden sind. Gegeniiber den patho-
logisch-anatomischen Untersuchungen sind die klinischen Seiten der
multiplen Myelome (,,Kahlersche Krankheit) in weit geringerem Male
Gegenstand der Erdrterung gewesen. Im allgemeinen gelten die mul-
tiplen Myelome als eine sehr seltene Erkrankung. Im Jahre 1899 zéhlte
Senator vielleicht 15 solcher Falle in der Weltliteratur, wobei ein groBer
Teil nur anatomisch untersucht wurde. Im Jahre 1910 stellte Hirsch-
feld 93 — zum Teil zweifelhafte! — Fille zusammen. Von Kahn ist
vier Jahre spiter, 1914, ihre Zahl bei Beriicksichtigung der Weltliteratur
mit seinen eigenen 4 Fallen auf nur 61 berechnet, eine Zahl, die nach
Witzleben zweifellos zu niedrig gegriffen ist. Aus dem Jahre 1921 liegt
von 8. Isaac eine zusammenfassende Monographie vor, die die vor-
liegende Literatur in einer Liste von 178 Nummern auffiihrt. Aus der
neueren Zeit stammen die diesbeziiglichen Versffentlichungen von Ritter
(1920), Auerbach (1920), Nonne (1921), Wallgren (1921), Hansen (1922),
Kimmerle (1922), Stone (1924), Walthard (1924), Ghon (1924), Gaube
(1925), Przibram (1925), Witzleben (1925), Kreuzer (1926).

Die Zahl der Myelomfalle mehrt sich von Jahr zu Jahr, wohl infolge
der besseren Diagnostik und Untersuchungstechnik. Dabei wurden
frither haufig als Myelomfille solche beschrieben, die keine sind, anderer-
seits sichere Félle unter anderem Namen beschrieben (z. B. Osteo-
malacie, myelogene Pseudoleukéimie, Lymphadenia ossium). Infolge-
dessen hat auch seinerzeit Hirschfeld 51 von seinen 93 angefiihrten
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Fallen ausgeschaltet. Wahrscheinlich sind die multiplen Myelome
doch nicht so selten, wie man friiher anzunehmen geneigt war. Manche
sind erst spit erkannt worden. Dies geht zur Geniige aus der Literatur
hervor, die zahlreiche Falle aufweist, in denen die Diagnose erst nach
dem Tode gestellt ist; man mufl also annehmen, dal} eine ganze Anzahl
iiberhaupt unerkannt bleibt und dafl die multiplen Myelome doch. viel
héufiger vorkommen, als man es nach der Literatur zu urteilen ver-
mag. Die meisten Félle sind von pathologisch-anatomischer Seite be-
schrieben, deshalb hat man auch im Gegensatz zu den histologischen
Verhiltnissen den klinischen Erscheinungen weniger Interesse zugewandt.

Das Krankheitsbild ist auBerordentlich mannigfaltig, so sehr, daB
es oft die Diagnose zur Unméglichkeit macht. Uber den Beginn des
Leidens sind wir durchweg auf die Angabe der Kranken angewiesen.
Von érztlicher Seite ist es fast nie beobachtet. Sicherlich kann das
Leiden lange latent verlaufen. Wenn die multiplen Myelome auf das
eigentliche Knochenmark beschrinkt blieben, so wiirden sie voraus-
sichtlich in den meisten Fillen keine sehr erheblichen klinische Sym-
ptome machen. Das erste, was die Kranken angeben, sind Schmerzen
ohne erkennbaren Grund, die entweder als ganz unbestimmt angegeben
oder aber dorthin verlegt werden, wo spiter die Myelome in die Er-
scheinung treten. Bald sind Wirbelsiule, Kreuzbein und Beckengegend ;
bald Brust, Rippen oder die Extremititen schmerzhaft und druck-
empfindlich. Die Schmerzen wechseln in ihrer Stirke, sind ziemlich
heftig, oft umnertriglich, vielfach als stechend bezeichnet. Sie fithren
den Kranken bald zum Arzt. In diesem Stadium ist aber objektiv meist
gar nichts zu finden, die Schmerzen werden gewdhnlich als rheuma-
tische, arthritische gedeutet. Deshalb ist es auch nicht verwunder-
lich, wenn der Arzt die Diagnose Muskel- oder Gelenkrheumatismus,
Lumbago, Neuralgie, Neuritis oder gar Hysterie stellt und eine dem-
entsprechende Behandlung einleitet. Was besonders stutzig machen
muB, ist die groBle Hartnéickigkeit dieser Schmerzen: Sie halten immer
an, bringen den Kranken zum Gebrauch starker narkotischer Mittel,
fesseln ihn bald ans Bett. Allerdings bewegen sich viele monate-, sogar
jahrelang herum und gehen oft miihselig ihrem Beruf nach. Es ent-
wickelt sich ferner sehr bald eine starke Druck- und Klopfempfindlich-
keit der Knochen, wie sie in dieser Weise namentlich in der multiplen
Verbreitung, kaum bei anderen Krankheiten zu finden ist. Bald stellt
sich eine zunehmende Schwiche und gewohnlich eine Blisse ein, die
auf einer wirklichen Anémie beruht und es bildet sich eine ausgesprochene
Kachexie aus.

‘In einer Reihe von Fallen treten nun mit der Zeit charakteristische
Symptome zum Vorschein: es kommt ndmlich zur Ausbildung fiihl-
und sichtbarer Tumoren, die den Knochen an der betreffenden Stelle
nicht unerheblich beeinflussen (Stadium der Geschwulstbildung, Promi-
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nenzsymptome). Beim Wachsen der Myelombildungen kommt es nim-
lich zu einem Schwund der Spongiosa, die Corticalis wird diian und
1aBt auf Druck ein eigentiimliches Knistern héren. Die Knochen werden
aufgetrieben, zeigen spindel- ind keulenférmige Anschwellungen. Wird
das Periost. durchbrochen, so dringen die Tumoren in das umgebende
Gewebe ein und bedingen eine Schwellung der Weichteile; dieselbe rithrt
sichtlich. vom Knochen her: man fiihlt namentlich an kleineren Knochen
mit diinner Compacta herauswachsende Tumoren. Es entwickeln sich
deutliche Deformitéten, eigenartige Verbiegungen der Knochen, be-
sonders hochgradige Kyphosen der Wirbelsidule, Einsenkungen des
Brustkastens usw., wobei die Patienten allmiahlich kleiner werden.
Héufig sind Spontanfrakturen infolge eines Fehltritts, des Hebens einer
zu schweren Last oder sogar infolge plotzlichen Lagewechsels, oder
beim Palpieren wie Perkutieren. Jedenfalls 143t die Knochenfraktur
nun nicht mehr lange auf sich warten: Schlag, Stof} oder Fall sind die
auslosenden Ursachen. Merkwiirdigerweise zeigen die Frakturen eine
lebhafte Tendenz zur Heilung. Das Stadium der Knochenverbiegungen
und Spontanfrakturen bringt die Kranken in einen &ufBlerst elenden,
mitleiderregenden Zustand. Die Kranken bekommen Decubitus und
hypoplastische Pneumonie. Durch Raumbeengung im Thorax ent-
stehen hartnickige Katarrhe, Dyspnoe, Herzbeschwerden.

Im allgemeinen werden Herz und Lunge nur gegen Ende in Mit-
leidenschaft gezogen; die Verdauungsorgane spielen keine groflere Rolle.
Immerhin kénnen Herz und Lunge auch durch direkte Druckwirkungen
geschidigt werden und durch Lokalisation an der inneren Kreuzbein-
seite werden auch Schidigungen des Darmes hervorgerufen.

Die Temperatur bietet nichts Wesentliches. Tritt Fieber auf, so
ist es ganz uncharakteristisch und la6t auf die vorliegende Erkrankung
keinerlei fiir die Diagnose wesentliche Schliisse zu. In vielen Fillen
wird ein unregelmiBiges, bisweilen auch ein remittierendes Fieber er-
wahnt; es wurde auch gleichzeitig mit dem Auftreten der Geschwiilste
ein intermittierendes Fieber beobachtet. Gewohnlich aber gebt das
Krankheitsbild ganz ohne Steigerung der Temperatur einher.

Stets kommt es im Laufe des Leidens zu einer schweren Kachexie;
sie ist ein selbstversténdliches, kaum vermifites Symptom. Es tritt
ja auch meistens der Tod unter den Erscheinungen hochgradiger Kachexie,
verbunden mit Nephritis, spinalen oder Lungenerscheinungen.

Ebenso wie die Temperatur zeigen Milz und Blutbild im allgemeinen
nichts Besonderes. Leider ist in der Literatur auffdllig wenig tiber den
Blutbefund niedergelegt; es liegen nur wenige brauchbare Untersuchungen
vor. Schwere qualitative und quantitative Verdnderungen gelangen
meistens nicht zur Beobachtung. In der Mehrzahl ist jedoch eine Anédmie
vorhanden. Vielfach erreicht die Anémie hohere Grade. Nach Schiitz
sind die Leukocytenwerte normal bis leicht erhoht. Kernhaltige rote
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Blutzellen sind nicht zu finden. Anfangs sind Myelocyten in geringer
Menge im Blut vorhanden, zuletzt fehlen sie. Abrikossov fand oft zahl-
reiche Zellen der Neubildung in den Capillaren. In vielen Fillen, die
in den letzten Jahren mitgeteilt worden sind, bestehen Verénderungen
von seiten der farblosen Elemente. So fiel die groBe relative Zahl der
Lymphocyten auf, eine starke relative Lymphocytose, vereinzelte
Plasmazellen haben mehrere Autoren gesehen, auch hat man Myelo-
cyten gefunden. Auf Grund des spérlichen bisher vorliegenden Materials
188t sich zur Zeit noch kein bestimmtes Bild von den Blutverdnderungen
der multiplen Myelome geben und es erscheint sogar wahrscheinlich,
daB eine direkt charakteristische Blutverdnslerung es gar nicht gibt.
Die beim Myelom auftretende Andmie ist nach Pappenheim eine sekun-
dére, verursacht durch Schwund des erythroblastischen Gewebes.

Es ist noch der merkwiirdige EiweiBgehalt im Urin zu erwihnen.
Es findet sich namlich im Urin sehr haufig bei diesen Geschwiilsten
eine Eigentiimlichkeit, die eines besonderen Eingehens bedarf, das ist
die sog. Bence-Jonessche Reaktion, das Auftreten eines Eiweillkérpers
im Urin, der bei 45—60° beim Kochen ausfdallt, um bei weiterer Er-
hitzung sich wieder aufzulésen, dann aber bei Abkithlung auf 60° wieder
von neuem einen Niederschlag zu bilden. Dieses bereits im Jahre 1848
von Bence-Jones gefundene Eiweillkérper wurde von Kiihne genauer
studiert und als ,,Albumose’ bezeichnet. Es wurde urspringlich als
spezifisch fir die Myelome gehalten (Kahler). Indessen tritt die Bence-
Jonessche Albuminurie keineswegs in allen Fillen von multiplem Myelom
auf. Sie fehlt nach Schitz in mehr als der Hilfte der Falle und wird
andererseits bei echten Leukdmien, manchmal auch bei ganz anderen
Krankheiten gefunden (Albumosurie). Deren Quantitit wechselt nicht
nur bei verschiedenen Fillen, sondern auch beim gleichen Fall. Die
taglich ausgeschiedenen Mengen bei multiplen Myelomen schwanken
namlich sehr, keineswegs alle Urinfektionen brauchen den Bence-Jones-
schen Korper zu enthalten (Hueter und Umber), und zeitweise kann
der Urin ganz frei davon sein. Manchmal sind nur Spuren nachgewiesen
(Jenochin und Sabolotnow), die dann leicht iibersehen werden (Bessel-
Hagen). Meist wird eine grofe Menge des Korpers ausgeschieden, zu-
weilen nicht weniger als 32—35 g thglich. Was das Auftreten des Eiweil-
korpers bedeutet, ist noch nicht klar. Williams, Evans und Glym nehmen
an, daB die Ursache der Reaktion im Zusammenbruch des im Knochen
erhaltenen Chondromucins zu suchen ist, der mit dem im Urin auf-
tretenden Substanzen nahe verwandt zu sein scheint. Immerhin spielt
er fiir die Diagnose des Myeloms eine grofie Rolle.

Abgesehen von diesem Korper ist ofter Eiweill im Urin gefunden,
oft aber keins.

Neuerdings ist die Diagnose der multiplen Myelome selbst im Friih-
stadium und bei unbestimmten Symptomen eine leichte geworden,
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wenn man nur an die Moglichkeit eines solchen Leidens denkt, da Réntgen-
aufnahmen des Skelets in solchen Fillen ein auflerordentlich charak-
teristisches und eindeutiges Bild geben. Das Rontgenbild zeigt dabei
eigentiimlich blasige Struktur, viele zerstreut liegende rundliche Auf-
hellungsherde am Schidel, Rippen, Schliisselbeinen, sowie in den Ex-
tremititsknochen. Der Knochen ist stark durchscheinend, wie bei
diffusen Einschmelzungsvorgingen (Cokn), also weist eine Rarefikation
der festen Knochensubstanz auf, oder aber alle Knochensubstanz ist
verschwunden. Die Tumoren sind meistens scharf begrenzt gegen die
gesunde Umgebung und kugelig. Interessant ist die Differentialdiagnose
zu anderen cystischen Erkrankungen der Knochen. In Betracht kommen
da Tumoren, primére wie Sarkome, Enchondrome, sekundare wie Car-
cinom- und Nebennierenmetastasen, ferner Kchinokokken, Tuber-
kulose, Ostitis fibrosa, Osteomalacie, Rachitis. Abgesehen von der Multi-
plizitét ist das Myelom besonders dadurch ausgezeichnet, dafl es un-
gemein scharf begrenzt ist, daff es weniger die Spindel- als die etwas
unregelméfige runde Form zeigt, daBl es in seinem Bereich den Knochen
fast vollstindig aufzehrt und nicht wber das Niveau des Knochens
herausgeht. Nach Ritter fehlen dem Myelom vollkommen die ineinander-
greifenden und sich iiberlagernden Kreise des Enchondroms, die aller-
dings viel unschirfer und dunkler auch beim Echinokokkus zu sehen
sind. Es fehlen helle und dunkle Stellen im Tumor, wie bei fast allen
sonstigen Tumoren und Entziindungen mit Ausnahme der Ostitis fibrosa-
Cysten und manchen hungerosteopathischen Herden. Alles ist beim
Myelom gleichmaBig hell: es sind dann richtige grofle helle Flecken
im Knochen. ,,Jm allgemeinen ist das Réntgenbild des Myeloms durch-
aus charakteristisch. Immer wieder fallt auf, wie vollkommen passiv
sich das Periost verhalt, wihrend bei anderen, besonders den entziind-
lichen Vorgingen, die periostale Beteiligung in Form ossifizierender
Wucherung Regel ist. Aber die Passivitit des Periostes dauert nur so-
lange, bis aller Knochen aufgezehrt ist. Sobald der Knochen bricht,
ist es, als ob es erwachte. Die Callusmassen, die dann von ihm gebildet
werden, konnen sehr ausgedehnt sein® (Ritter).

Selbstverstindlich ist eine sichere Entscheidung dariiber, ob es sich
um echte multiple Myelome, um andere primére Geschwiilste (Sar-
kome, Chondrome usw.) oder um sekundire Metastasen eines nicht
nachweisbaren Primédrtumors handelt, auch mit Hilfe der Rontgen-
strahlen nicht moglich. Man wird immer nur die Diagnose ,,multiple,
im Skeletsystem verbreitete Tumoren® stellen kénnen, niemals mit
Sicherheit aber eine histologische Diagnose, auf die es ibrigens fiir
Prognose und Therapie nicht ankommt.

Was den Verlauf der Krankheit anbelangt, so unterscheidet Ritter
4 Stadien: 1. Das Stadium der Schmerzen, 2. Stadium der in Erscheinung
tretenden Geschwulstbildung, 3. Stadium der Spontanfraktur, 4. Stadium
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der Heilung der Spontanfrakturen. Interessant ist das 4. Stadium.
Denn, obwohl die Geschwiilste den Knochen grindlich zerstoren, sie
doch eine vollkommene kndcherne Heilung gestatten. Die letztere gebt
mit einer kraftigen Callusbildung einher. Trotz dieser lokalen Heilung
schreitet die Krankheit in der Regel unaufhaltsam vorwérts. Das Myelom
folgt an diesem dann an jenem Knochen. Wihrend der eine Tumor
frakturiert, tritt der andere in Erscheinung; ist der erste geheilt, dann
bricht der zweite. Die Krafte nehmen immer mehr ab. Und unter Er-
scheinungen hochgradiger Schwiche, Anémie und Kachexie, Fieber,
Diarrhde, Nephritis, spinalen und Lungenerscheinungen ( Bessel-Hagen,
Versé, Simmonds, Hart, Ritter) gehen die Kranken zugrunde. Nach
den Literaturangaben ist der Tod unvermeidlich. Eine anscheinend
volle Heilung ist nur bei Thomas und Ritter erwahnt. Thomas sah die
Heilung seines Falles, nachdem er eine antisyphilitische Kur und Gips-
bett fiir die Wirbelsiulendeformitdat und Riickenmarkssymptome an-
gewandt hat; ferner wurde von ihm Coleys Serum injiziert und Knochen-
mark in der Nachbehandlung gegeben. Ritier sah das vollkommene
Verschwinden des Kreuzbeinmyeloms und die Ausheilung sémtlicher
anderen Myelome; unterstiitzt wurde dieser Heilungsvorgang durch
Arsenkuren, Bluteinspritzungen und Jodieren der Haut, sowie inner-
lich Jod. Ritter meint, dall nach Thomas und seinem Erfolg die thera-
peutische Seite beim Studium der Krankheit nicht mehr aus dem Auge
gelassen werden kann. Im allgemeinen ist aber die Prognose absolut
infaust und die Therapie ist in erster Linie eine symptomatische.

Uber die Atiologie wissen wir gar nichts, insbesondere ist nichts {iber
eine Infektion bekannt. Oft findet sich in der Anamnese ein Trauma,
doch wird man ihm nur eine auslosende Wirkung zuschreiben konnen.
Ein Zusammenhang mit Lues ist ausgeschlossen. - Hart zieht eine kon-
stitutionelle Schwache in Betracht, zumal sich familidres Auftreten in
Verbindung mit perniziéser Andmie in einigen Féallen feststellen 1a0t.

Fiir die Diagnosestellung wiren besonders zu verwerten: 1. Die
hochgradige und tber viele Skeletteile ausgebreitete Knochenbriichig-
keit, 2. die groBe Schmerzhaftigkeit des ganzen Knochensystems, 3. die
scheinbar in Herden (multipel) auftretende Knochenerkrankung, 4. der
negative Blutbefund, 5. die Bence-Jonessche Reaktion, 6. das Rontgen-
bild. Die Diagnose der multiplen Myelome ist in typischen Fillen im
allgemeinen nicht schwer, namentlich dann, wenn Knochenverkriim-
mungen und Fraktur eingetreten sind. In fritheren Stadien weisen
die starken Knochenschmerzen und die grofie Druckempfindlichkeit
derselben den richtigen Weg. Auch fiithlbare Knochenauftreibungen
multipler Natur lassen immer an multiple Myelome denken. Es ist dann
die Bence-Jonessche Reaktion zu prifen und auch die gesamte Ex-
tremitdten und Thoraxknochen einer eingehenden systematischen
Durchleuchtung zu unterziehen. Fillt die Untersuchung des Urins
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auf Bence-Jonesschen Eiweikorper positiv aus, so ist die Diagnose ge-
sichert. Der negative Ausfall dieser Reaktion spricht durchaus nicht
gegen multiples Myelom, withrend andererseits der positive Ausfall
auch bei Leukdmien beobachtet wird. Der weitere Verlauf der Krank-
heit, Verkriimmungen des Thorax, Kyphosen der Wirbelsdule mit
Zeichen einer Riickenmarkskompression werden jeden Vergleich mit
der Pseudoleukéimie zuriickweisen. Die Diagnose wird meistens per ex-
clusionem gestellt. Gegen Leukdmie, Pseudoleukiimie und perniziose
Anémie spricht der megative Blutbefund, Fehlen von Verdnderungen
der Lymphdriisen und Milz. Gegen Rachitis spricht das fortgeschrittene
Alter und Mangel von Verinderungen an den Epiphysen der Roéhren-
knochen, auch sind die Knochenveréinderungen andere. Von den osteo-
malacischen Prozessen unterscheidet sich das Myelom durch die Tumor-
form und die Bence-Jonessche Reaktion; die Erfolge der Phosphor-
therapie und vorzugsweise Befallensein des Beckens und der langen
Réhrenknochen, lichte Schatten im - Rontgenbild infolge diffuser mehr
gleichméaBigen Verarmung der Knochen an Kalk und Biegsamkeit der
letzteren sprechen fir Osteomalacie und gegen Myelom.

Gegen Ostitis fibrosa spricht das Fehlen jeglicher Hyperostose des
Skelets und auch im tbrigen passen die Krankheitssymptome nicht.
Vor allem kommen aber differentialdiagnostisch die echten Knochen-
geschwiilste, und zwar zunichst die Sarkome in Betracht oder sarko-
matose und carcinomatose Knochenmetastasen. Den Sarkomen gegen-
itber kommt die unbedingte Gutartigkeit in Betracht, Beschrinkung
der Geschwiilste auf den Knochen, Fehlen von Metastasen.

Kahler hat eine klinische Symptomentrias fir die Diagnose der
priméren, multiplen Neubildungen (speziell ,multiples Myelom®) des
Knochenmarkes aufgestellt: 1. Starke Verkriimmung der Knochen,
vorwiegend des Rumpfskelets und Briichigkeit der Knochen. 2. Hoch-
gradige Schmerzhaftigkeit zu gewissen Zeiten an gewissen Stellen,
abwechselnd mit schmerzfreien Intervallen. 3. Ausscheidung des Bence-
Jonesschen Eiweillkorpers durch. den Harn. Auch Hirschfeld meint,
daf bei einer Kombination von Verkriimmung des Skelets mit Kachexie,
periodisch auftretenden heftigen Knochenschmerzen und Bence-Jones-
scher Albuminurie nur Myelom vorliegen kénne. Man findet aber keines-
wegs in allen Fillen das oben geschilderte klassische Krankheitsbild.
Derartig reine Fille sind verhdltnismiBig selten. Die Diagnose wird
bei dem schleichenden Charakter der Myelome wenn iiberhaupt sehr oft
erst spit gestellt. Die richtige Diagnose intra vitam ist dann schwierig,
wenn zunichst Knochenerscheinungen fehlen und auBer Anidmie und
nervisen Symptomen nichts zu finden ist. Aber auch Knochendeformi-
titen, Spontanfrakturen und Tumoren machen differentialdiagnostische
Schwierigkeiten, fallen doch echte maligne Neubildungen des Skelets
oder metastatische Knochencarcinome beziiglich der Lokalisation mit

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 84. 23
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dem Myelom zusammen, und auch Verwechslungen mit Osteomalacie
kommen hiufig vor. Das unklare klinische Bild verleitet oft den er-
fahrensten Kliniker zu groben diagnostischen Fehlern. Sehr hiufig
werden multiple Myelome als zufélliger unerwarteter anatomischer Be-
fund erst bei der Sektion entdeckt. Vielfach sind die Kranken zwar
kachektisch und elend, klagen iiber vage, rheumatische Schmerzen
und werden unter der Diagnose rheumatische oder arthritische Pro-
zesse, Muskelrheumatismus, Lumbago, Neuralgie, Ischias oder Hysterie
behandelt; es besteht kein Symptom, das zu Lebzeiten der Kranken
an multiple Myelome denken 1aBt. Zufillige, nebenher bestehende
Affektionen, wie Arteriosklerose, Emphysem, Myocarditis und dhnliche
Zustinde werden als die eigentliche Grundkrankheit betrachtet, oder aber
die Kranken gelangen zur Obduktion unter der Diagnose Nephritis,
Miliartuberkulose (Wieland, Jellinck), perniziose Andmie (Jellinek),
Magencarcinom mit multiplen Knochenmetastasen (Nonne), wihrend
die eigentliche Ursache der Kachexie und des letalen Verlaufes die
latenten multiplen Myelome sind.

Ein groBes Heer von unangenehmen Symptomen kann die Mit-
beteiligung des Nervensystems, und zwar in allen 4 Stadien der Krank-
heit bedingen. Die ganz seltenen Fille, die dem Neurologen zur Be-
obachtung gelangen, werden ihm sicherlich differentialdiagnostische
Schwierigkeiten bereiten, da dieses Krankheitsbild ihm wenig geldufig
ist. Das letztere verdient darum auch vom neurologischen Standpunkt
niher studiert zu werden. Bevor wir aber auf die Neurologie der mul-
tiplen Myelome eingehen, mochten wir gerade hier eine unsere dies-
beziigliche Beobachtung mitteilen.

Fall Kotikowa. Aus der Anamnese: 42 Jahre alt, Hausfrau. In die Klinik am
12. Juni 1926 aufgenommen. Erkrankte im Dezember 1923 mit Schmerzen im Riicken,
konnte aber bis am 19. Mai ihre Arbeit verrichten. Am 19. Mai 1926 verspiirte
Patientin starke stechende Schmerzen im Riicken und den unteren Extremititen,
hauptsichlich aber rechts. Hierzu gesellten sich bohrende Schmerzen zwischen
Wirbelsdule und Scapula links, die bald nach den Rippen beiderseits ausstrahlten;
die Schmerzen waren so heftig, daB die Patientin laut schreien muflte, und wurde
in die Klinik eingeliefert.

Hereditit o. B.

In der Kindheit Scharlach, Varicellen. Im 16 jahrigen Alter litt Patientin an
»»,rTheumatischen‘ Schmerzen. Sie heiratete mit 22 Jahren; 8 kiinstliche Aborte.
Ein Knabe ist 15 Jahre alt, gesund.

Sonst war Patientin nie krank gewesen.

Aus dem Status praesens am 14. Juli: Patientin vom Mittelwuchs, normalem
Korperbau, untererndhrt. Puls 106 in Minute, gespannt, rhythmisch. Herztone
unrein. In den Lungen einzelne Ronchi hinten im Gebiete der Interscapulargegend.
Leber und Milz nicht vergrofiert. Temperatur 38,3.

Nackenstarre. Sehnenreflexe der oberen Extremititen beiderseits gleichmafig
erhoht. Keine Deformitdt der Wirbelsiule. Perkussionsschmerz im Gebiete des

4.—5. Dorsalwirbels. Hypésthesie fiir alle Sensibilititsarten im Gebiete des 10. Dor-
salsegmentes.
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Paraparese der unteren Extremitéten. Patellar- und Achillessehnenreflexe
beiderseits erhoht. Klonus der Achillessehne beiderseits. Babinsky leicht positiv
links. Abnorme Funktion der Beckenorgane. Stuhl angehalten. Ischuria paradoxa,
Harn geht tropfenweise ab. Palpation der Harnblase schmerzhaft. Schmerzhaftig-
keit beim Druck auf den rechten Harnleiter.

Wassermann-Reaktion im Blut negativ.

Diagnose: Myelitis dorsalis. Cystitis acuta et pyelitis ascendens. Myocarditis.
Peribronchitis.

Aus dem Krankheitsverlouf: Die nichsten Tage stieg die Temperatur in die
Hohe: 39% am 19. Juli; 39,4° am 31. Juli. Patientin wurde katheterisiert. Es ent-
leerte sich dabei triiber, blutig verfarbter Harn: spezifisches Gewicht von 1,013 bis
1,018; Reaktion an einzelnen Tagen sauer, an anderen alkalisch; Eiweil nach Ej-
bach von 1,5 °/0;—7,0%y, an einzelnen Tagen; das gesamte Gesichtsfeld enthilt
Erythrocyten und Leukocyten, einzelne Epithelzellen, Tripelphosphaten in kleiner
Zahl.

Patientin klagt iiber Schmerzen in den Beinen und abwechselnd in der rechten
oder linken Seite.

16. 9. Nackenstarre. Beiderseitiger Kernig. Schmerzhaftigkeit der Wirbel-
saule auf der Hohe des 5. Dorsalwirbels. Ausgeprigte Riickenmarksautomatismen
(reflexes d’automatisme médullaire). Vollstindige Stuhl- und Harnverhaltung.

23. 9. Allgemeine Schwiche. Zunehmende Schmerzen im Riicken, im Gebiete der
oberen Dorsalwirbeln, krampfartige Zuckungen der unteren Extremititen. Hyp-
asthesie fiir Sensibilitét aller Art vom 7. Dorsalsegment nach unten.

Husten. Abgeschwéchtes Atmen im Gebiete des Hilus, eine Anzahl treckener
Ronchi in beiden Lungen: Pneumonia chronica fibrosa, Peribronchitis.

Cerebrospinalfliissigkeit durchsichtig, leicht gelblich verfarbt. Wa.R. negativ.
Nonne-Appelt stark positiv. Einzelne Erythrocyten und bis 6 Leukocyten in
1 emm.

18. 10. Decubitus im Gebiete des rechten und linken Trochanter major. Krampfe
in den Beinen. Giirtelschmerz im Gebiete des Hypogastrium. Im Gebiete des
5. Brustwirbels eine Infiltration (f). Atrophie der unteren Extremitidten besonders
der Oberschenkel. Anéasthesie vom 6.—7. Brustsegment nach unten, Hypasthesie
bis zum 4. Brustsegment, oberhalb eine hyperéisthetische Zone. Tonus der unteren
Extremitaten nicht deutlich erhsht. Incontinentia urinae et alvi.

Rontgenaufnahme: Eine Scoliose der Brustwirbelsiule nach rechts. Im Profil
lassen sich in den Wirbelkérpern eine Reihe von Exostosen beobachten (Abb. 1).
Der Korper des 5. Brustwirbels weist eine bedeutende Aufhellung auf.

Urologische Unfersuchung: Ischuria paradoxa (Incontinentia urinae bei Harn-
verhaltung). Harndrang wird nicht verspiirt. Blase 1aBt sich nicht perkutieren.
Schmerzhaftigkeit der Nieren. Blase laBt sich nicht perkutieren.

Harnuntersuchung: Harn strohgelb, triibe, sauere Reaktion. Schwache Indikan-
reaktion. Eiweill 0,6°/,. Spezifisches Gewicht 1,018. Einzelne Plattenepithelien.
Viele Leukocyten, stellenweise fiillen sie das ganze Gesichtsfeld aus.

Blutuntersuchung: Hémoglobingehalt 50°/,. Erythrocytenzahl 2 580 000.
Farbeindex = 0,9. Leukocyten 7300 in 1 emm; darunter neutrophile Leukocyten
72%,, Bosinophile 3°/,, Lymphocyten 21/, mononucleiiren 4%,. Die Erythrocyten
weisen eine unbedeutende Poikilocytose und unbedeutende Polychromatophylie.
Also: ein Bild der sekundédren Anadmie.

In Blutkultur lassen sich Staphylokokken ziichten.

2. 11. Der Allgemeinzustand verschlimmert sich. Zunge trocken. Puls 1107,
gespannt. Herztone dumpf, Arythmie. Temperatur 39,80—38,9°—37. Decubitus
in der Sacralgegend und am linken Trochanter major. Allgemeine Abmagerung.

Muskelatrophie im Gebiete des Oberschenkels. Patellarreflexe eher abgeschwicht.
Achillessehnenreflexe erhoht. Fullklonus beiderseits. Babinsky rechts angedeutet.

23*
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Anéasthesie fiir Sensibilitit aller Art bis zur Hoéhe des 5. Dorsalsegmentes. In-
continentia urinae et alvi,

13.11. Schwerer Allgemeinzustand. Starke Abmagerung. Allgemeine Schwiche.
Pulsarythmie; Tachikardie: 110°—120’, Temperatur 38,4°. Klagen iiber Schmerzen
im linken Arm. Patientin schlaft viel. Ofters Erbrechen; Gallengehalt des Er-
brochenen.

ADbb. 1. Rontgenaufnahme der Wirbelsiiule und Rippen. A. Knochenaufhellungep.

Decubitus im Gebiet des rechten Trochanter major, granuliert schlecht, gan-
granescierend, ichordse eitrige Fliissigkeit beim Druck auf das umgebende Gewebe,
Hyperamie der umgebenden Partien.

Pupillen gleichmaBig, rund; Reaktion auf Licht, Akkomodation und Con-
vergenz lebhaft. Augenbewegungen normal, kein Nystagmus. Auch im iibrigen
sind die Kopfnerven o. B. Nackenstarre. Aktive Bewegungen der oberen Extremi-
titen frei, Tonus unverindert. Sehnenreflexe der oberen Extremititen lebhaft,
Tricepsreflex links erhoht, Periostale ebenfalls. Aktive Beweglichkeit der unteren
Extremititen beschrankt. Muskelkraft stark herabgesetzt, keine Rigiditat, Tonus
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eher herabgesetzt. Patellarreflexe abgeschwiicht. Achillessehnenreflexe lebhaft.
Babinsky beiderseits negativ. Mendel- Bechterew beiderseits positiv. Leichter
Fufklonus beiderseits. Sensibilitit aller Art bis zur Hohe des 4. Brustsegmentes
vollstindig abs. Rigiditat der Bauchmuskulatur. Starker Spasmus der Blasen-
sphincteren. Katheterismus erschwert. Retentio alvi.

Magensaftuntersuchung: Siuregehalt — 5. Freie Salzsiure = 0. Blutreaktion
positiv. Milchsaure keine.

29. 11. Patientin in extremis. Puls kaum fiihlbar, parvus, arythmisch. Atmung
stertords. Unter den Erscheinungen zunehmender Herzschwiche tritt der Exitus ein.

U.

Abb. 2. Photographische Aufnahme des Schideldaches nach der Sektion.
U. Usuren der Schidelknochen.

Aus dem Seltionsprotokoll (Prof. F. Syssoew). 30.11. 27. Eine schlecht erndhrte
Frauenleiche, von normalem Koérperbau. Decubitus der Sacralgegend von Kind-
handtellergrofe. Schwellung des rechten Kniegelenkes und FuBles. In den Weich-
teilen des rechten Oberschenkels cine Eiterung von MandarinengrdBe.

Peritoneum und Darmserosa glinzend. Diaphragmastand rechts im 3. Inter-
costalraum, links im 4. Intercostalraum. Keine Verwachsungen der Lungen. Herz-
muskel braun; schlaff; Herz atrophisch. Die Intima der Aorta und der CoronargefaBe
sind von kleinen gelben Plaques besetzt. Vena cava inferior erweitert. Schleimhaut
der oberen Atmungswege hyperdmisch. In den unteren Lobi beider Lungen zer-
streut eitrige broncho-pneumonische Herde; die lymphatischen Knoten an der Bi-
furkationsstelle etwas vergréBert, von brauner Farbe. Schilddrise blaf3, braun-gelb,
klein. Schleimhaut des Magens und Darmes blal, atrophisch. Leber verkleinert,
glatt, am Durchschnitt von brauner Farbe und schlecht ausgeprigter Zeichnung;
Gallenwege durchgingig. Pankreas weist lobuliren Bau auf, ist geschwollen.
Milz von normaler Grofle; Kapsel leicht gespannt, Pulpa grau-rot, Follikeln ver-
groBert. Nieren leicht vergréBert, Rinde geschwollen, Oberfliche glatt grau-gelb,
Pyramiden rot. Nebennieren grau-rot, keine deutliche Schichtenabgrenzung.
Schleimhaut der Harnblase geschwollen, infiltriert, weist kleinere Blutaustritte auf.
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Geschlechtsorgane ohne sichtbare Verdnderungen. Lymphknoten in der Nahe des
Poupartschen Bandes vergrofert.

Beim Aufklappen des Schideldaches treten Usuren der inneren Knochenlamelle
zutage (Abb. 2). Die usurierten Stellen weisen hellroten gelatineartigen Inhalt auf.
Zwischen den Lamellen der Stirn-, Scheitel-, Schlafen- und Hinterhauptslappen sind
blau-rétliche Herde von einer Markstiickgrofie sichtbar. Ebensolche Herde finden
sich unter den Knochenlamellen der Pars petrosa des Schlafenlappens. Gehirn-
substanz 6dematos. Wirbelsdule weist in der Hohe der unteren Hals-, oberen Brust-
und ebenfalls in der Héhe der oberen Lendenwirbeln kirschrotes gelatineartiges
Gewebe, das mit den Rippenknépichen
verschmolzen ist und andererseits durch
die Intervertebrallocher in den Wirbel-
siulekanal hineinwéchst. In der Hohe
der oberen Brustwirbeln scheint das
Riickenmark dadurch komprimiert zu
sein. Dornfortsatze der unteren Hals-
wirbeln karios zerstort; ebenfalls ein-
zelne Dornfortsdtze der oberen Brust-
wirbeln (Abb. 3). Brustwirbelsiule weist
eine leichte Skoliose nach rechts. Beim
Durchséigen der Wirbelkorper weist die
Spongiosa iiberall hellrote Herde ver-
schiedener GroBe und Form; an diesen
Stellen ist die Spongiosa meistens
zerstort. Rippenknopfchen sind verdickt,
am Durchschnitt von hellroter Farbe.
Die mittleren Teile der 5.—6. Rippen
rechts verdickt und karits zerstort, eine
ebensolche Verdickung in der 7. Rippe
links; beim Durchsigen sind diese Rippen
von kirschroter Farbe. Knochenmark
der Diaphysen in den Réohrenknochen
(rechter und linker Oberschenkel, linker
Oberarm) rot. An der Grenze zwischen
Diaphyse. und Epiphyse des rechten

AbD. 3. Rontgenseitenaufnahme der Oberarn'aes ist das Knochenmark hellrot,

Wirbeisa'uleona%h der Se(ktion. C. Caries geleeartig; ~ Spongiosa des Oberarm-

des Dornfortsatzes. kopfes zerstért, und von ebensolchem
Gewebe ersetzt.

Mikroskopische Untersuchung (B. Malyschew). Mikroskopisch wurden Stiick-
chen des Knochenmarkes aus verschiedenen Réhrenknochen und ebenfalls die
Spongiosa der Wirbelkorper, Rippen und Schadeldaches untersucht.

Fixation: Zenker-Formol, Formalin, Alkohol. Firbung Azur-Eosin, Pappenheim,
Fisenreaktion nach Perls, Fibrinreaktion nach Weigert.

Die histologische Untersuchung der Myelomknoten weist Herde teils runder,
teils birnenférmiger oder eckiger Zellen mit basophiler Protoplasma und meistens
bedeutendem Kern, der ein dichtes Chromatinnetz und 1—2 Kernkérperchen be-
sitzt. Die Zellen liegen eng beieinander in einem retikulirem Gewebe. Sie sind
ganz &hnlich den jungen Zellen des myeloiden Gewebes — den Héamacytoblasten
(Myeloblasten). Zwischen den Hamacytoblasten und retikuliren Zellen sind Uber-
gangsformen zu beobachten. An einzelnen Stellen des Knochenmarkes der Rohren-
knochen hauptsichlich in der Spongiosa der Wirpelkdrper tragen die Knoten keinen
einheitlichen Charakter. Es ist hier eine Differenzierung der Hamacytoblasten in
mehr reifegekérnte Formen des myeloiden Gewebes erkennbar: Promyelocyten,
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Myelocyten und Metamyelocyten. Zwischen diesen Zellen sind auch hdmoglobin-
haltige lymphoide und plasmatische Zellen vorhanden. Im Knochenmark der
Roéhrenknochen ebenfalls wie in der Spongiosa der Rippen und Wirbelknochen
mehrere Blutergiisse. In der Umgebung der letzteren viel braungelbes im Proto-
plasma der retikuliren Zellen eingeschlossenes Pigment, das die Fisenreaktion
nach Perls gibt. Die Knochensubstanz der Wirbelkérper, Rippen und Epiphysen
der Rohrenknochen stark rarefiziert. Metastasen der inneren Organe fehlen, nur
im Nebennierenmark kleinere herdfsrmige Ansammlungen von
Hamacytoblasten.

Auf diese Weise haben wir auf Grund des histologi-
schen Baues ein hauptséchlich aus Hémacytoblasten
zusammengesetztes Myelom vor uns, ein Hamacyto-
blastom, wobei nur ein Teil der Knoten aus einheit-
lichen Zellen besteht; in anderen Knoten offenbaren
dieselben Hamacytoblasten eine Tendenz zur Differen-
zierung in reifere Zellformen des myeloiden Gewebes.

Auf Grund dieser Tatsachen (Ungleichartigkeit der
Zellen in den Myelomknoten, ihre Tendenz zur
Differenzierung in reifere Zellformen), ebenso wie auf
Grund des Fehlens von Metastasen wire richtiger diese .
Erkrankung nicht als Geschwulst im wahren Sinne des
Wortes, nicht als Blastom, sondern als Systemerkran-
kung des Knochenmarkes, wie dies Pappenheim, Stern-
berg, Zahn und Syssoew zulassen. In unserem Falle
haben die Myelomknoten die Diaphysen und Epi-
physen der Rohrenknochen, das Spongiosa und die
Dornfortsitze der Wirbelkdrper, die Rippenkopfchen
ebenso wie ihre mittleren Teile, das Spongiosa der
Beckenknochen und die Dyploe des Schideldaches
infiltriert, die inneren Lamellen der Schiadelknochen
usuriert (Abb. 2,3,4). Das Hineinwachsen der Myelom-

Abb. 4. Rontgen-

knoten in den Wirbelkanal hat wohl das Bild der Quer- aufnahme des
schnittslision des Riickenmarkes bedingt (Myelitis Fermr nacd lor
e compressione). Als Nebenbefund eine diffuse eitrige storungsherde.

Bronchopneumonie der beiden Lungenunterlappen,
eine braune Herz- und Leberatrophie und eine Hyperplasie der Milz.

Aus dem Sektionsprotokoll des Nervensystems. 14. 12. 26. Die Dura mater weist
keine Abweichungen von der Norm auf. Blutfillung Norma. LaBt sich leicht vom
Schidel und der Pia mater ablésen.

Pia mater ein wenig triibe und verdickt. Gefalie etwas erweitert; 16st sich aber
leicht von der Rindenoberfliche ab.

Keine Blutergiisse oder Erweichungsherde an der Rindenoberfliche.

An sagittalen Schnitten der einen Hemisphare und am Horizontalschnitt nach
Flechsig der anderen tritt die Andmie der Hirnsubstanz deutlich hervor; im Nucleus
lenticularis der rechten Hemisphére einzelne punktférmige Blutungen. Sonst
keine Hamorrhagien und keine Erweichungsherde in den Hemisphiren. Pes pe-
dunculi, Vierhiigeln, Pons Varolii, Medulla oblongata und Cerebellum o. B.
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Das Riickenmark ist entsprechend dem 5.—6. Brustwirbel durch den myelo-
matosen WirbelséuleprozeB komprimiert; hier erscheint auch das Riickenmark
verdiinnt. Der myelomatdse Wirbelsduleherd weist mehrere Blutergiisse in der
Umgebung. Auch die Lendenwirbelsidule ebenso wie das Schiadeldach wiesen
myeolmatése Herde auf; aullerdem die Rippen, Beckenknochen und einige Réhren-
knochen.

Mikroskopische Untersuchung des Riickenmarkes. Mikroskopisch wurden Schnitte
durch das Riickenmark an verschiedenen Hohen, an der Druckstelle und oberhalb
derselben untersucht. Farbungsmethoden nach Nissl, Van-Gieson, Mallory, Weigert-
Pal, Hamatoxylin-Eosin.

Die Schnitte oberhalb der Druckstelle weisen keine Erweiterung der menin-
gealen Gefifle auf. Im Riickenmark keine Extravasate, keine Hyperimie. Gefdf3-
vermehrung in den Hinterstrangen(?). Auflockerung der weilen Substanz besonders
im Gebiete der cerebellaren Bahnen und den Hinterstringen. Hier und da Schwel-
lung der Achsencylinder und Zerfall der Markscheiden. Durch das Vorhandensein
von Liickenfelder bekommt das Gewebe ein lichtes Aussehen. Dementsprechend
weisen die Weigeri-Priaparate eine Lichtung der Hinterstrange speziell des Gollschen
auf und eine bedeutende Aufhellung an der Peripherie des Vorder-Seitenstranges
(cerebellare Bahnen).

Die graue Substanz weist vielfach Degeneration der Nervenzellen auf. Nebst
Bildung von Kernfalten und Homogenisation der Nierenkerne, Vakuolisation und
Zerfall des Protoplasmas und Fortsatze. In einzelnen Zellen sind chromatolytische
Verianderungen festzustellen (Auflésung der Nisslsubstanz und Kernwanderung an
die Peripherie), in anderen ist eine feine gleichmiBige Zerstaubung der Nissischollen
iiber das gesamte Protoplasma vorhanden. Daneben sind aber auch gut erhaltene
Nervenzellen anzutretfen.

Besonders schon tritt im Nisslbild die Reaktion seitens der Glia hervor. Das
gesamte Glia befindet sich im Reizzustand. Zahl der Gliakerne besonders in der
weillen Substanz vermehrt. Dieselben lassen meistens ein Protoplasma herum
erkennen; vielfach sind diese Gliazelleiber michtig und weisen Makrokerne auf,
daneben auch Tipfelung des Protoplasmas. Die Bildung der protoplasmatischen
Glia geht in der weillen Substanz mit Bildung von Gliarasen einher. Die patho-
logischen Gliareizformen weisen auch degenerative Erscheinungen: Vakuolisation,
Améboidismus usw. Die Gliawucherung nimmt an einzelnen Stellen gréBere Dimen-
sionen an: in den Seitenstringen, teilweise im Hinterstrang, dementsprechend sind
diese Stellen bei der Gliamethode intensiver gefarbt. In der grauen Substanz sind
die Gliareizformen weniger ausgepriagt. Keine Neuronophagie. Um den Zentral-
kanal periependymale Gliawucherung maBigen Grades.

Bemerkenswert ist noch die Ausfallung einer histochemisch eigenartigen hyalin-
ahnlichen homogenen Substanz, die sich in den Gewebslymphspalten anstaut und
die sich auf die graue wie weille Substanz (in der letzteren vielfach deutlicher)
verbreitert. Wir haben es hier mit einer Gerinnungsmasse zu tun. Dieses eigenartige
Ausfallungsprodukt hat sich auch in den pialen Lamellen und den Gefallwanden
niedergeschlagen; es. laBt sich aber keine. Bevorzugung der Gefifle feststellen.
Es ist noch die relative Reaktionslosigkeit des Gewebes gegeniiber diesen Aus-
fallungsprodukten zu betonen; stellenweise liegen aber diesen gligse Reizformen an.
Diese Ausfallungsprodukte férben sich blafl (nach Hématoxylin-Fogin rosa bis
blau) und bilden mehr oder weniger runde Platten oder Schollen. Es handelt sich um
ein pathologisches Stotfwechsel- und Abbauprodukt, das sich wahrscheinlich un-
abbangig vom Gefalsystem entwickelt und als Niederschlags- oder Gerinnungs-
masse aus der Gewebsfliissigkeit entsteht.

AufBlerdem lassen sich vielfach Corpora amylaces in der grauen Substanz fest-
stellen.
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Entsprechend der Kompressionsstelle finden sich in den diesbeziiglichen
Brustriickenmarkssegmenten in Prinzip dieselben Veranderungen. Nur ist infolge
der Kompression das Riickenmark hier abgeplattet, auch ist die Degeneration der
Hinterstrange nicht so deutlich. Leichte allgemeine Auflockerung des Gewebes,
wodurch dasselbe ein lichtes Aussehen erhalt. Verdickung der Pia mater, bedeutende
Vermehrung ihrer Bindegewebslamellen. Degeneration der Zellen der grauen
Substanz; die Vorderhornzellen sind vielfach von Gliazellen umschlossen (Neuro-
nophagie), einzelne weisen Vakuolen auf, andere chromatolytische Veranderungen.
Reizerscheinungen der Glia, Wucherung der protoplasmatischen Glia (Kerne wie
Protoplasma), Bildung von groflen Protoplasmaleibern; leichte periependymale
Gliawucherung. Zerfallserscheinungen an den Myelinfasern. Corpora amylacea in
der grauen Substanz. Im allgemeinen sind die Degenerationserscheinungen kaum be-
deutender ausgeprigt als in den auBlerhalb der Kompressionsstelle gelagerten
Segmenten. Keine Gefallwandverinderungen, keine nennenswerte Stauungs-
erscheinungen. Die gleichen eigenartigen hyalindhnlichen Ausfillungsprodukte
in den Gewebsspalten. '

Epikrise. Wir haben also hier eine 42 jahrige Frau, die mit Schmerzen
im Riicken, den unteren Extremitéten und den Rippen erkrankte. Die
klinische Untersuchung ergab: spastische Paraparese der unteren Ex-
tremititen leichten Grades, Storung der Beckenorgane, Hypésthesie
fiir alle Sensibilititsarten im Gebiete des 10. Dorsalsegmentes, aufler-
dem Perkussionsschmerz im Gebiete des 5. Dorsalwirbels; Nacken-
starre, beiderseitiger Kernig — also das Bild einer Meningomyelitis
dorsalis. Im folgenden stieg die hypasthetische Zone bis zum 4. Brust-
segment. Cerebrospinalflissigkeit wies einen stark positiven Nonne-
Appelt. Rontgenuntersuchung ergab eine Reihe von Aufhellungen
der Knochen. Die Blutuntersuchung: eine- Animie ohne Verminderung
des Farbeindex mit Poikilocytose und Polychromatophylie. Harnunter-
suchung ergab 0,6°/,, Eiweifl. Unter Kachexie und schweren Allgemein-
erscheinungen ging Patientin zugrunde.

Das Sektionsprotokoll und die nachfolgende histologische Unter-
suchung ergaben, dal es sich hier um ein multiples Myelom handelte,
welches Zellen, die den jungen Zellen des myeloiden Gewebes — den
Hamacytoblasten (Myeloblasten) édhnlich sind, aufweist. Die Myelom-
knoten haben die Diaphysen und Epiphysen der Rohrenknochen, die
Spongiosa und die Dornfortsitze der Wirbelkdrper, die Rippenképfchen
ebenso wie ihre mittleren Teile, die Spongiosa der Beckenknochen und
die Diploe des Schéideldaches infiltriert, die inneren Lamellen der Schidel-
knochen usuriert. Der Dornfortsatz des 5. Brustwirbels ist carids zer-
stort. Dementsprechend ist ein Hineinwachsen der Myelomknoten
in den Wirbelkanal zu konstatieren, was eine Kompression des Riicken-
markes wohl bedingte; auch die Lendenwirbelsiule weist myelomatose
Herde auf. Immerhin ist der Zusammenhang zwischen der Wirbel-
und Riickenmarkserkrankung in unserem Falle kein rein mechanischer.
Wir haben. in einer fritheren Mitteilung ! die pathologisch-anatomischen

L L. Pines: Uber Querschnittslisionen des Riickenmarks usw. Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psych. 99. H. 1/2. 1925.
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Verinderungen des Riickenmarkes bei Kompression derselben be-
schrieben. Die Untersuchung des Rickenmarkes in unserem Falle von
multiplem Myelom ergab Degenerationserscheinungen der Nerven-
zellen in diffuser Ausdehnung, Reizerscheinungen am Gliagewebe nebst
pathologischen Gliareizformen, Ausfillung einer hyalindhnlichen homo-
genen Gerinnungssubstanz in den Gewebslymphspalten (pathologische
Stoffwechsel- und Abbauprodukte), Zerfallserscheinungen an den Myelin-
fasern, leichte Auflockerung des Gewebes; aullerdem Verdickung der
Pia mater an der Druckstelle und Aufhellung der Seitenstringe, ebenso
wie der Peripherie der Vorderseitenstringe oberhalb derselben. Keine
nennenswerte Stauungserscheinungen. Fiir die meisten dieser Verinde-
rungen (mit Ausnahme der letzten beiden) méchten wir keine mecha-
nische, sondern eine toxische durch schadliche Stoffwechselprodukte
hergestellte Genese annehmen. Dies rickt unser Fall in Analogie zu
denen Senators, Nonnes und Kreuzers, die weiter unten zur Besprechung
gelangen.

Wir gehen hiermit zu den allgemeinen Nervenerscheinungen bei den
multiplen Myelomen iiber.

Durch Lage und Grofle des Myeloms ist es bedingt, daf es zu schweren
Storungen im Bereich des Nervensystems kommt. Die plétzliche Schwel-
lung und Schmerzhaftigkeit weisen vielfach darauf hin, dal} die Tumoren
das so schmerzempfindliche Periost erreicht haben. Manchmal tragen
aber die Kranken schon lingere Zeit die Geschwiilste auch an den Ex-
tremitéten, ohne Kenntnis davon zu haben, trotz der erheblichen Schmer-
zen, trotz dem allmihlich einsetzenden Gefiihl der Schwiche im Gliede,
dem Versuch, es vom Gebrauch auszuschalten, sowie der auBerlich
leicht sichtbaren Atrophie der Muskeln. Die verbogenen oder frak-
turierten Knochen schiadigen mechanisch die an ihnen verlaufenden
Nerven. Durch den Druck der Tumoren auf die Nervenwurzeln oder
Nervenstimme werden Neuralgien aller Art, ischiasihnliche oder lan-
zinierende Schmerzen bedingt. Auch der Augenblick der Spontan-
fraktur wird sehr schmerzhaft empfunden, der Schmerz laBt aber bei
guter Lagerung bald nach (Ritter).

Auch an der Wirbelsidule bleiben die Tumoren lange Zeit unbemerkt.
An der Wirbelsdule verlduft der Einbruch der Tumormassen mehr all-
méhlich und dementsprechend springen auch die Erscheinungen an der
Wirbelsaule weniger in die Augen. Es macht sich an der Wirbelsidule
ein gewisser Reizzustand in Form einer allgemeinen Steifheit des Korpers
bzw. der Wirbelsdule bemerkbar, Steifigkeit im Nacken, auch Knacken
der Halswirbel bei Bewegung des Kopfes (Hueter und Huwmber). Fast
ganz unmerklich stellt sich eine Deformitit der Wirbelsdule im Sinne
einer Kyphose oder Kyphoskoliose ein, die dann im Laufe der Zeit
zunimmt. Gewdhnlich ist auch die Form weniger winklig, sondern
mehr gerundet. Die Wirbelknochen werden in ihrem Hohendurchmesser
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verkiirzt; durch den Belastungsdruck geben die rarefizierten Knochen
nach, werden im Hohendurchmesser verkleinert und komprimiert. Die
Spongiosa der Wirbel kann von den Geschwulstmassen durchsetzt
werden, so dafl man die Knochen ohne Miihe schneiden kann. Die
Wirbelkérper und die Quer- und Dornfortsitze werden in gréBerer oder
in geringerer Ausdehnung zerstort. Es sind Félle bekannt, die fir tuber-
kulése Spondylitis gehalten und sogar mit Gipskorsett behandelt wurden
( Permin, Hart). Meistens haben wir doch keine Verrenkung der Wirbel-
siule und keinen typischen spitzwinkligen (Potschen) Gibbus wie bel
der Tuberkulose der Wirbelsdule. Auch der Schidel ist vielfach er-
griffen. In allen drei Schiidelgruben finden sich zahlreiche Geschwulst-
einlagerungen in der Schidelbasis, wie auch an der Schideldecke; im
Dach der Orbita wie in der Felsenbeinpyramide sind dieselben anzutreffen.
Dabei weist das Schédeldach in seiner Innenfliche vielfach einen eigen-
artigen Anblick auf: flache, rundliche und ovale, gelbliche und rétliche
Herde sind in den Knochen eingebettet, die Diploe ist zum Teil usuriert,
zum Teil ist nur die Tabula interna oder externa erhalten. Die Schidel-
knochen weisen ebensolche ernste Zerstérungen wie die Wirbelknochen
auf. Bei der Réntgenaufnahme sieht man viele zerstreut liegende, rund-
liche, linsen- bis kirschgroBe Aufhellungsherde. Bei der Maceration
kénnen dadurch zablreiche grubige und lochartige Defekte resultieren.
Die von den Geschwulstmassen am Knochen gesetzten Defekte er-
scheinen am macerierten Knochen immer in der Diploe gréfler, so da8
die Defekte in der Tabula externa und interna ausgebuchtete Rénder
zeigen. Auf der AuBlenfliche des Schidels, sowie in der die Herde um-
gebenden Spongiosa am Knochen sind zumeist gar keine Reaktion wahr-
nehmbar.

Wird der Knochen durchbrochen, so dringen die Tumoren in das
umgebende Gewebe ein, an die Auflenfliche der Dura. So finden sich
oft an der AuBenfliche der Dura mater eine Menge Geschwulstknoten.
Sie stellen eigentlich nur dem Knochen angehérende Geschwiilste dar,
die mit den ersteren untrennbar verwachsen sind und beim Losreiflen
des Schédeldaches an ihm haften bleiben. Vielfach erscheinen das
Schideldach und die Dura mater fest miteinander verwachsen, indem
die oben geschilderten Geschwulstknoten, aus dem Schidelknoten auf
die Dura mater tibergreifend, zum groGten Teile in diese hineingewachsen
sind. In diesen Fillen bleiben nach Abreifen des Knochens auf der
Dura zahlreiche Geschwulstknoten haften. Die Dura mater selbst
bildet gegen das aufsitzende Geschwulstgewebe eine scharfe Grenze,
die nirgends durchbrochen wird. Thre Innenfliche ist glatt. Das eben
Gesagte bezieht sich auf die Dura mater des Gehirns ebenso wie auf
die Dura mater spinalis.

Es gibt Falle, in denen Erscheinungen von seiten des Riickenmarkes
fehlen, ebenso wie GroBhirnerscheinungen. Vielfach gehen aber die
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hochgradigen Einschmelzungsprozesse am Skelet mit ausgesprochenen
klinischen Symptomen. Die Prozesse an den Wirbelkérpern und den
platten Schédelknochen schidigen das Riickenmark und die austretenden
Nervenstimme. HEs ist daher nicht verwunderlich, wenn die Patienten
iber unangenehme Sensationen, Ameisenkriechen, erhohte Schmerz-
empfindlichkeit, lanzinierende Schmerzen, Taubheitsgefiihl klagen, wenn
Storungen der Sensibilitdt, ebenso wie Stérungen der Koordination
(Ataxie) auftreten, wenn die Reflexe am Bauch und Extremitaten ver-
schwinden, die Muskelkraft nachlafit. Es kann auch zur vollen Lihmung
der unteren Gliedmassen kommen mit Stuhl- und Harnstorung. Kommt
es zur Blasenldhmung, Sensibilitdts- und ataktischen Storungen, so ist
eine falsche Diagnose (etwa Tabes) nicht verwunderlich. So war im
Falle von Jellinek wegen der im Vordergrunde stehenden nervisen Be-
schwerden (Herabsetzung der Reflexe, lanzinierende Schmerzen, mo-
torische Insuffizienz) urspriinglich. die Diagnose Tabes dorsalis gestellt;
erst die von seiten des Knochensystems immer mehr hervortretenden
Symptome lielen groBe Bedenken gegen die Richtigkeit obiger Diagnose
aufkommen. Noch minder angenehm ist es fiir den Patienten, wenn er
etwa wegen angeblicher Spondylitis monatelang behandelt wird. -

Vielfach haben wir das typische Bild der Kompressionsmyelitis.
Der erste scheint einen solchen Fall Arnold beschrieben zu haben. Er
beobachtete ein ,,primires myelogenes Sarkom des Clivus und der
obersten Halswirbel, der eine Kompression des Riickenmarkes be-
dingte. Patient litt an &uBerst heftigen Kopfschmerzen. In der letzten
Lebenswoche trat eine Lahmung der rechten oberen Extremitdt auf,
das Schlingen fiel dem Kranken sehr beschwerlich. Unter fortdauernden
heftigen Schmerzen, aber bei vollstindig erhaltenem BewuBtsein trat
der Tod ein.

Im Jahre 1897 beschrieb Seegelkben einen weiteren Fall. Patient
klagte iber heftige Schmerzen im Riicken, Rippen und im Sternum.
Infolge der Weichheit der Rippen wurde an Osteomalacie gedacht. Auf
Grund aber der besténdigen Ausscheidung des Bence-Jonesschen Kor-
pers im Harn und des Symptomenkomplexes einer Myelitis e com-
pressione wurde die Frage aufgeworfen, ob da nicht ein multiples Myelom
vorliegt, was auch durch die Sektion bestitigt wurde.

Im Fall Buchstab und Schaposchnikow (1899) wurde die richtige
Diagnose auf ein multiples Myelom in vivo gestellt. Klinisch bestand
eine Paraplegia inferior, Abwesenheit der Patellarreflexe, Incontinentia
urinae et alvi also eine Myelitis infolge der Kompression des Lenden-
riickenmarkes durch die neoplasmatischen Massen der Wirbelkdrper.

Auch. im Falle von Grawitz (1899), der nicht zur Obduktion kam (%),
darf man wohl multiple Myelome annehmen: es handelte sich um auf-
tallige Muskelschwiiche im Gebiete des Schultergiirtels und auch in den
Armen, fibrillire Zuckungen, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit
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und partielle Entartungsreaktion des einen Deltoideus deutliche Sen-
sibilitatsstorungen in Form von Pardsthesien in Hinden und Fiflen,
starke Albumosurie, deutliche Knochenschmerzen beim Druck auf den
Oberarm usw.

K. Winkler (1900) beobachtete einen Fall von Myelom, wo die klinische
Diagnose auf ,,Myelitis transversa‘* lautete. 5 Wochen nach einem Un-
fall verspiirte Patient Schmerzen in der rechten Brustseite, die ihn ver-
anlaBten, zu Bett zu liegen. Es traten nach weiteren 5 Wochen Sto-
rungen in der Sensibilitét der Bauchhaut und den unteren Extremitaten
ein (Ameisenkriechen, Taubsein). Patient bemerkte einen allméhlichen
Schwund in der Beweglichkeit der Beine, welche sich rasch steigerte,
bis er bel einem Versuche, das Bett zu verlassen, plétzlich zusammen-
stiirzte. Bei der klinischen Untersuchung fand sich vollstindige Parese
beider Beine, der Bauchmuskulatur und Blasenlihmung. Unter Zu-
nahme dieser Beschwerden starb der Patient 4 Monate nach dem er-
littenen Unfall unter Erscheinungen von Luftmangel. Nur die Sektion
deckte das vollig unerwartete Bild des Myeloms auf.

Ein Patient Nonnes (1922) zeigte alle Zeichen einer cervicalen Meningo-
myelitis: reilende Schmerzen in Nacken und Armen, Abmagerung der
Muskeln im rechten Ulnarisgebiet, Urinverhaltung, Miosis und Pria-
pismus; erst die Sektion fithrte auf die Diagnose multiples Myelom.

Auch Ghon (1924) teilte die Ergebnisse der Sektion eines 66 jihrigen
Mannes mit, der klinisch das Bild einer Wirbelséiulecaries mit Brschei-
nungen der Kompressionsmyelitis darbot: Es zeigte sich eine tumor-
artige Wucherung, die den 8. Brustwirbelkérper bis auf eine schmale
bandartige Scheibe angezehrt bat und in den Riickenmarkskanal vor-
gedrungen war, ohne die Dura spinalis zu durchsetzen. ,,Die Biuret-
reaktion hat niemals ein positives Resultat ergeben, so daf§ angenommen
werden mull; daf kein Bence-Jonesscher Eiweillkorper ausgeschieden
wurde. Auch. die meisten anderen Wirbelkérper und Bogen hatten
osteoklastische, graurote, blastomattse Herde verschiedener Grofle,
desgleichen das Schiadeldach und Sternum, sowie die Becken- und
Réhrenknochen und die Rippen. Mikroskopisch handelt es sich um
den plasmacelluliren Typus des Myeloms.

Gaube (1925) teilte einen weiteren Fall von multiplen Myelom unter
dem Bilde einer Querschnittsmyelitis mit. Ein 65 jahriger Schlosser
erkrankt plotzlich an Schwindelanfdllen, zunehmendem Schwiche-
gefithl und Unsicherheit in den Beinen. Dann vollige Bein- und Blasen-
lahmung. Kyphose der unteren Brustwirbel, Umgebung derselben
schmerzhaft. Uber der unteren Lendenwirbelsiule war rechts und links
ein Tumor zu tasten. Vom Nabel ab Sensibilitit aufgehoben. Knie-
und Bauchreflexe fehlen. Babinsky beiderseits angedeutet. Schlaffe
Paraparese. Ischuria paradoxa. Retentio alvi. Réntgenbild: 8. Brust-
wirbel hochgradig keilférmig verschmélert. Diagnose: Wirbelcaries
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mit Kompressionsmyelitis. Zunehmender Krifteverfall, Fieber, Exitus.
Die Sektion ergab multiple Myelome in den Korpern und Bogen der
Brust- und Lendenwirbelsiule, iibergreifend auf die Dura mater spinalis
und das priavertebrale Zellgewebe, vollstandige Destruktion des 8. Brust-
wirbelkérpers. Rippenmyelome; Myelome im Mark des rechten Femur.

Kreuzer (1926) beschreibt ausfiihrlich einen Fall von Plasmacytome
der Wirbel und Rippen. Klinisch verlief das Leiden in 2 Schiiben. Nach
der 1. Attacke bildeten sich die Lihmungserscheinungen véllig zuriick,
die 2. fithrte zu Brown-Sequardscher Liahmung, rasch darauf zu Para-
plegie. Lange voran ging Anidmie, die sich an klimakterische Blutungen
angeschlossen hatte. Im Riickenmark fanden sich vor der Wirbel-
erkrankung réumlich unabhéngige degenerative Herde, besonders im
Bereich der Pyramidenseitenstringe und der Hinterstringe im unteren
Dorsalmark. Die Herdbildungen fithrt Verfasser zum Teil auf Hamor-
rhagien, zum Teil auf Toxinwirkung zuriick. Von der gewdhnlichen
funikuliren Myelose unterscheidet sich der Befund durch die nach-
gewiesenen Blutungen ins Riickenmarksgewebe. Kine Verwandtschaft
des Prozesses mit derselben ist jedoch anzunehmen.

Aus all den zitierten Fallen folgt es, daB die Riickenmarkserschei-
nungen nicht selten beim multiplen Myelom zur Beobachtung gelangen.
Diese Erscheinungen koénnen sich im Laufe der Zeit verschlimmern,
kénnen aber sich auch wieder bessern. Thomas beobachtete sogar, dal
eine anfingliche vollkommene Paraplegie allmahlich ganz zurtick-
ging und volle Genesung eintrat. Der Grund der Riickenmarkserschei-
nungen wird vielfach darin gesehen, daB die durch das Periost des Wirbels
durchgebrochenen Myelommassen auf das Riickenmark driicken. Viel-
leicht spielen aber hier auch entziindliche Vorginge der weichen Hirn-
hiaute eine groBere Rolle (Ritter). Ob die Harnsymptome stets auf
Myelome in der Wirbelsdule allein zu beziehen sind, oder ob sie auch
durch solche des Beckens bedingt sein konnen, was auch Riffer an-
nehmen méchte, bleibt unentschieden. Rifter betont, daf gar nicht
selten Harnbeschwerden den Beginn der Krankheit darstellen. So
gab der Kranke Bessel-Hagens an, dall er zundchst mehrfache Nieren-
koliken gehabt habe und daB die Beschwerden von seiten der Nieren
und der Blase, in der sich Eiweif}, spiter Eiter fand, zunéchst durch-
aus im Vordergrund standen, bis spiter die Wirbelsdule erkrankte.

Es geht aus unserem Falle, ebenso wie auch aus den oben erwdhnten
in der Literatur niedergelegten Fillen, dafl die Diagnose der Wirbel-
sdulenmyelome recht schwierig ist. Zwar kann hier die Rontgenunter-
suchung zunutze sein. So wurden in dem neuerdings von Stone mit-
geteilten Fall bei einem 56 jahrigen Mann mit Hilfe der Roéntgenunter-
suchung die Myelomherden in der Wirbelsdule im Schidelknochen,
den Rippen, Schliisselbeinen, Becken und Oberschenkeln festgestellt
und durch Autopsie verifiziert. Es kann aber auch das Rontgenbild



Uber die multiplen Myelome und das Nervensystem. 355

kein sicheres differentialdiagnostisches Mittel darstellen, besonders
nachdem der Wirbelkérper zusammengesunken ist. Das gilt nicht
nur in bezug auf die Tuberkulose, sondern auch fiir die Kimmelsche
Krankheit, die Spondylitis traumatica, bei der durch ein Trauma ein
rarefizierender Vorgang im Wirbelkérper mit dem KEndausgang eines
Zusammenbruchs der Wirbel und der Ausbildung eines Buckels hervor-
gerufen wird. Auch hier geht kein eigentliches Reizstadium dem Zu-
sammenbruch, des Wirbelkoérpers voran. Die lebhafte Schmerzhaftig-
keit, die bei den Myelomen dauernd vorhanden ist, fehlt gewdshnlich
der Spondylitis vor dem Zusammenbruch, dagegen spricht das voran-
gegangene Trauma fiir Spondylitis traumatica.

Bei der hiufigen Beteiligung des Schéadels sind Gehirnerscheinungen
nicht verwunderlich. Besonders oft treten sie in Form quélender Kopt-
schmerzen auf. Je nach dem Sitz kénnen schon kleine Tumoren erheb-
liche Storungen verursachen. In Rustitzkys Fall machte eine bohnen-
grofle Geschwulst an der rechten Schlife Sehstérungen. Schmorl sah
bei Myelomen des Schidels diesen um 3 om an Umfang zunehmen.
Sehr instruktiv ist der Bericht Ritters, dessen Kranker unter allen
moglichen Nervendiagnosen durch alle Lazarette wanderte; es sind
in diesem Falle Sehstérungen, die als Abducensparese gedeutet werden
miissen, zur Beachtung gelangt; es ist nicht unwahrscheinlich, daB
auch Tumoren am hinteren Schideldach sich entwickelt hatten, womit
nach Auffassung der Ophthalmologen am ehesten die Abducensparese
zu erkliren wiren. In den Féllen, wo die Wucherung von den
basalen Schidelknochen ausgeht, sind auch Léhmungen verschiedener
Hirnnerven, vor allem der Augenmuskelnerven, zu erwarten. Bei
Durchwachsung des inneren Schédelperiosts sind Hirndrucksymptome,
Hydrocephalus internus mit Ausdehnung des 3. und 4. Ventrikels
und konsekutivem Diabetes insipidus (E. Meyer) verstdndlich. Auch
Vortreibung des Augenapfels findet sich beschrieben, ja sogar als
erstes auffilliges Krankheitssymptom (Mieremet); dabei finden sich
myelomatise Wucherungen des Stirnhirnes, Keilbeines oder Orbita
vor. Wir sehen folglich, daBl die Beteiligung der Schédelknochen
manche cerebrale Symptome erklirt. Andererseits gibt es Félle von
Schideldachmyelomen, die keine klinische Symptome bedingen. So
beschrieb . vor kurzem Pentman einen Fall von auf das Schiadeldach
beschrinkten Myelomen, die klinisch keine Erscheinungen gemacht
hatten. Differentialdiagnostisch kommen bei den Schéideldachmyelomen
alle diese Momente in Betracht, auf die wir schon oben bei der all-
gemeinen Differentialdiagnose hingewiesen haben. Wie schwierig sich
dabei die Differentialdiagnose gestalten kann, beweist folgender uns
zur Beobachtung gelangter Fall.

Fall Woronin. 56 jahriger Arbeiter. Ascendenz o. B. In der Kindheit Masern,
Influenza. Im erwachsenen Alter einige Male Influenza, auBerdem Dysenterie.
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Lues negiert. Seit 30 Jahren verheiratet. Frau gesund. Von 3 Kindern starben
zwel im erwachsenen Alter.

Mitte Januar 1927 erkrankte an Grippe. Ein Monat spéter verspiirte Patient
Schmerzen in den Beinen und im Riicken. Bei den Bewegungen nahmen die Schmer-
zen zu und Patient muBte das Bett hiiten. Er wurde wegen ,,.Muskelrheumatismus®
behandelt und wurde unter dieser Diagnose in das Krankenhaus an die Abteilung
fiir innere Krankheiten eingeliefert. Hier klagte er iiber Schmerzen der rechten
Seite, hauptsidchlich aber des Riickens, besonders bei Bewegungen, auflerdem
Schmerzhaftigkeit beim Abtasten der Brustmuskeln und der Intercostalriume,
Schmerzhaftigkeit der Spina iliaca anterior superior und im Becken-Oberschenkel-
gelenk besonders bei Bewegung des Oberschenkels. Patient blieb 3 Wochen in der
inneren Abteilung. Da er dann noch iiber Schmerzen im Verlaufe des N. ischia-
dicus klagte, Schmerzhaftigkeit beim Druck auf denselben aufwies, ebenso wie einen
positiven Lassegue und eine Abschwichung der Achillessehnenreflexe beiderseits
und da man infolgedessen an eine Neuritis n. ischiadici dachte, so wurde Patient
am 5. 5. 27 an die Nervenabteilung verlegt.

Hier wurde am 10. 5. 27 folgender Status notiert. Anisokorie: s > d. Parese des
linken Abducens: das linke Auge wird nicht gentigend nach auflen abduziert; Diplopie
beim Blicken nach links. Periphere Parese des linken Facialis: Stirne links wird
weniger gerunzelt, Lagophthalmus, Nasolabialfurche verstrichen, beim Offnen des
Mundes wird das Gesicht nach rechts verzogen.

Meningeale. Erscheinungen: Nackenstarre, Kernig beiderseits. :

Die perjostalen Handreflexe recht erhoht. Bicepsreflex ebenfalls (7). Leichter
Druckschmerz der Nervenstdmme.

Beim Beklopfen der” Wirbelsdule Schmerzhaftigkeit im Gebiete des 1., 2., 8.
und 4. Lumbalwirbels, Schmerzhaftigkeit der 3. und 4. Lumbalwurzel. Ubermé’nﬁige
Lordose der Lendenwirbelsdule. Starke Schmerzhaftigkeit beim Druck auf Spina
anterior superior links. Schmerzhaftigkeit der Intercostalridume in der Hohe der
3. und 4. Rippe. Muskelatrophie beider Unterschenkel, mehr links; links auch Atro-
phie des Oberschenkels. Schmerzhaftigkeit beim Druck auf den N. ischiadicus
sinister im oberen und mittleren Teil (Glutealmuskulatur, Kniegelenk). Schmerz-
haftigkeit beim Druck auf den N. femoralis sinister unterhalb des Poupartschen
Bandes. Die grobe Muskelkraft beider Beine herabgesetzt. Patellarreflexe erhoht:
d >s. Achillessehnenreflex rechts angedeutet, links abs. Kein Klonus, keine patho-
logischen Reflexe, links Oppenheim (7).

An den inneren Organen laBt sich folgender Status feststellen. Herz: Myo-
carditis. Lunge: Apicitis. pulmonum utr. Temperatur 37,8%. Puls rhythmisch,
yon guter Fiillung, 92—100 in der Minute.

Augenhintergrund: o. B.

Wassermann-Reaktion im Blut negativ.

Erhéhter Leukocytengehalt im Harn: Cystitis.

Diagnose: Meningomyelitis..

Status am 2. 7. 27. Allgemeine Schwiche, Blisse, Kachexic. Schmerzen beim
Umdrehen; Schmerzhaftigkeit im Gebiete des Sternums der Héhe der 2. Rippe
entsprechend, Schmerzhaftigkeit der Knochen des Brustkorbes, des Rectum und
des rechten Beines. In der linken Achselhshle 148t sich ein hartes festes unbeweg-
liches Gebilde abtasten, das mit den Hautbedeckungen nicht verwachsen ist; in
der linken Fossa iliaca 1483t sich ein ebensolches Gebilde abtasten (Lymphdriisen).
Die 1. Rippe weist links eine mit dem Knochen verwachsene nufigrofie Geschwulst;
die 2. Rippe weist links ebenfalls eine Verdickung auf (Periostitis ?).

Meningeale Erscheinungen (Nackenstarre, Kernig) minder ausgeprigt. Nystag-
musartige Augenbewegungen. Zunge weicht beim Ausstrecken nach links ab.
Achillessehnenreflexe lebhaft, links sogar klonisch. Im iibrigen Status o. B.

Liquor: Wassermann-Reaktion negativ.
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Blutanalyse am 24. 6. {1. 8., 22. 10.): Hamoglobin 45%,, (40%/,, 50°/,), Erythro-
cyten 3400 000 (3 000 000, 3 600 000), Leukocyten 6000 (6400, 5000). Index 0,6
(0,75, 0,69).

Leukocytire Formel: kleine Lymphocyten 2%, groBe 36%/, (38%/,, 27%,), Mono,
cyten 6%/, (8%, 13%/,), neutrophile junge 12%/, (5%,, 0°,), neutrophile stabchenartige
189/, (1%/,), neutrophile segmentierte 26%/, (57%,); eosinophile 0%/, (2%, 0%,). Ein-
zelne Tiirksche Zellen und vakuolisierte Formen. Die Erythrocyten offenbaren
eine Poikilo- und Anisocytose. Also schwere sekundire Animie und Reizerschei-
nungen am Knochenmark.

Harn am 17. 6.: Farbe gelbrot, triibe, spez. Gew. 1020. Reaktion sauer. Eiweify
1Y/,9/p, nach Epfbach. Erythrocyten in groBer Anzahl, stellenweise im Zylinder
gesammelt. Leukocyten 30—50 m Gesichtsfeld. Einzelne hyaline Zylinder. Wenige
platte und runde Epithelien.

2. 9. Schmerzhattigkeit der Knochen des Schideldaches, des Unterkiefers, der
rechten Scapula, des Process. xyphoideus, der Rippen, im rechten Oberarm, im
Riicken und den Beinen. Bedeutende Schmerzhaftigkeit im Gebiete der Parietal-
knochen, hier auch periostitische (?) Knochenverdickungen.

Keine meningeale Erscheinungen. Andeutung einer Parese des linken N. facialis.

Atrophie der Musculi interossei der linken Hand. Sehnenreflexe der oberen
Extremitédten s >d. Patellarreflexe d >s. Achillessehnenreflexe s >d. Undeut-
licher Kernig.

Rontgenaufnahme: Wirbelsiule, Scapulae, Oberarme und Rippen weisen zer-
streut liegende grofe Flecke auf, die an ein Neoplasma denken lassen. Aortenbogen
weist eine schnabelformige Erweiterung auf. Die linke Scapula weist eine Reihe
Porosititen auf, die in groBerem Umfange auch in den Oberarmen, Acromion,
Clavicula und Rippen auftreten. Die seitlichen Beckenknochen, die Wirbeln, das
Os sacrum, die Oberschenkel sind in verschiedenem Grade stark fleckig; man hat
Grund anzunehmen, daf es sich um Metastasen in den Becken- und Oberschenkel-
knochen handelt (Myelome ?).

Harn: Untersuchung auf Albumose (Bence-Jonessche Kérper) fillt schwach
positiv aus. Im iibrigen ist der Harn strohgelb, triibe. Spez. Gew, 1,006. Eiweil
0,169%4,. Leukocyten 8—15 im Gesichtsfeld. Einzelne kornige Zylinder, Nieren-
epithelien 1—2 in jedem Gesichtsfeld. Wenige platten und runden Epithelien.

Die im folgenden noch 7 fach vorgenommene Untersuchung ergab einmal ein
schwach positives Resultat auf Bence-Jonesschen Kérper und 6 fach ein negatives
Resultat.

8. 11. Schwerer allgemeiner Zustand. Puls 125, von schlechter Filllung, arhyth-
misch. Tachypnoe. Unter zunehmender Schwiche trat Exitus ein.

Sektionsproiokoll. Méannliche Leiche von Mittelwuchs, normalem Bau. Haut
und Schleimhéute blaB. Darmserosa und Peritoneum parietale feucht, glinzend.
Schwellung der retroperitonealen Lymphknoten lings der Wirbelsdule. Blasen-
schleimbaut blaB; sie weist in ibrem unteren Teil Knoten neugebildeten Gewebes
von weill-gelber Farbe und fester Konsistenz. Auch die Prostata, deren Reste
langs der Harnrshre zu finden sind, ist von dhnlichem neugebildetem Gewebe aus-
gefiillt. Die Knoten der Harnblase stammen den Knoten der Prostata unmittelbar
ab. Ebensolche Knoten sind lings der Wirbelsdule gelagert. Die Wirbelkérper
des lumbalen und sacralen Teiles der Wirbelsaule ebenso wie die Beckenknochen
erweicht. Schleimhéute des Rachens und Osophagus blaB und grau. Tonsillen nicht
vergrofert, blaB, Schilddriise bla und braun, nicht vergrofert. Lungen ohne
Verwachsungen. Unter der Pleura parietalis treten an den Rippen ebensolche
Knoten. Das neugebildete Gewebe ersetzt stellenweise die Rippen entweder in
Form einzelner Knoten oder aber auf lingere Strecken: keine einzelne Rippe ist
frei. Die Lymphknoten unter der Bifurkation der Trachea weisen keine Verinde-
rungen auf. Die linke Lunge emphysematés, blutarm. Die rechte Lunge weist im
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Oberlappen luftleere und luftundurchgingige Partien auf von braun-roter oder roter
Farbe; Blutfiillung der rechten Lunge deutlicher ausgeprigt. Herz von FaustgroBe
der Leiche. Herzklappen unverindert. Herzmuskel von brauner Farbe. Leber nicht
vergroflert von rosa-brauner Farbe, weist eine deutliche Struktur auf. Kapsel
nicht verdickt. Gallenblase weist 30 ccm dunkler dichter Galle. Gallengénge durch-
gingig. Milz nicht vergroBert. Kapsel nicht verdickt; am Durchschnitt treten die
Trabekel deutlich. Farbe rot. Pankreas blaf. Magenschleimhaut blall, glatt;
Darmschleimhaut ebenfalls. Mesenteriale Lymphknoten nicht vergrofert. Nieren-
kapsel 1Bt sich leicht abziehen. Nieren etwas vergroBert: Rinde gelblich, Pyramiden
rosa-blaB. Nierenbecken erweitert, Ureteren ebenfalls. Nebennieren verdiinnt;
Rinde enthalt wenig Lipoide.

Wirbelsaule ist in ihrer ganzen Lange besonders in ihrer unteren Halfte stellen-
weise durch neugebildetes Gewebe ersetzt. Der Knochen lafit sich leicht schneiden.
Keine makroskopischen Veranderungen des Riickenmarkes.

Oberschenkelknochen rauh; sigen sich leicht. Knochenmark gelb.

Dura mater ist mit dem Schiadelknochen verwachsen. Bei der Abtrennung treten
in den verdickten Knochen neugebildete Knoten; dieselben sind in den verschiedenen
Schidelknochen zerstreut (mehr an der Basis).

Pia mater weist eine leichte Triibung in den Frontallappen, ist andmisch;
sonst lassen sich keine pathologischen Verinderungen feststellen: sie 16st sich leicht
vom Gehirngewebe ab, keine Verwachsungen, keine Exsudate. Die Gefifle der
Basis cerebri chne deutliche Verinderungen. Die Arterie fossae Sylvii weist eine
Sklerose mittleren Grades auf. Die Cerebrospinalnerven makroskopisch o. B.
Gyri frontales beiderseits sehr reichlich und von kleinem Kaliber.

Am Querschnitt frontal vom Corpus callosum 148t sich auBer einer bedeutenden
Anémie nichts Abnormes feststellen. Am Querschnitt durch den vorderen Teil des
Corpus callosum hebt sich das Corpus striatum deutlich durch seine dunklere Farbe
ab im Vergleich zur animischen Rinde und weiflen Substanz; die Arterie cerebri
anter. weist eine Sklerose mittleren Grades auf. Dasselbe Bild am Querschnitt
durch die mittlere Sehhiigelpartie: nirgends Erweichungen oder Blutergiisse. Auch
die caudaleren Schnitte durch die Hemisphire weisen eine Animie der Rinde und
der weiBen Substanz auf. Am sagittalen Medianschnitt durch den Hirnstamm
und Kleinhirn zeigt sich dieselbe Andmie; Arbor vitae gut ausgeprigt, sonst nichts
Abnormes. Die Riickenmarkshiillen ohne sichtbare Verinderungen; mit Aus-
nahme einer leichten Verdickung der Dura mater. Riickenmark anémisch.

Mikroskopische Untersuchung des neugebildeten Gewebes ergibt einen Scirrhus
und in einzelnen Gebieten glanduliren Bau der Geschwulst.

Angtomische Diagnose: Allgemeine Knochencarcinomatose. Carcinoma der
Prostata mit Durchwachsung der Blase. Metastasen in den retroperitonealen
Driisen und lings der Wirbelsiule. Braune Atrophie des Herzmuskels. Eine
diffuse katarrhalische Bronchopneumonie des Oberlappens. Verfettung der Niere
und Hydronephrose leichten Grades.

Epikrise. 'Wir haben also hier einen 56 jahrigen Arbeiter, der an
Schmerzen in den Beinen und im Riucken erkrankte. Die klinische
Untersuchung ergab eine Anisokorie s >>d, Parese des linken Abducens,
periphere Parese des linken Facialis, meningeale Erscheinungen (Nacken-
starre, Kernig beiderseits), Schmerzhaftigkeit im Gebiete der Lumbal-
wirbeln, Druckschmerz der Nervenstimme (Ischiadicus und Femoralis),
Muskelatrophie beider Unterschenkel. Das klinische Bild machte etwas
stutzig, aber man dachte vor allem am Anfang auch an eine Meningo-
myelitis, Im folgenden entwickelte sich eine allgemeine Kachexie,
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Schmerzhaftigkeit der verschiedenen Kmnochen und periostitische (?)
Verdickungen, UngleichméfBligkeit der Sehnenreflexe. Die Blutunter-
suchung ergab eine Andmie mit leichter Verminderung des Firbeindex
(0,75) mit Poikilocytose und Polychromatophylie. Die Réntgenaufnahme
ergibt zerstreut liegende groBe Flecke und eine Reihe Porositdten in
verschiedenen Knochen. Harnuntersuchung auf Albumose (Bence-
Jonesscher Korper) fallt positiv aus. Angesichts all dieser Angaben
und in Anbetracht der vorhergehenden Beobachtung wurde die Diagnose
Myeloma multiplex gestellt. Unter Kachexie und schweren Allgemein-
erscheinungen ging Patient zugrunde.

Das Sektionsprotokoll und die nachfolgende histologische Unter-
suchung ergab, daf es sich hier um ein Prostatacarcinom. (einen Scirrhus)
handelte, das nach der Blase durchbrochen ist, zu Metastasen langs
der Wirbelsiule ebenso wie zur allgemeinen Carcinomatose fiihrte.
Auch die Schidelknochen, besonders an der Basis, waren befallen;
die Dura mater ist mit den Schiddelknochen verwachsen. Das Gehirn
weist wohl auBler einer bedeutenden Andmie makroskopisch nichts Ab-
normes auf. Diese allgemeine Carcinomatose der Knochen hat wohl
das klinische Bild des multiplen Myeloms bedingt, wobei die Carcino-
matose der Schidelknochen und der Gehirnhiillen zur falschen anfing-
lichen Diagnose Meningitis (Meningomyelitis ?) fithrte.

Beachtenswert ist, daB alle differentialdiagnostische Hilfsmittel
hier versagt haben: Die Blutuntersuchung, vor allem aber die Réntgen-
untersuchung und die so gepriesene Bence-Jonessche Probe. Wir sehen
folglich, daB in einzelnen Fillen alle diagnostische Mittel im Stiche
lassen und es auch bei deren Anwendung, geschweige denn auf Grund
des klinischen Bildes allein, unméglich ist, die richtige neurologische
Differentialdiagnose zwischen multiplem Myelom und Knochencarcino-
matose zu stellen. Das beweist wohl unser Fall: das Réntgenbild und
auch die positiv ausgefallene Bence-Jonessche Probe bestitigten hier
die Diagnose multiples Myelom, was sich doch schlieBlich als falsch
erwies.

In der Literatur gibt es Fille, die nervise Erscheinungen vielfach
vom Herdcharakter aufwiesen, ohne daB es sich dann irgendein ana-
tomisches Substrat auffinden lieB. So veroffentlichte Senator einen
Myelomfall mit Bulbdrparalyse: vollstéindige Zungenlihmung, Lihmung
des Vago-Accessorius usw.; es lieB sich keine neuro-anatomische Grund-
lage ermitteln, weshalb er sie als sog. ,,asthenische ansprach. Senator
zitiert noch die Fille Kahlers, Stokuns, Wieland, Hammers: in all diesen
handelte es sich um multiple Knochengeschwiilste (méglicherweise sind
es multiple Myelome, aber dieser Begriff war noch zu jener Zeit patho-
logisch-anatomisch nicht festgestellt), die nervise Erscheinungen her-
vorriefen, ohne daB es dafiir eine anatomische Grundlage festzustellen
gelang. Im Falle von Kahler, welcher zuerst auf den Zusammenhang

24%
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zwischen Albumose und Knochengeschwiilsten hinwies, bestanden
subjektive Parésthesien der oberen Extremitdten ohne nachweisbare
Sensibilititsstérungen, ferner Neuralgien im Bereich des Trigeminus,
Decubitalgeschwiir am Kinn und Gehérstérungen, welche nicht auf
anatomische Verdnderungen zuriickzufithren waren.

Im Falle von Stokvis, der aber nicht zur Sektion kam, fanden sich
Paraplegie, Sprach- und Schlingbeschwerden, Salivation, Paralyse des
Facialis und Trigeminus. ‘

Im Falle von Wieland fand sich Nackenstarre, langsame undeutliche
Sprache, Benommenheit, reaktionslose Pupillen, wegen deren eine
Miliartuberkulose vermutet wurde, die sich aber nicht fand, so wenig
wie eine sonstige anatomische Verinderung, weshalb Wieland sie als
Folgen der allgemeinen Andmie und Schwiche ansieht.

Endlich in einem von Hammer als , sarkomatose Ostitis‘® beschriebenen
Falle zeigte sich voritbergehende rechtsseitige Abducensparese und
Parese des rechten Levator palpebrae, fiir welche die Sektion keine
Ursache ergab.

Senator, der all diese Fille im Pendant zu seinem Falle zitiert, meint,
daB ,,man immer mehr dazu kommt, die Ursache der asthenischen
Lahmungen in dyskrasischen Zustdnden oder in Stoffwechselverinde-
rungen zu suchen, die freilich bis jetzt nicht niher bekannt waren‘.

Fiir eine toxische Schidigung hilt auch Nonne die Erscheinungen
in seinem Falle; er bringt sie in Vergleich zu einer seiner Beobachtung
von metastatischem Wirbelearcinom, bei welchem eine Querschnitts-
Lision des Riickenmarkes bestand, die Nonne als ,carcinotoxidmische
bezeichnet.

Kreuzer bringt seinen Fall in Analogie zu denen Nonnes und Senators.
Fir die ohne Extravasation entstandenen Degenerationsherde, aber
auch fiir die himorrhagiebedingten Degenerationsherde nimmt er eine
toxische Genese an, ,,da die fiir die Capillarerweiterung in den Meningen
vorauszusetzende Zirkulationsstérung und das Durchlissigwerden der
Gefifichen in der Marksubstanz ungezwungen toxisch erklirbar sind®.

Auch in unserem Falle mochten wir einen rein mechanischen Zu-
sammenhang zwischen der Knochen- und Riickenmarkserkrankung
ablehnen und auflerdem an die Wirkung von schidlichen Stoffwechsel-
produkten denken. Es handelt sich dabei noch um eine Schidigung
toxischer Art, sei es durch den Bence-Jones-Kérper im Blute, sei es durch
andmiebedingte Stoffwechselprodukte. Bei so tiefgreifenden FErkran-
kungen des Knochenmarkes, eines Organes, das fiir die Blutbildung von
der allergroBten Bedeutung ist, sind schwere Andmien sehr begreiflich.
Es ist eine bekannte Tatsache, daB bei schweren Animien allerhand |
nervose Storungen sich herausbilden kénnen, darunter auch anatomisch
nachweisbare Verinderungen des Nervensystems, namentlich des Riicken-
marks und der peripherischen Nerven infolge der durch die Aniimie
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bedingten Ernidhrungsstorung. Fir die toxische Herkunft der Verdnde-
rungen kommen also auler den Myelomherden selbst noch allgemeinere,
entweder mit der Andmie oder mit anderen noch unbekannten Grund-
lagen der Krankheit zusammenhidngende Stoffwechselstérungen in
Betracht. Auch das Auftreten des Bence-Jones-Korpers bei der Myelom-
krankheit ist als Ausdruck fiir einen pathologisch gestorten Eiweillstoff-
wechsel anzusehen, ebenso wie die manchmal beobachtete Amyloidose
auf eine toxische Ursache hinweist.
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