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Das multiple Myelom geh6rt, wie heute fast allgemein anerkannt  
wird, zu den Systemerkrankungen des h~matopoetischen Apparates 
und is~ ,,mSglichst scharf yon echten autonomen Gew~chsen des Knochen- 
markes, auch wenn diese in ihrcm klinischen und anatomischen Ver- 
]auf noch so groIte J4hnlichkeit damit  haben sollten", zu trennen (Lu- 
barsch). Alle neueren Autoren z~hlen zu den Myelomen nur solche 
Geschwiilste des Knochensystems, die sich aus den normalen Knochen- 
markselementcn zusammensetzen. Sie sind die Geschwiilste des Knochen- 
markes, die ausschlieglich dem Knochenmark entstammen und darauf 
beschr~inkt bleiben, sie stellen folglich die eigentlichen Marktumoren 
dar. In der Erscheinung haben sie groge A_hnlichkeit mit Sarkomen, 
abet genetisch unterscheiden sie sich von ihnen als AbkSmmlinge des 
Knochenparenchyms. Sie stellen eircumscripte geschwulstartige Wuche- 
rungen im Knochenmark dar und stehen einerseits den Lymphosar- 
komen, andererseits den leuk~mischen bzw. aleuk~mischen Prozessen 
sehr nahe. Zum erstenmal wurden sie yon Rustitzky im Jahre 1873 unter- 
sucht und als ,,multiples Myelom" bezeichnet. Hinsichtlich der Stellung 
des Myeloms unter den Systemerkrankungen des h/~matopoetischen 
Apparates ergeben sich Meinungsverschiedenheiten (siehe aueh: Kau/- 
mann, Ascho//, Hirsch/eld, Henke und Lubarsch). Will man in: Sinne 
Rustitzkys den Namen Myelom ausschlie61ich f/Jr geschwulstfSrmige 
Hyperplasien des Markgcwebes verwenden, so wird man nur jene F~lle 
den eigent]ichen Myelomen zuzghlen, in welchen die geschwulstfSrmigen 
Bildungen kein agressives Wachstum zeigen, d. h. nicht nach Art bSs- 
artiger Gew~chse in Nachbarorgane einwachsen oder Metastasen bilden, 
F~lle ]etzterer Art hingegen der Lympho- bzw. Myelosarkomatose an 
die Seite stellen. Je nach der GrSBe der Geschwulstbildungen ist der 
Knochen gui~erlich unvergndert oder zeigt Auftreibungen verschiedener 
Form. In letzterem Falle ist die Corticalis mehr oder weniger verdiinnt, 
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oder fehlt sogar fiber der Gesehwulst, so dab letztere frei fiber die Knochen- 
oberflaehe vorwachst. Man darf aber nieht in jedem Vortreten eines 
Myelomknotens fiber die Knoehenoberfl~ehe bereits ein malignes Wachs- 
rum erblieken. Die hyperplastisehen Myelomknoten ffihren ja  fast stets 
dureh Druek zu einer Rarefizierung der Cortiealis, k6nnen dieselbe 
auoh stellenweise zum Sohwunde bringen und selbstverstandlich dann 
frei an der Oberfl~iche zutage treten. Es kann dabei aueh gelegentlieh 
vorkommen, dab solehe Knoten gegen benachbarte Organe vordringen. 
Zwischen diesem expansiven mit  Druckusur der Corticalis und Kern- 
pression angrenzender Organe einhergehendem Wachstum einerseits 
und einem wirklichen infiltrativen Wachstum naeh Art b6sartiger 
Gewaehse andererseits i s t  abet wohl ein wesentlieher Untersehied. 
Die wahren Myelome stehen als eohte Hyperplasien des Markgewebes 
in weitgehender Analogie zu den aleukgmisehen Myelosen, unterscheiden 
sieh aber yon diesen, diffusen Hyperplasien dureh die Bildung urn- 
sohriebener, geschwulstf6rmiger Knoten. Die Frage der Metastasen- 
bildung ist vial umstri t ten;  sie h~ingt eng zusammen mit  den Fragen, 
ob die Myelome Hyperplasien oder echte Gesehwiilste darstellen, ob 
letztere aus ersteren hervorgehen k6nnen, ob diese Geschwfilste gut- 
art ig oder b6sartig sind. Es ist abet  wahrscheinlich, da[i es sieh bei den 
gelegentlieh in anderen Org~nen (Milz, Leber, Nieren, Lymphdrfisen 
u. a.) vorkommenden knotigen Myelombildungen, n i c h t u m  eohte Meta- 
.stasen, wie bei echten in der Regel b6sartigen Gesehwfilsten handelt, 
sondern um den Ausdruek einer Systemerkrankung des hamatopoeti-  
sehen Apparates, als welche Pappenheim, Lubamch, Hirsch/eld, v. Do- 
marus, Eug. Friinkel die Myelome ansehen; also um autoohthone Ent-  
stehung dieser Herde; allerdings sind solche knotige Myelombildungen 
bei der Myelomkrankheit nieht nur im Knochenmark,  sondern aueh 
in der Leber (Grawitz, Kudrewetzky, Lubarsch, Norris, Sternberg, Hell- 
mann und Roman) und in der Milz, in den Nieren (Gravitz, Lubarsch, 
E. Fraenkel) und Nebennieren (Elizabalde), in dem lymphatisehen 
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 (Glaus) und der t I au t  (Grei- 
bisch) beobaehtet  worden. 

In  der Streitfrage, ob das Myelom zu den eohten Gesehwfilsten ge- 
hSrt oder ~ls eine hyperplastisehe 0rganerkrankung aufzufassen ist, 
halten noch nut  wenige all den  Begriif des Tumors lest. Die meisten 
Autoren sehen in den multiplen Myelomen eine allgemeine Erkrankung, 
die in das Gebiet der Systemerkrankungen des lymphatiseh-h~mato- 
poetischen Apparates geh6rt. Vielfach hMt man die Myelome fiber- 
h~upt ffir Formen der Aleuk~mie (Pseudoleuk~mie)mit  fiberwiegender, 
rein medull~rer Lokalisation (Hart, Fraenkel u. a.), wegen der unverkenn- 
baren Ahnlichkeit mit  jenen Prozessen. Darum lehnt nlan auch die 
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echte Geschwulstnatur der Myelome ab. Es mug aber zugegeben werden, 
dab in vielen FAllen die multiplen Myelome infolge ihrcs circumscripten 
yon der Umgebung seharf abgetrennten Waehstums, dureh ihre Neigung 
des benachbarte Knochenmark und die kompakte Knoehensubstanz 
zum Schwund zu bringen, durch ihre ausgesprochene Naligniti~t und 
ihr direkt infiltratives Waehstum den malignen Tumoren vieIfach auBer- 
ordentlich nahesteken. Ihre Neigung zu agressivem Wachstum, die 
sick in vielen Fgllen zeigt, bewirkt, dag sie in die kompakte Knoehen- 
substanz hineinwachsen, dieselbe stark verdfinnen und hervorwSlben 
und ganz durchbrechen k6nnen. In  der Regel macht  die knoehen- 
zerst6rende Wirkung des Tumors vor dem Periost Halt.  Am Schgdel 
wird weder des Periost hock die Dura durchbrochen. Allerdings kann 
des Periost infiltriert sein. Naeh anderen Autoren seheint es, als ob die 
Geschwulst dock des Periost durchbrochen hgtte und in die Weiehteile 
allerdings nut  ganz oberfl~chlich vorgedrungen wgre. M6glieherweise 
ist aber des erst durch die Spontanfraktur entstanden. Wenn man 
friiher angenommen hat, dab nut  die kurzen, rotes Mark enthaltenden 
Knochen befallen werden, so ist des zweifellos ein I r r tum.  Es linden 
sich aueh in den R6krenknochen zahlreiehe Tumoren, sie sind aber vor 
Mlem im roten t/ttigen Knochenmark vorhanden und es werden am 
ehesten nnd hgufigsten die l~ippen-, Wirbel- und Sehgdelknoehen be- 
fallen. Man sieht einzeln stehende wie auck zusammenfliel3ende, je 
nach dem Gef/i~i3reichtum, gelbliehe, graue oder rote Knoten in Spongiosa 
oder Markzylinder, die oft die Knoehensubstanz in ihrer Umgebung 
zum Schwunde bringen und dann nach auSen fiber die Oberfli~che des 
Knochens vorspringen. Trotz der ZerstSrung des Knoehens bis zum 
Periost besitzt das Myelom meist keine Neigung zu b6sartigem Wachs- 
turn in die Umgebung und zu Metastasenbildung; immertfin kommt  
eine Infiltration der Umgebung vor. 

Der histologische Aufbau kann ein verschiedener sein. Im  allgemeinen 
wird angegeben, dab die Myelome aus Myeloeyten, Myeloblasten oder 
Plasmazellen, vereinzelt auch Erythroblasten zusammengesetzt sind, 
es gibt auch eine lymphoide Art. Man unterscheidet datum mehrere 
Arten yon Myelomen : Myeloey~ome, Plasmaeytome (Plasmome), Erythro- 
blastome, Leukocytome, Lymphocytome. Meist ist jedenfalls die Form 
und Art der Zellen gleichmgBig fiber den ganzen Tumor verbreitet. 
13ber die Berechtigung der gegebenen Einteilnng der Myelome ebenso 
wie fiber die histologische Stellung derselben fiberhaupt ist noch keine 
vollst~ndige Einigung erzielt. Der Streit, der zwischen den einzelnen 
Forschern herrseht, ist aber ffir den Kliniker yon keiner grogen Be- 
deutung und kann bier unberiieksiehtigt bleiben. Es hat  wenig Zweek, 
die verschiedenen Meinungen der Autoren hier anzuffihren. 1914 hat te  
E. Friinkel die Auffassungen der pathologisehen Anatomen fiber den 
Gegenstand zusammengestellt. 1919 gab Naegeli eine Zusammenfassung 
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der Anschauungen der Pathologen fiber die Stellung innerhalb der 
Erkrankungen der blutbildenden Organe. In den neueren Lehr- und 
Handbiiehern yon Kau/mann (1922), Ascho]/ (1923), Hirsch/eld (1925), 
Henke und Lubarseh (1926) wird aueh diese Frage er6rtert. Alle Unter- 
suehungen haben bisher die Frage nicht endgfiltig kliiren k6nnen, ob 
es sieh um Gesehwfilste odor um hyperplastisehe Systemerkrankung 
des hiimatopoetisehen Apparates mit Beziehungen zur Leukgmie bzw. 
Aleukgmie handelt. Soviel dfirfte abet immerhin daraus zu ersehen 
sein, dag die Annahme, Myelome seien Gesehwiilste, verhgltnismggig 
geringe Stiitzen hat (siehe such Kau/mann, Ascho//, Hirsch/eld, Henke 
und Lubarsch, Witzleben). Alles weist mehr darauf hin, dab irgendwie 
Beziehungen zu hyperplastischen Prozessen und Systemerkrankungen 
des hgmatopoetischen Apparates bestehen, und so verstehen wir unter 
Myelom multipel auftretende prim~re Geschwulstbildungen des Skelet- 
systems, die yore Knochenmark ausgehen, histologiseh aus seinen Be- 
standteilen resp. einem Differenzierungsstadium einer echten Knochen- 
markszelle zusammengesetzt sind und folglieh Ms eine m/~chtige Hyper- 
lolasie des Marks gekennzeichnet sind. 

Die feinere Histologie der multiplen Myelome ist dutch zMllreiche 
gut bearbeitete kasuistische Mitteilungen bereits recht genau erforseht. 
Man muB zugeben, dal3 die Myelome bisher etwas einseitig nack der 
histologischen Seite untersucht worden sind. Gegenfiber den patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen sind die klinischen Seiten der 
multiplen Myelome (,,Kahlersche Krankheit")  in weir geringerem M~l~e 
Gegenstand der Er6rterung gewesen. Im allgemeinen gelten die mul- 
tiplen Myelome als eine sehr seltene Erkrankung. Im Jahre 1899 zghlte 
Senator vielleicht 15 soleher Fglle in der Weltliteratur, wobei ein groBer 
Teil nut  anatomisch untersucht wurde. Im Jahre 1910 stellte Hirsch- 
/eld 93 - -  zum Teil zweifelhMte! - -  F~lle zusammen. Von Kahn ist 
vier Jahre spgter, 1914, ihre Zahl bei Beriicksiehtigung der Weltliteratur 
mit seinen eigenen 4 Fgllen auf nur 61 berechnet, eine Zahl, die nach 
Witzleben zweifellos zu niedrig gegriffen ist. Aus dem Jahre 1921 liegt 
yon S. Isaac eine zusammenfassende Monographie vor, die die vor- 
liegende Literatur in einer Liste yon 178 Nmnmern aufffihrt. Aus der 
neueren Zeit stammen die diesbezfiglichen Ver6ffentlichungen yon Ritter 
(1920), Auerbach (1920), Nonne (1921), Wallgren (1921), Hansen (1922), 
Kimmerlc (1922), Stone (1924), Walthard (1924), Ghon (1924), Gaube 
(1925), Przibram (1925), Witzleben (1925), Kreuzer (1926). 

Die Zahl der Myelomfglle mehrt  sich yon Jahr zu Jahr, wohl infolge 
der besseren Diagnostik und Untersuchungstechnik. Dabei wurden 
frfiher hgufig als Myelomfglle solche besehrieben, die keine sind, anderer- 
seits siohere Fglle unter anderem Namen besehrieben (z. B. 0steo- 
malacie, myelogene Pseudoleukgmie, Lymphadenia ossium). Infolge- 
dessen hat auch seinerzeit Hirsch/eld 51 yon seinen 93 angefiihrten 
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Fgllen ausgesohaltet. Wahrscheinlich sind die multiplen Myelome 
doeh nicht so selten, wie man friiher anzunehmen geneigt war. Manche 
sind erst sp/it erkannt worden. Dies geht zur Geniige aus der Literatur  
hervor, die zahlreiohe F~tlle aufweist, in denen die Diagnose erst naeh 
dem Tods gestellt ist; man muB also annehmen, daB eine ganze Anzahl 
i iberhaupt unerkannt bleibt und dal~ die multiplen Myelome doch viel 
hgufiger vorkommen, als man es nach der Literatur zu urteilen ver- 
mag. Die meisten F/~lle sind yon pathologisch-anatomiseher Seite be- 
sehrieben, deshalb hat  man auch im Gegensatz zu den histologisehen 
Verh/iltnissen den klinisehen Erseheinungen weniger Interesse zugewandt. 

Das Krankheitsbild ist aul~erordentlich mannigfaltig, so sehr, dab 
es oft die Diagnose zur UnmSglichkeit macht .  Uber den Beginn des 
Leidens sind wit durchweg auf die Angabe der Kranken angewiesen. 
Von /irztlicher Seite ist es fast nie beobachtet. Sieherlieh kann das 
Leiden lange latent verlaufen. Wenn die multiplen Myelome auf das 
eigentliehe Knochenmark beschr/~nkt blieben, so wiirden sie voraus- 
siehtlich in den meisten F~tllen keine sehr erheblichen klinische Sym- 
ptome machen. Das erste, was die K1"anken angeben, sind Schmerzen 
ohne erkennbaren Grund, die entweder als ganz unbestimmt angegeben 
oder aber dorthin verlegt werden, we sp~tter die Myelome in die Er- 
scheinung treten. Bald sind Wirbels~ule, Kreuzbein und Beckengegend; 
bald Brust, Rippen oder die Extremit/i ten schmerzhaft und druck- 
empfindlich. Die Sehmerzen wechseln in ihrer St~rke, sind ziemlich 
heftig, oft unertr/~glich, vielfaeh als stechend bezeichnet. Sie fiihren 
den Kranken bald zum Arzt. In  diesem Stadium ist abet objektiv meist 
gar  nichts z u  linden, die Schmerzen werden gew6hnlich als rheuma- 
tische, arthritische gedeutet. Deshalb ist es auch nicht verwunder- 
lieh, 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 
mul~, ist die grebe Hartn/~ckigkeit dieser Schmerzen: Sie halten immer 
an, bringen den Kranken zum Gebrauch starker narkotischer Mittel, 
fesseln ihn bald ans Bet~. Allerdings bewegen sich viele monate-, sogar 
jahrelang herum und gehen oft mfihselig ihrem Beruf nach. Es ent- 
wiekelt sich ferner sehr bald eine starke Druck- und Klopfempfindlieh- 
keit der Knochen, wie sie in dieser Weise namentlich in der multiplen 
Verbreitung, kaum bei anderen Krankheiten zu linden ist. Bald stellt 
sieh eine zunehmende Schw/~che und gew0hnlich eine B1/~sse ein, die 
auf einer wirklichen An~mie beruh~ Und es bildet sich eine ausgesprochene 
Kachexie aus. 

I n  einer Reihe yon F~llen treten nun mit  der Zeit charakteristische 
Symptome zum Vorschein: es kommt  n/imlich zur Ausbildung fiihl- 
und siehtbarer Tumoren, die den Knochen an der betreffenden Stelle 
nicht unerheblich beeinflussen (Stadium der Gesehwulstbildung, Promi- 
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nenzsymptome). Beim Wachsen der Myelombildungen kommt  es n~im- 
lieh zu einem Schwund der Spongiosa, die Corticalis wird dfinn und 
l~igt auf Druck ein eigentiimliches Knistern h6ren. Die Knochen werden 
aufgetrieben, zeigen spindel- und keulenf6rmige Anschwellungen. Wird 
das Periost durchbrochen, so dringen die Tumoren in das umgebende 
Gewebe ein und bedingen eine Schwellung der Weiehteile; dieselbe rfihrt 
sichtlich vom Knochen her: man ffihlt namentlich an kleineren Knochen 
mit d/inner Compacta herauswaehsende Tumoren. Es entwickeln sich 
deutliehe Deformitgten, eigenartige Verbiegungen der Knoehen, be- 
sonders hoehgr~dige Kyphosen der WirbelsSmle, Einsenkungen des 
Brustkastens usw., wobei die Patienten allmS~hlieh kleiner werden. 
H~ufig sind Spontanfrakturen infolge eines Fehltritts,  des Hebens einer 
zu sehweren Last  oder sogar infolge pl6tzliehen Lageweehsels, oder 
beim PMpieren wie Perkutieren. Jedenfalls l~13t die Knoehenfraktur 
nnn nieht mehr lange auf sieh warren: Sehlag, Sto8 oder .Fall sind die 
ausl6senden Ursachen. Merkwfirdigerweise zeigen die Frakturen eine 
lebhafte Tendenz zur Heilung. Das Stadium der Knoehenverbiegungen 
und Spontanfrakturen bringt die Kranken in einen ~uBerst elenden, 
mitleiderregenden Zust~nd. Die Kranken bekommen Deeubitus und 
hypoplastisehe Pneumonie. Dureh Raumbeengung im Thorax ent- 
stehen hartn~ekige Katarrhe,  Dyspnoe, Herzbesehwerden. 

I m  allgemeinen werden Herz und Lunge nur gegen Ende in Mit- 
leidensehaft gezogen; die Verdauungsorgane spielen keine gr613ere Rolle. 
Immerhin k6nnen Herz und Lunge aueh dutch direkte Druekwirkungen 
gesehSAigt werden und dutch Lokalisation an der inneren Kreuzbein- 
seite werden aueh Sehgdigungen des Darmes hervorgerufen. 

Die TemperaCur bietet niehts Wesentliehes. Tri t t  Fieber auf, so 
ist es ganz uneharakteristiseh und liil~t auf die vorliegende Erkrankung 
keinerlei f/ir die Diagnose wesentliehe Sehlfisse zu. In vielen Fallen 
wird ein unregehngl3iges, bisweilen aueh ein remittierendes Fieber er- 
w~hnt; es wurde aueh gleichzeitig mit  dem Auftreten der Gesehwtilste 
ein intermittierendes Fieber beobaehtet. Gew6hnlieh aber geht das 
Krankheitsbild ganz ohne Steigerung der Temperatur  einher. 

Stets kommt  es im Laufe des Leidens zu einer sehweren Kaehexie;  
sie ist ein selbstverstgndliehes, kaurn vermiStes Symptom. Es t r i t t  
ja auch meis%ns der Tod unter den Erscheinungen hoehgradiger Kaehexie, 
verbunden mit  ]Nephritis, spinalen oder Lungenerseheinungen. 

Ebenso wie die Temperatur  zeigen Milz und Blutbild im Mlgemeinen 
nichts Besonderes. Leider ist in der Literatur  auff~llig wenig fiber den 
Blutbefund niedergelegt ; es liegen nur wenige brauehbare Untersuehungen 
vor. Sehwere qualitative und quanti tat ive Ver~nderungen gelangen 
meistens nieht zur Beobaehtung. In der Mehrzahl ist jedoch eine Angmie 
vorhunden. Vielfach erreieht die Ani~mie h6here Grade. Naeh Sch'atz 
sind die Leukoeytenwerte normal bis leiehg erhSht. Kerrbhaltige rote 
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Blutzellen sind nicht zu linden. Anfangs sind Myelocyten in geringer 
Menge im Blut vorhanden, zuletzt fehlen sie. Abrikossov fend oft zahl- 
reiche Zellen der Neubildung in den Capillaren. In  vielen F/~llen, die 
in den letzten Jahren mitgeteilt worden sind, bestehen Ver/~nderungen 
yon seiten der farblosen Elemente. So fiel die groSe relative Zahl der 
Lymphocyten auf, eine starke relative Lymphocytose,  vereinzelte 
Plasmazellen haben mehrere Autoren gesehen, auch hat  man Myelo- 
cyten gefunden. Auf Grund des sp/~rlichen bisher vorliegenden Materials 
1/~St sich zur Zeit noch kein bestimmtes Bild yon den Blutver/~nderungen 
der multiplen Myelome geben und es erscheint sogar wahrscheinlich, 
de8 eine direkt charakteristische Blutver/tnAerung es gar nicht gibt. 
Die beim Myelom auftretende An~tmie ist nach Pappenheim eine sekun- 
d~re, verursacht durch Schwund des erythroblastischen Gewebes. 

Es ist noch der merkwtirdige EiweiSgehalt im Urin zu erw~hnen. 
Es finder sich n~tmlich im Urin sehr h/~ufig bei diesen Gesehwiilsten 
eine Eigentiimlichkeit, die eines besonderen Eingetlens bedarf, des ist 
die sog. Bence-Jonessche Reaktion, des Auftreten eines EiweiSkSrpers 
im Urin, der bei 45--60 o beim Kochen ausf/~llt, um bei weiterer Er- 
hitzung sich wieder aufzulSsen, dann aber bei Abkiihlung auf 60 o wieder 
yon neuem einen Niedersehlag zu bilden. Dieses bereits im Jahre 1848 
yon Bence-Jones gefundene EiweiSkSrper wurde yon Ki~'hne genauer 
studiert und als ,,Albumose" bezeichnet. Es wurde urspriinglich als 
spezifisch fiir die M~ elome gehalten (Kahler). Indessen t r i t t  die Bence- 
Jonessche Albuminurie keineswegs in allen F/~llen yon multiplem Myelom 
auf. Sie fehlt nach Schlitz in mehr als der H51fte der l~/~lle und wird 
andererseits bei echten Leuk/~mien, manchmal auch bei ganz anderen 
Krankheiten gefunden (Albumosurie). Deren Quantit/~t weebselt nicht 
nnr bei verschiedenen F/~llen, sondern auch beim gleichen Fall. Die 
t/~glich ausgeschiedenen Mengen bet multiplen Myelomen schwanken 
n/~mlich sehr, keineswegs alle Urinfektionen brauchen den Bence-Jones- 
schen KSrper zu enthalten (Hueter und Umber), und zeitweise kann 
der Urin ganz frei davon rein. Manchmal rind nur Spuren nachgewiesen 
(Jenochin und Nabolotnow), die dann leieht iibersehen werden (Bessel- 
Hagen). Meist wird eine groBe Menge dos KSrpers ausgeschieden, zu- 
weilen nicht weniger als 32--35 g t/~g]ich. Was das Auftreten des EiweiS- 
k6rpers bedeutet, ist noch nieht klar. Williams, Evans und Glym nehmen 
an, dab die Ursaehe der Reaktion im Zusammenbrueh dos im Knochen 
erhaltenen Chondromucins zu suchen ist, der mit  dem im Urin auf- 
tretenden Substanzen nahe verwandt zu rein scheint. Immerhin spielt 
er fiir die Diagnose dos Myeloms eine grol~e Rolle. 

Abgesehen yon diesem K6rper ist 5fter Eiweil~ im Urin gefunden, 
oft aber keins. 

Neuerdings ist die Diagnose der multiplen Myelome selbst im Prfih- 
stadium und bei unbestimmten Symptomen eine leichte geworden, 
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wenn man nur an die M6gliehkeit eines solchen Leidens denkt, da RSntgen- 
aufna~hmen des Skelets in solohen F~llen ein augerordentlich eharak- 
teristisehes und eindeutiges Bild geben. Des l~Sntgenbild zeigt dabei 
eigentfimlieh blasige Struktur, viele zerstreut liegende rundliche Auf- 
hellungsherde am Sch~del, Rippen, Sehltisselbeinen, sowie in den Ex- 
tremitgtsknoehen. Der Knoehen ist stark durehseheinend, wie bei 
diffusen Einsehmelzungsvorg~ngen (Cohn), also weist eine Rarefikation 
der festen Knoehensubstanz auf, oder abet alle Knoehensubstanz ist 
versehwunden. Die Tumoren sind meistens seharf begrenzt gegen die 
gesunde Umgebung und kugelig. Interessant ist die Differentialdiagnose 
zu anderen eystisehen Erkrankungen der Knoehen. In  Betraeht kommen 
da Tumoren, primi~re wie Sarkome, Enehondrome, sekund/~re wie Car- 
einom- und Nebennierenmetastasen, ferner Eehinokokken, Tuber- 
kulose, Ostitis fibrosa, Osteomalaeie, Raehitis. Abgesehen yon der Multi- 
plizit~t ist des Myelom besonders daduroh ausgezeiehnet, dag es un. 
gemein seharf begrenzt ist, dal~ es weniger dig Spindel- als die etwas 
unregelmggige runde Form zeigt, dag es in seinem Bereieh den Knoehen 
fast vollstgndig aufzehrt und nieht fiber des Niveau des Knoehens 
herausgeht. Naeh Ritter fehlen dem Myelom vollkommen die ineinander- 
greifenden und sieh fiberlagernden Kreise des Enehondroms, die aller- 
dings viel unseh/irfer und dunkler aueh beim Eehinokokkus zu sehen 
sind. Es fehlen helle nnd dunkle Stellen im Tumor, wie bei fast allen 
sonstigen Tumoren and Entziindungen mit Ausnahme der Ostitis fibrosa- 
Cysten und manehen hungerosteopathisehen Herden. Alles ist beim 
Myelom gleiehmgBig hell: es sind dann riehtige grebe helle Fleeken 
im Knoehen. ,,Im allgemeinen ist des R6ntgenbild des Myeloms dureh- 
aus eharakteristisch. Immer wieder f/~llt auf, wie vollkommen passiv 
sieh des Periost verhi~It, wS, hrend bei anderen, besonders den entzfind- 
lichen Vorg/ingen, die periostale Beteiligung in Form ossifizierender 
Wueherung Regel ist. Aber die Passivit/it des Periostes dauert nur so- 
]ange, bis aller Knoehen aufgezehrt ist. Sobald der Knoehen brieht, 
ist es, als ob es erwaehte. I)ie Callusmassen, die dann yon ihm gebildet 
werden, k6nnen sehr ausgedehnt sein" (Ritter). 

Selbstverst~indlieh ist eine siehere Entseheidung darfber ,  ob es sieh 
um eehte multiple Myelome, um andere prim~re Gesehwfilste (Sar- 
kome, Chondrome usw.) oder um sekund~re Metastasen tines nieht 
nachweisbaren Prim~rtumors h~ndelt, auch mit  Hilfe der R6ntgen- 
strahlen nieht mSglieh. Man wird immer nur die Diagnose ,,multiple, 
im Skeletsystem verbreitete Tumoren" stellen k6nnen, niemals mit  
Sicherheit abet eine histologisehe Diagnose, auf die es fibrigens fiir 
Prognose und Therapie nieht ankommt.  

Was den Verlauf der Krankhei t  anbelangt, so unterseheidet Ritter 
4 Stadien: l. Des Stadium der Sehmerzen, 2. Stadium der in Erseheinung 
tretenden Gesehwulstbildung, 3. Stadium der Spontanfraktur,  4. Stadium 
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der Heilung der Spontanfrakturen. Interessant ist das 4. Stadium. 
Denn, obwohl die Gesehwfilste den Knoehen grtindlioh zerstSren, sie 
doch eine vollkommene kn6eherne Heilung gestatten. Die letztere geht 
mit ether kraftigen Callusbildung einher. Trotz dieser lokMen Heilung 
sehreitet die Krankheit  in der Regel unaufhaltsam vorwarts. Das Myelom 
folgt an diesem dann an jenem Knoehen. WSJlrend der eine Tumor 
frakturiert, t r i t t  der andere in Erseheinung; ist der erste geheilt, dann 
brieht der zweite. Die Kr~fte nehmen immer mehr ab. Und unter Er- 
seheinungen hochgradiger Sehw~ehe, An~mie und Kaehexie, Fieber, 
Diarrh6e, Nephritis, spinalen und Lungenerseheinungen (Bessel-Hagen, 
Vers~, Simmonds, Hart, Ritter) gehen die Kranken zugrunde. Naeh 
den Literaturangaben ist der Ted unvermeidlieh. Eine anseheinend 
volle Heilung ist nut  bet Thomas und Ritter erwahnt. Thomas sah die 
Heilung seines Falles, nachdem er eine antisyphilitische Kur and Gips- 
bert fiir die Wirbelss163 und Rfiekenmarkssymptome an- 
gewandt hat ; ferner wurde von ihm Coleys Serum injiziert und Knochen- 
mark in der Naehbehandlung gegeben. Ritter sah das vollkommene 
Verschwinden des Kreuzbeinmyeloms und die Ausheilung sgmtlieher 
anderen Myelome; unterst/itzt wurde dieser Heilungsvorgang dureh 
Arsenkuren, Bluteinspritzungen und Jodieren der Haut,  sowie inner- 
Itch Jod. Ritter meint, dal3 naeh Thomas und seinem Erfolg die thera- 
peutisehe 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 symptomatisehe. 

Uber die 3:tiologie wissen wir gar niehts, insbesondere ist nichts fiber 
eine Infektion bekannt. Oft finder sich in der Anamnese ein Trauma, 
doeh wird man ihm nur eine ausl6sende Wirkung zusehreiben kSnnen, 
Ein ZusammeIflaang mit Lues ist ausgesehlossen. Hart zieht eine kon- 
stitutionelle Sehwaehe in Betracht, zumal sich famili~res Auftreten in 
Verbindung mit pernizi6ser Anamie in einigen Fallen feststellen ls 

Fiir die Diagnosestellung waren besonders zu ve rwer t en :  1. Die 
hoehgradige und fiber viele Skeletteile ausgebreitete Knoehenbrfiehig- 
keit, 2. die grebe Schmerzhaftigkeit des ganzen Knochensysiems, 3. die 
seheinbar in Herden (multipel) auftretende Knochenerkrankung, 4. der 
negative Blutbefund, 5. die Bence-Jonessehe Reaktion, 6. das R5ntgen- 
bild. Die Diagnose der multiplen Myelome ist in typischen Fallen tin 
Mlgemeinen nieht sehwer, namentlieh dann, wenn Knochenverkr/im- 
mungen und Fraktur  eingetre~en stud. In friiheren Stadien weisen 
die starken Knochensehmerzen und die grebe Druckempfindliehkeit 
derselben den riehtigen Weg. Aueh fiihlbare Knoehenauftreibungen 
multipler Natur lassen immer an multiple Myelome denken. Es ist dann 
die Bence-Jonessehe Reaktion zu priifen und aueh die gesamte Ex- 
tremit~ten und Thoraxknoehen ether eingehenden systematisehen 
Durchleuchtung zu nnterziehen. Fallt die Untersuehung des Urins 
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auf Bence-Jonessehen EiweiSkSrper positiv aus, so ist die Diagnose ge- 
siehert. Der negative Ausfall dieser Reaktion sprieht durehaus nieht 
gegen multiples Myelom, w~hrend andererseits der positive Ausfall 
auch bei Leuk~mien beobachtet wird. Der weitere Verlauf der Krank- 
heir, Verkrfimmungen des Thorax, Kyphosen der Wirbels~ule mit 
Zeiehen einer Rfiekenmarkskompression werden jeden Vergleieh mit 
der Pseudoleuk~mie zur~ickweisen. Die Diagnose wird meistens per ex- 
clusionem gestellt. Gegen Leuk~mie, Pseudoleuk~mie und perniziSse 
Angmie sprisht der negative Blutbefund, Fehlen yon Ver~nderungen 
der Lymphdrfisen und Milz. Gegen Raehitis sprieht das fortgesehrittene 
Alter und Mangel yon Ver~nderungen an den Epiphysen der R6hren- 
knoehen, gush sind die Knochenver~nderungen andere. Von den osteo- 
mMaeisehen Prozessen unterseheidet sich d~s Myelom dursh die Tumor- 
form und die Bence-Jonessshe t~eaktion; die Erfolge der Phosphor- 
therapie und vorzugsweise Befallensein des Beekens und der langen 
RShrenknoehen, liehte Sehatten im R6ntgenbild infolge diffuser mehr 
gleiehmggigen Verarmung der Knoshen an KMk und Biegsamkei~ der 
letzteren spreehen ffir Osteomalaeie und gegen Myelom. 

Gegen Ostitis fibrosa sprieht das Fehlen jeglioher Hyperostose des 
Skelets und aueh im fibrigen passen die Krankheitssymptome nieht. 
Vor allem kommen aber differentiMdiagnostiseh die echten Kanoehen- 
gesehwfilste, und zwar zungehst die Sarkome in Betraeht oder sarko- 
matSse und sareinomat6se Knochenmetastasen. Den Sarkomen gegen- 
fiber kommt die unbedingte Gutartigkeit in Betraeht, Besehrgnkung 
der Gesehwfilste auf den Knoehen, Fehlen yon Metastasen. 

Kahler hat sine klinisehe Symptomentrias ffir die Diagnose der 
primgren, multiplen Neubildungen (speziell ,,multiples Myelom") des 
Knoehenmarkes aufgestellt: 1. Starke Verkrfimmung der Knoehen, 
vorwiegend des l~umpfskelets und Brfiehigkeit der Knoehen. 2. Hoeh- 
gradige Schmerzhaftigkeit zu gewissen Zeiten an gewissen Stellen, 
abweehselnd mit setunerzfreien Intervallen. 3. Ausscheidung des Bence- 
Jonesschen Eiweigk6rpers dureh den Ham. Aueh Hirsch/eld meint, 
dab bei einer Kombination yon Verkrfimmung des Skelets mit Kaehexie, 
periodiseh auftretenden heftigen Knoehensshmerzen und Bence-Jones- 
seher Albuminurie nur Myelom vorliegen kSnne. Man finder abet keines- 
wegs in allen Fgllen das oben gesehilderte klassisehe Krankheitsbild. 
Derartig reins Fglle sind verhgltnismggig selten. Die Diagnose wird 
bei dem sehleiehenden Charakter der Myelome weml iiberhaupt sehr of* 
erst spgt gestellt. Die riehtige Diagnose intra x~itam ist dgnn sekwierig, 
wenn zungehst Knoshenerseheinungen fehlen und auBer Angmie und 
nerv6sen Symptomen nichts zu finden ist. Aber gush Knochendeformi- 
tgten, Spontanfrakturen und Tumoren maehen differentialdiagnostisehe 
Sehwierigkeiten, fallen doeh eehte maligns Neubildungen des Skelets 
oder metastatisehe Knoehenearcinome bezfiglieh der Lokalisation mit 

Archly fttr Psychiatrie. Bd. 84. 23 
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~tem Myelom zusammen,  und auch Verwechslungen mi t  OsteomMacie 
k o m m e n  h~ufig vor. Das unklare  kl inische Bi ld  ver le i te t  oft den er- 
fahrens ten  Kl in ike r  zu groben d iagnos t i schen Fehlern .  Sehr h/~ufig 
werden mul t ip le  Myelome als zuf~lliger unerwar te te r  ana tomischer  Be- 
fund ers t  bei der  Sekt ion  en tdeck t .  Vielfach s ind die  K r a n k e n  zwar 
kaehekt i sch  und elend,  k lagen  fiber vage,  rheumat i sehe  Schmerzen 
und  werden un te r  der  Diagnose rheumat i sche  oder  a r th r i t i sehe  Pro-  
zesse, Muskel rheumat i smus ,  Lumbago ,  Neuralgie ,  Ischias  oder Hys te r i e  
behande l t ;  es bes teh t  ke in  S y m p t o m ,  das  zu Lebzei ten  der K r a n k e n  
an mul t ip le  Myelome denken  1/~l~t. Zuf/~llige, nebenher  bes tehende 
Affekt ionen,  wie Arter iosklerose,  E m p h y s e m ,  Myoeard i t i s  und/~hnl iche  
Zust / inde werden als die  e igent l iehe Grundkrankhe i t  be t r ach te t ,  oder aber  
die K r a n k e n  gelangen zur Obdukt ion  un te r  der  Diagnose Nephr i t i s ,  
Mi l ia r tuberkulose  (Wieland, Jellinek), perniziSse Ani imie  (Jellinek), 
Mageneare inom mi t  mul t ip l en  Knoehenme ta s t a se n  (Nonne), w/~hrend 
die eigentl iche Ursache  der  Kaehex ie  und des le ta len  Verlaufes die 
l a t en ten  mul t ip len  Myelome sind. 

E in  groges Heer  yon  unangenehmen S y m p t o m e n  kann  die Mit- 
bete i l igung des Nervensys tems ,  und  zwar in allen 4 S tad ien  der K r a n k -  
heir  bedingen.  Die ganz sel tenen Fiil le,  die dem Neurologen zur Be- 
obaeh tung  gelangen,  werden  ihm sicherl ieh di f ferent ia ldiagnost isehe 
Sehwier igkei ten berei ten,  da  dieses Krankhe i t sb i l d  ihm wenig gel/iufig 
ist. Das le tz tere  ve rd ien t  d a r u m  aueh vom neurologisehen S t a n d p u n k t  
ngher  s tud ie r t  zu werden.  Bevor  wi t  aber  auf die Neurologie  der mul- 
t iplen Myelome eingehen, mSehten  wit  gerade hier  eine unsere dies- 
bezfigliehe Beobaeh tung  mi t te i len .  

Fall Kotikowa. Aus der Anamnese: 42 Jahre alt, I-Iausfrau. In die Klinik am 
12. Juni 1926 aufgenommen. Erkrankte im Dezember 1923 mit Sehmerzen im Riicken, 
konnte abet bis am 19. Mai ihre Arbeit verriehten. Am 19. Mai 1926 verspiirte 
Patientin starke steehende Sehmerzen im Riieken und den unteren Extremitgten, 
hauptsgehlieh aber reehts. Hierzu gesellten sieh bohrende Sehmerzen zwisehen 
Wirbels~ule und Scapula links, die bald naeh den Rippen beiderseits ausstrahlten; 
die Schmerzen vcaren so heflbig, dab die Patientin laulb sehreien muBte, und wurde 
in die Klinik eingeliefert. 

Heredit/~t o. B. 
In der Kindheig Seharlaeh, Varieellen. Im 16 j/~hrigen Alter litt Patientin an 

,,rheumatischen" Sehmerzen. Sie heiratete mit 22 Jahren; 8 kiinstliche Aborte. 
Ein Knabe ist 15 Jahre alt, gesund. 

Sonst war Patientin nie krank gewesen. 
A~ts dem Stat~ts praesens am 14. Juli: Patientin vom Mittelwuehs, normalem 

KOrperbau, unterernghrt. Puls 106 in Minute, gespannt, rhythmiseh. HerztSne 
unrein. In den Lungen einzelne Ronehi hinten im Gebiete der Interseapulargegend. 
Leber und Milz nieht vergr6Bert. Temperatnr 38,3. 

Naekenstarre. Sehnerrreflexe der oberen Extremit~en beiderseits gleiehm/~Big 
erh6h~. Keine Deformit/tt der Wirbels~ule. Perkussionssehmerz im Gebiete des 
4.--5. Dorsalwirbels. l-Iypgsthesie ftir alle SensibilitS~tsarten im Gebiete des 10. Dor- 
salsegmentes. 
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Paraparese der unteren Extremit~ten. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
beiderseits erhSht. Klonus der Achillessehne beiderseits. Babinsky leieht positiv 
links. Abnorme Funktion der Beckenorgane. Stuhl angehalten. Ischuria paradoxa, 
H a m  geht tropfenweise ab. Palpation der ttarnblase sehmerzhaft. Schmerzhaftig- 
keit beim Druek auf den rechten Harnleiter. 

Wasserm~nn-Reaktion im Blur negativ. 
Diagnose: Myelitis dorsalis. Cystitis aeuta et pyelitis aseendens. Myoearditis. 

Peribronchitis. 
Aus dem Krankheitsverlau]: Die n/ichsten Tage stieg die Temperatur in die 

H6he: 390 am 19. Jul i ;  39,4 ~ am 31. Juli. Patientin wurde katheterisiert. Es ent- 
leerte sieh dabei triiber, blutig verf~rbter Harn:  spezifisehes Gewieht von 1,013 bis 
1,018; Reaktion an einzelnen Tagen sauer, an anderen alkalisch; Eiweil~ naeh Eft- 
bach yon 1,5 ~176 an einzelnen Tagen; das gesamte Gesichtsfeld enth~lt 
Erythroeyten und Leukoeyten, einzelne Epithelzellen, Tripelphosphaten in kleiner 
Zahl. 

Patientin klagt fiber Sehmerzen in den Beinen und abwechselnd in der reehten 
oder linken Seite. 

16. 9. Nackenstarre. Beiderseitiger Kernig. Sehmerzhaftigkeit der Wirbel- 
s~ule auf der H6he des 5. Dorsalwirbels. Ausgepr/~gte Rfiekenmarksautomatismen 
(reflexes d'automatisme m~dullaire). Vollst~ndige Stuhl- und Harnverhaltung. 

23. 9. Allgemeine Schwi~che. Zunehmende Schmerzen im Rfieken, im Gebiete der 
oberen Dors~lwirbeln, krampfartige Zuekungen der unteren Extremit~ten. I-Iyp- 
asthesie fiir Sensibilit/~t aller Art vom 7. Dorsalsegment nach nnten. 

]-Iusten. Abgeschw/~chtes Atmen im Gebiete des Hilus, eine Anzahl treckener 
Ronehi in beiden Lungen: Pneumonia chroniea fibrosa, Peribroneh~tis. 

Cerebrospinalfli~ssigkeit durchsiehtig, leicht gelblieh verf~rbt. Wa.R. negativ. 
Nonne-Appelt stark positiv. Einzelne Erythrocyten und bis 6 Leukoeyten in 
1 cmm. 

18. 10. Decubitus im Gebiete des rechten und linken Troehanter major. Krs 
in den Beinen. Gfirtelsehmerz im Gebiete des ttypogastrium. Im Gebiete des 
5. Brustwirbels eine Infiltration (?). Atrophie der unteren Extremit~ten besonders 
der Oberschenkel. Anasthesie vom 6.--7. Brustsegment naeh unten, ttyp~sthesie 
bis zum 4. Brus~segment, oberhalb eine hyper~sthetische Zone. Tonus der unteren 
Extremit~ten nicht deutlich erh6ht. Ineontinentia urinae et alvi. 

R6ntgenau/nahme: Eine Scoliose der Brustwirbels~ule nach rechts. Im Profil 
lassen sieh in den Wirbelk6rpern eine Reihe yon Exostosen beobachten (Abb. 1). 
Der K6rper des 5. Brustwirbels weist eine bedeutende Aufhellung auf. 

Urologische Untersuchung: Isehuria paradoxa (Incontinentia urinae bei Harn- 
verhaltung), t tarndrang wird nicht verspiirt. Blase l~l~t sieh nieht perkutieren. 
Sehmerzhaftigkeit der Nieren. Blase l~l~t sieh nieht perkutieren. 

Harnuntersuchung: Harn strohgelb, tr/ibe, sauere Reaktion. Schwaehe Indikan- 
reaktion. Eiweil] 0,6~ . Spezifisehes Gewicht 1,018. Einzelne Plattenepithelien. 
Viele Leukoeyten, stellenweise fiillen sie das ganze Gesiehtsfeld aus. 

Blutttntersuchung: H~moglobingehalt 50~ . Erythrocytenzahl 2 580 000. 
F~rbeindex --  0,9. Leukoeyten 7 300 in 1 cmm; darunter neutrophile Leukocyten 
72%, Eosinophile 3%, Lymphoeyten 21%, mononuele~ren 4~ . Die Erythroeyten 
weisen eine unbedeutende Poikilocytose und unbedeutende Polychromatophylie. 
Also: ein Bild der sekund/iren An~mie. 

In  Blutkultur lassen sich Staphylokokken ztiehten. 
2. 11. Der Allgemeinzustand versehlimmert sich. Zunge trocken. Puls 110', 

gespannt, tIerzt6ne dumpf, Arythmie. Temperatur 39,8~176 Decubitus 
in der Saeralgegend und am linken Troehanter major. Allgemeine Abmagerung. 

Muskelatrophie im Gebiete des Obersehenkels. Patellarreflexe eher abgeschw/tcht. 
Achillessehnenreflexe erh6ht. Ful3klonus beiderseits. Babinsky reehts angedeutet. 

23* 
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Angsthesie fiir Sensibilit~t aller Art bis zur H6he des 5. Dorsalsegmentes. I n  
eontinentia urinae et alvi, 

13. l l .  Schwerer Allgemeinzus~nd: Starke Abmagerung. Allgemeine Schwgche 
Pulsarythmie; Tachikardie: l l 0 ~ 1 2 0  ', Temperatur 38,4% Klagen fiber Sehmerzen 
im linken Arm. Patientin sehlgft viel. 0fters Erbreehen; Gallengehalt des Er- 
broehenen. 

Abb. 1. l~6ntgenaufnahme der Wirbelsliule und ]~ippen. A. Knochonaufhellunge~. 

Decubitus im Gebiet des rechten Trochanter major, granuliert sehleeht, gan- 
gr~nescierend, ichorSse eitrige Flfissigkei~ beim Druck auf das umgebende Gewebe, 
Hyperglnie der umgebenden Partien. 

Pupillen gleichmgl3ig, rund; Reaktion auf Lieht, Akkomodation und Con- 
vergenz lebhaft. Augenbewegungen normal, kein ~qystagmus. Auch im fibrigen 
sind die Kopfnerven o. B. Naekenstarre. Aktive Bewegungen der oberen Extremi- 
tgten frei, Tonus unver~ndert. Sehnenreflexe der oberen Extremit~ten lebhaft ,  
Tricepsreflex links erhSht, Periostale ebenfalls. Aktive Beweglichkeit der unteren 
Extremit~ten beschriinkt. Musblkraf t  stark herabgesetzt, keine Rigiditg~, Tonus 
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eher herabgesetzt. Patellarreflexe abgesehw~cht. Aehillessehnenreflexe lebhaft. 
Babinslcy beiderseits negativ. Mendel-Bechterew beiderseits positiv. Leiehter 
Ful?klonus beiderseits. Sensibilit~t aller Art bis zur tt6he des 4. Brustsegmentes 
vollsts abs. I~igidit~t der Bauehmuskulatur. Starker Spasmus der Blasen- 
sphineteren. Katheterismus erschwert. Retentio alvi. 

Magensa/tuntersuchung: S~uregehalt = 5. Freie Salzsi~ure ~ 0. Blutreaktion 
positiv. Milehs~ure keine. 

29. 11. Patientin in extremis. Puls kaum f/ihlbar, parvus, arythmisch. Atmung 
stertor6s. Unter den Erseheinungen zunehmender Herzsehw~ehe tri t t  der Exitus ein. 

Abb. 2. Photographische Anfnahme des Sch~ideldaches nach (Ier Sektion. 
U. Usuren tier Sehi~delknochen. 

Aus dem Sektionsprotokoll (Prof. 2~. Syssoew). 30, 11.27. Eine sehlecht crn/~hrte 
Frauenleiche, yon normalem KSrperbau. Decubitus der Sacralgegend yon Kind- 
handtellergr613e. Schwellung des reehten Kniegelenkes und Fuges. In den Weich- 
teilen des rechten Oberschenkels eine Eiterung von MandarinengrOge. 

Peritoneum und Darmserosa gl~nzend. Diaphragmastand rechts im 3. Inter- 
eostalraum, links im 4. Intercostalraum. Keine Verwaehsungen der Lungen. Herz- 
muskel braun, sehlaff; tterz atrophiseh. Die Int ima der Aorta und der Coronargef~Be 
sind yon kleinen gelben Plaques besetzt. Vena cava inferior erweitert. Sehleimhaut 
der oberen Atmungswege hyperiimisch, tn  den unteren Lobi beider Lungen zer- 
streut eitrige broncho-10neumonisehe t terde; die lymphatischen Knoten an der ]~i- 
furkationsstelle etwas vergr6Bert, yon brauner Farbe. Sehilddriise blag, braun-gelb, 
klein. Schleimhaut des Magens und Darmes bla6, atrophiseh. Leber verkleinert, 
giatt, am Durehsehnitt yon brauner Farbe und schlecht ausgepr~gter Zeiehnung; 
Gailenwege durehgi~ng[g. Pankreas weist lobul~tren Bau auf, ist geschwollen. 
Milz yon normaler Gr6Be; Kapsel leieht gespannt, Pulpa grau-rot, Follikeln ver- 
gr6Bert. Nieren leicht vergr6gert, l~inde geschwollen, Oberfl~che glatt grau-gelb, 
Pyramiden rot. Nebennieren grau-rot, keine deutliche Sehiehtenabgrenzung. 
Schleimhaut der Harnblase geschwollen, infiltriert, weist kleinere BlutaUstritte auf. 
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Gesehlechtsorgane ohne sichtbare Ver~nderungen. Lymphkno ten  in der ~i~he des 
Poupartschen Bandes vergr613er~. 

Beim Aufklappen des Sch~tdeldaches t re ten  Usuren der inneren Knoehenlamelle 
zutage (Abb. 2). Die usurierten Stellen weisen hellroten gelatineartigen Inha l t  anf. 
Zwischen den Lamellen der Stirn-, Seheitel-, Schl~fen- nnd  Hinterhaupts lappen sind 
blau-rStliche Herde yon einer MarkstiickgrSi]e sichtbar. Ebensolche Herde l inden 
sich unter  den Knochenlamellen der Pars petrosa des Schl~fenlappens. Gehirn- 
substanz 6demat6s. Wirbelsiiule weist in der t t6he  der unteren  Hals-, oberen Brust- 
und  ebenfalls in der H6he der oberen Lendenwirbeln kirschrotes gelatineartiges 

Gewebe, das mit  den RippenknSpfehen 
verschmolzen ist und  andererseits durch 
die Intervertebral l6cher  in den Wirbel- 
si~ulekanal hineinw~ehst. In  der HShe 
der oberen Brustwirbeln scheint das 
Ri ickenmark dadureh komprimier~ zu 
sein. Dornforts~tze der nnteren Hals- 
wirbeln kari6s zerst6rt ;  ebenfalls ein- 
zelne Dornforts~tze der oberen Brust- 
wirbeln (Abb. 3). Brustwirbels~ule weist 
eine leiehte Skoliose nach rechts. Beim 
Durehs~gen der Wirbelk6rper weist die 
Spongiosa iiberall hellrote Herde ver- 
schiedener Gr6Be u n d  Form;  an  diesen 
Stellen ist die Spongios~ meistens 
zerst6rt. Rippenkn6pfchen sind verdickt, 
am Durchschni t t  yon hellroter Farbe. 
Die mit t leren Teile der 5.--6. Rippen 
rechts verdickt und kari6s zerst0rt, eine 
ebensolehe Verdiekung in der 7. Rippe 
links; beim Durchs~gen sind diese Rippen 
yon kirschroter Farbe. Knochenmark 
der Diaphysen in den RShrenknochen 
(rechter und  linker 0bersehenkel,  linker 
Oberarm) rot. An der Grenze zwischen 
Diaphysa. und  Epiphyse dos rechten 
Oberarmes ist  das Knoehenmark  hellrot, 

Abb. 3. R6ntgenseitenaufnahme der 
Wirbelsgule nach der Sektion. C. Caries geleeartig; Spongiosa des Oberarm- 

des Dornfortsatzes. kopfes zerstSrt, an d  yon ebensolchem 
Gewebe ersetzt. 

Mikros~opische Ungersuchung (B. Malyschew). Mikroskopisch wurden Stiiek- 
chen des Knochenmarkes ~us verschiedenen RShrenknochen und  ebenfalls die 
Spongiosa der WirbelkSrper, Rippen und  Schgdeldaches untersucht .  

Fixat ion:  Zenker-Formol, Formalin, Alkohol. F~rbung Azur-Eosin, Pappenheim, 
Eisenreaktion nach Perls, Fibrinreakt ion nach Weigert. 

Die histologisehe Untersuchung der Myelomknoten weist Horde tells runder, 
tells birnenfSrmiger odor eckiger Zellen mit  basophiler Protoplasma und meistens 
bedeutendem Kern, der ein dichtes Chromatinnetz und  1--2 KernkSrperchen be- 
sitzt. Die Zellen li3gen eng beieinander in einem retikul~rem Gewebe. Sie sind 
ganz /~hnlich den jungen Zellen des myeloiden Gewebes - -  den H~macytoblasten 
(Myeloblasten). Zwischen den H~macy~oblasten und  retikul~ren Zellen sind ~ber-  
gangsformen zu beobachten.  An einzelnen Stellen des Knochenmarkes der RShren- 
knochen hauptsi~chlich in der Spongiosa der WirpelkSrper t ragen die Knoten  keinen 
einheitlichen Charakter. Es ist hier eine Di~ferenzierung der H~macytoblasten in 
mehr reifegekSrnte Formen des myeloiden Gewebes erkennbar:  Promyelocyten, 
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Myelocyten und Metamyelocyten. Zwischen diesen Zellen sind auch h~moglobin- 
haltige lymphoide und plasmatische Zellen vorhanden. Im Knochenmark der 
R6hrenknochen ebenfal]s wie in der Spongiosa der Rippen und Wirbelknochen 
mehrere Blutergiisse. In der Umgebung der letzteren viel braungelbes im Proto- 
plasma der retikul/~ren Zellen eingeschlossenes Pigment, das die Eisenreaktion 
nach Perls gibt. Die Knochensubstanz der Wirbelk6rper, Rippen und Epiphysen 
der ROhrenknoehen stark rarefiziert. Metastasen der inneren Organe feblen, nur 
im Nebennierenmark kleinere herdf6rmige Ansammlungen yon 
Hgmacytoblasten. 

Auf diese Weise haben  wir auf Grund  des histologi-  
sehen Baues  ein hauptsgehl ieh  aus t I ~ m a e y t o b l a s t e n  
zusammengese tz tes  Myelom vor  uns, ein H~maey to -  
b las tom,  wobei  nur  ein Teil  der  K n o t e n  aus einheit-  
l ichen Zellen bes teh t ;  in andercn  K n o t e n  offenbaren 
dieselben H~maey tob la s t en  eine Tendenz zur Differen- 
zierung in reifere Zel lformen des myelo iden  Gewebes. 

Auf  Grund  dieser Ta t saehen  (Ungle iehar t igkei t  der  
Zellen in den Myelomknoten ,  ihre Tendenz zur 
Differenzierung in reifere Zellformen),  ebenso wie auf 
Grund  des Fehlens  yon Metas tasen  wfi.re r ieht iger  diese 
E r k r a n k u n g  n icht  als Geschwulst  im wahren  Sinne des 
Wortes ,  n icht  als Blas tom,  sondern als Sys temerkran-  
kung  des Knochenmarkes, wie dies Pctppenheim, Stern- 
berg, Zahn und  Syssoew zulassen. I n  unserem Fa l le  
haben  die  Myelomknoten  die Diaphysen  und Epi -  
physen  der  R6hrenknoehen,  das Spongiosa  und  die 
Dornfor ts~tze  der Wirbe lk6rper ,  die Rippenk6pfchen  
ebenso wie ihre mi t t l e r en  Teile, das Spongiosa der  
Beekonknoehen und  die  Dyploe  des Schhde]daches 
inf i l t r ier t ,  die immren Lamel len  der  Sch/~delknochen 

usur ier t  (Abb. 2, 3, 4). Das Hineinwachsen  der Myelom- Abb. 4. Ri3 ntg'en- 
kno ten  in d e n W i r b e l k a n a l  h a t  wohl das Bi ld  der Quer- aufnahme des 
schnit tsl / ision des Ri ickenmarkes  bedingt  (Myelitis Femur naeh der 

Sektion. I-I. Zer- 
e compressione).  Als Nebenbefund  eine diffuse ei tr ige stOrungsherde. 

Bronchopneumonie  der  beiden Lungenunte r lappen ,  
eine b r aune  Herz-  und  Lebera t roph ie  und  eine Hype rp l a s i e  der  Milz. 

Aus dem Sektionsprotokoll des Nervensystems. 14. 12. 26. Die Dura mater weist 
keine Abweiehungen yon der Norm auf. Blutfiillung Norma. L~tl?t sieh leieht vom 
Seh/tdel and der Pia mater abl6sen. 

Pia muter Bin wenig triibe und verdiekt. Gef~ge etwas erweitert; 16st sieh aber 
leicht yon der Rindenoberfl/~ehe ab. 

Keine Blutergfisse oder Erweiehungsherde an der l~indenoberfli~ehe. 
An sagittalen Schnitten der einen Hemisphere und am Horizontalsehnitt naeh 

Flechsig der anderen tri t t  die Angmie der Hirnsubstanz deutlieh hervor; im Nucleus 
lenticularis der rechten ttemisph~re einzelne pmtktf6rmige Blutungen. Sonst 
keine H~morrhagien und keine Erweiehungsherde in den Hemisph/~ren. Pes pe- 
duneuli, Vierhiigeln, Pons Varolii, Medulla oblongata und Cerebellum o. B. 
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Das t~iiekenmark ist entspreehend dem 5.--6. Brustwirbel durch den myelo- 
mat6sen Wirbels~uleprozeg komprimiert; hier erseheint aueh das Rfiekenmark 
verdfinnt. Der myelomatSse Wirbelsi~uleherd weist mehrere ]31utergfisse in der 
Umgebung. Aueh die Lendenwirbels~ule ebenso wie das Seh/~deldaeh wiesen 
myeolmat6se Herde auf; auBerdem die Rippen, Beckenknoehen und einige l~6hren- 
knoehen. 

Milcroskopisehe Untersuchung des Riiclcenmarkes. Mikroskopiseh wurden Sehnitte 
durch das Rfickenmark an verschiedenen H6hen, an der Druckstelle und oberhalb 
derselben untersucht. F/~rbungsmethoden nach Nissl, Van-Gieson, Mallory, Weigert, 
Pal, H/~matoxylin-Eosin. 

Die Schnitte oberhalb der Druckstelle weisen keine Erweiterung der menin- 
gealen Gef/~13e auf. Im Riiekenmark keine Extravasate,  keine Hyper~mie. Gef/~g- 
vermehrung in den Hinterstr~ngen (.9). Aufloekerung der weigen Substanz besonders 
im Gebiete der eerebellaren Bahnen und den Hinterstr&ngen. Hier und da Sehwel- 
lung der Aehseneylinder und Zerfall der Markscheiden. Dureh das Vorhandensein 
yon Liiekenfelder bekommt das Gewebe ein liehtes Aussehen. Dementspreehend 
weisen die Weigert-Pr~parate eine Lichtung der Hinterstr~nge speziell des Gollsehen 
auf und eine bedeutende Aufhellung an der Peripherie des Vorder-Seitenstranges 
(eerebellare :Bahnen). 

Die graue Substanz weist vielfaeh Degeneration der Nervenzellen auf. Nebst 
Bildung -con Kernfalten und tIomogenisation der Nierenkerne, Vakuolisation nnd 
Zerfall des Protoplasmas und Fortsi~tze. In  einzelnen Zellen sind ehromatolytisehe 
Ver&nderungen festzustellen (Anfl6sung der Nisslsubstanz nnd Kernwanderung an 
die Peripherie), in anderen ist eine feine gleiehm~gige Zerst~ubung der Nisslsehollen 
fiber das gesamte Protoplasma vorhanden. Daneben sind abet aueh gut erhaltene 
Nervenzellen anzutreifen. 

Besonders sehSn t r i t t  im Nisslbild die Reaktion seitens der Glia hervor. Das 
gesamte Glib befindet  sieh im Reizzustaml. Zahl der Gliakerne besonders in der 
weiSen Substanz vermehrt. Dieselben lassen meistens ein Protoplasma herum 
erkennen; vielfaeh sind diese Gliazelleiber m~ehtig und weisen Makrokerne auf, 
daneben aueh Tfipfelung des Protoplasmas. Die ]3ildung der protoplasmatischen 
Glia geh$ in der weiBen Substanz mit Bildung yon Gliarasen einher. Die patho- 
logisehen Gliareizformen weisen aueh degenerative Erscheimmgen: Vakuolisation, 
Am6boidismus usw. Die Gliawucherung nimmt an einzelnen Stellen grSl3ere Dimen- 
sionen an: in den Seitenstriingen, teihveise im Hinterstrang, dementspreehend sind 
diese Stellen bei der Gliamethode intensiver gef&rbt. In  der grauen Substanz sind 
die Gliareizformen axeniger ausgepr~gt. Keine Neuronophagie. Um den Zentral- 
kanal periependymale Gliawueherung m~tl3igen Grades. 

Bemerkenswert ist noeh die Ausf&llung einer histoehemiseh eigenartigen hyalin- 
~hnliehen homogenen Substanz, die sieh in den Gewebslymphspalten anstaut und 
die sieh auf die graue wie weil)e Substanz (in der letzteren vielfach deutlieher) 
verbreitert. Wir haben es bier mit einer Gerinnungsmasse zu tun. Dieses eigenartige 
Ausf~llungsprodukt hat  sieh auch in den pi.~len Lamellen und den Gef~gw~nden 
niedergesehlagen; es l&13t sigh abet keine Bevorzugung der Gef&l~e feststellen. 
Es ist noeh die relative Reaktionslosigkeit des Gewebes gegenfiber diesen Aus- 
f&llungsprodukten zu betonen; stellenweise liegen aber diesen gli6se Reizformen an. 
Diese Ausf~llungsprodukte fiirben sieh blag (nach tt~matoxylin-Eosin rosa bis 
blau) und bilden mehr oder weniger runde Platten oder Sehollen. Es handelt sieh um 
ein pathologisehes Stoffweehsel- und Abbauprodukt, das sieh wahrseheinlieh un- 
abh&ngig yore Gef&gsystem entwiekelt und als Niedersehlags- oder Gerinnungs- 
masse aus der Gewebsflfissigkeit entsteht. 

AuBerdem lassen sieh vielfaeh Corpora amylaeea in der grauen Substanz fest- 
Stellen. 
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Entsprechend der Kompressionsstelle linden sieh in den diesbez/iglichen 
Brustriiekenmarkssegmenten in Prinzip dieselben Vergnderungen. Nur ist infolge 
der Kompression d~s l~fiekenmark hier abgeplattet, such ist die Degeneration der 
Hinterstr/~nge nieht so deutlich. Leiehte allgemeine Aufloekerung des Gewebes, 
wodureh dasselbe ein lichtes Aussehen erh~lt. Verdiekung der Pia mater, bedeutende 
Vermehruilg ihrer Bindegewebslamellen. Degeneration der Zellen der grauen 
Subs~anz; die Vorderhornzellen sind vielfach yon Gliazellen umschlossen (Neuro- 
nopllagie), einzelne weisen Vakuolen auf, andere ehromatolytisehe Ver~nderungen. 
Reizerseheinungen der Glia, Wueherung der protoplasmatisehen Glia (Kerne wie 
Protoplasms), Bildung yon groBen Protoplasmaleibern; leiehte periependymale 
Gli~wueherung. Zerfallserseheinungen an den Myelinfasern. Corpora amylacea in 
der grauen Substanz. fm allgemeinen sind die Degenerationserscheinungen kaum be- 
deutender ausgepr~g~ als in den augerhalb der Xompressionsstelle gelagerten 
Segmenten. Keine Gefggwandvergnderungen, keine nennenswer~ue Stauungs- 
erseheinnngen. Die gleiehen eigenartigen hyalinghnllchen Ausf/~llungsprodukte 
in den GewebsspMten. 

Epilcrise. Wir haben also hier eine 42 j~hrige Frau, die mit  Sehmerzen 
im Riieken, den unteren Extremit~ten und den Rippen erkrankte. Die 
klinische Untersuehung ergab: spastisehe Paraparese der unteren Ex- 
tremit~ten leiehten Grades, StSrung der Beekenorgane, Hypgsthesie 
fiir alle Sensibilithtsarten im Gebiete des 10. Dorsalsegmentes, aul3er- 
dem Perkussionsschmerz im Gebiete des 5. Dorsalwirbels; Naeken- 
starre, beiderseitiger K e r n i g -  also das Bild einer Meningomyelitis 
dorsalis. I m  folgenden stieg die hypgsthetische Zone bis zum 4. Brust- 
segment. Cerebrospinalfltissigkeit wies einen st~rk positiven No~ne- 
Appelt. R6ntgenuntersuehnng ergab eine Reihe yon Aufhellungen 
der Knoehen. Die Blutuntersuehung: eine Anemic ohne Verminderung 
des Fgrbeindex mit Poikiloeytose und Polyehromatophylie.  Harnunter-  
suehung ergab 0,6~ EiweiB. Unter Kaehexie und sehweren Allgemein- 
erseheinungen ging Pafienfin zugrunde. 

Das Sektionsprotokoll und die naehfolgende histologisehe Unter- 
suehung ergaben, dab es sieh bier um ein multiples Myelom handelte, 
welches Zellen, die den jungen Zellen des myeloiden Gewebes - -  den 
I t~maeytoblasten (Myeloblasten) ~hnlieh sind, aufweist. Die Myelom- 
knoten haben die Diaphysen und Epipkysen der R6hrenknoehen, die 
Spongiosa und die Dornforts~tze der Wirbelk6rper, die l~ippenk6pfehen 
ebenso wie ihre mittleren Teile, die Spongios~ der Beckenknochen und 
die Diploe des Sehgdeldaehes infiltrier~, die inneren Lamellen der Sehgdel- 
knoehen usuriert. Der Dornfortsatz des 5. Brustwirbels ist eari6s zer- 
st6rt. Dementsweehend ist ein Hineinwachsen der Myelomkno~en 
in den WirbelkanM zu konstatieren, was eine Kompression des Rtieken-. 
markes wohl bedingte; aueh die Lendenwirbelsgule weist myelom~t6se 
Herde auf. Immerkin ist der Zus~mme~fltang zwischen der Wirbel- 
m~d Riiekenmarkserkrankung in unserem t~alle kein rein meehaniseher. 
Wi t  haben in einer friikeren Mitteilung ~ die pa~hologiseh-anatomisehen 

L. Pines: l~ber Quersehni~tslgsionen des I~iiekenmarks usw. Zeitsehr. f. d. ges. 
Neurol, u. Psych. 9~, H. I/2. 1925. 
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Ver~nderungen des Rfickenmarkes bei Kompression derselben be- 
schrieben. Die Untersuchung des Rfickenmarkes in unserem Falle yon 
multiplem Myelom ergab Degener~tionserscheinungen der Nervem 
zellen in diffuser Ausdehnung, Reizerscheinungen am Gliagewebe nebst 
pathologischen Gliareizformen, Ausfallung einer hyalinahnlichen homo- 
genen Gerinmmgssubstanz in den Gewebslymphspalten (p~thologische 
Stoffwechsel- und Abbauprodukte),  Zerfallserscheinungen an den Myelin- 
fasern, leiehte Aufloekerung des Gewebes; aul]erdem Verdickung der 
Pia mater  an der Druekstelle und Aufhellung der Seitenstri~nge, ebenso 
wie der Peripherie der Vorderseitenstr~nge oberhalb derselben. Keine 
nennenswerte Stauungserscheinungen. Ffir die meisten dieser VerS~nde- 
rungen (mit Ausnahme der letzten beiden) m5ehten wit keine mecha- 
nische, sondern eine toxisehe dureh sehadliche Stoffwechselprodukte 
hergestellte Genese ~nnehmen. Dies rfickt unser Fall in Analogie zu 
dene11 Senators, Nonnes nnd Kreuzers, die welter nnten zur Besprechung 
gelangen. 

Wit gehen hiermit zu den allgemeinen Nervenerseheinungen bei den 
multiplen Myelomen fiber. 

Durch Lage und GrSl]e des Myeloms ist es bedingt, d~l] es zu sehweren 
StSrungen im Bereich des Nervensystems komm t. Die plStzliehe Schwel- 
lung und Schmerzhaftigkeit weisen vielfaeh darauf hin, dal~ die Tumoren 
das so schmerzempfindliehe Periost erreicht haben. Manchmal tragen 
aber die Kranken sehon 1/ingere Zeit die Gesehwfilste aueh an den Ex- 
tremit/~ten, ohne Kenntnis davon zu haben, trotz der erheblichen Sehmer- 
zen, t.rotz dem allmghlieh einsetzenden Geffihl der Schwhehe im Gliede, 
dem Versueh, es vom Gebraueh ~uszuschalten, sowie der ~ul]erlich 
leicht sichtbaren Atrophie der Muskeln. Die verbogenen oder frak- 
turierten Knochen schgdigen meehanisch die an ilmen verlaufenden 
Nerven. Dureh den Druek der Tumoren auf die Nervenwurzeln oder 
Nervenst~mme werden Nenralgien aller Art, ischias~hnliehe oder lan- 
zinierende Schmerzen bedingt. Aueh der Augenblick der Spontan- 
fraktur wird sehr schmerzhaft empfunden, der Schmerz 1/~13t uber bei 
guter Lagerung bald naeh (Ritter)~ 

Aueh an der Wirbe]s~ule bleiben die Tumoren l~nge Zeit unbemerkt.  
An der Wirbels~ule verl/~uft der Einbruch der Tumormassen mehr all- 
m~hlich und dementsprechend springen aueh die Erscheinungen an der 
Wirbels~ule weniger in die Augen. Es macht  sieh an der Wirbels/~ule 
ein gewisser Reizzustand in Form einer allgemeinen Steifheit des KSrpers 
bzw. der Wirbels/~ule bemerkbar, Steffigkeit im Nacken, auch Knacken 
der H~lswirbel bei Bewegung des Kopfes (Hueter und Humber). Fast  
ganz unmerklich stellt sich eine Deformit~t der Wirbels~ule im Sinne 
einer Kyphose oder Kyphoskoliose ein, die dann im Laufe der Zeit 
zunimmt. GewShnlich ist aueh die Form weniger winklig, sondern 
mehr gerundet. Die Wirbelknochen werden in ihrom HShendurehmesser 
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verktirzt; dutch den Belastungsdruck geben die rarefizierten Knocheil 
nach, werden im H6hendurchmesser verkleinert und komprimiert.  Die 
Spongios~ der Wirbel kann yon den Geschwulstmassen durchsetzt 
werden, so dab man die Knochen ohne Mfihe schneiden kann. Die 
WirbelkSrper und die Quer- und Dornforts~tze werden in gr6Ilerer oder 
in geringerer Ausdehnung zerst6rt. Es sind F/~lle bekannt,  die fiir tuber- 
kul6se Spondylitis gehalten und sogar mit  Gipskorsett behandelt wurden 
(Pertain, Hart). Meistens haben wir doch keine Verrenkung der Wirbel- 
s~ule und keine~l typischen spitzwinkligen (Pottschen) Gibbus wie bei 
der Tuberkulose der WirbelsEule. Auoh der Sch~del ist vielfach er- 
griffen. In  allen d~ei Sch/~delgruben finden sich zahlreiche Geschwulst- 
einlagerungen in der Sch~delbasis, wie auch an der Sch/~deldecke; ira 
Dach der 0rbi ta  wie in der Felsenbeinpyramide sind dieselben anzutreffen. 
Dabei weist das Schgdeldach in seiner Innenfl~che vielfach einen eigen- 
artigen Ailb]ick auf: flache, rundliche und ovale, gelbliche und rStliche 
Herde sind in den Knochen eingebettet, die Diploe ist zum Tell usuriert, 
zum Teil ist nut  die Tabula interna oder externa erhalten. Die Schgdel- 
knochen weisen ebensolche ernste ZerstSrungen wie die Wirbe]knochen 
anti Bei der RSntgenaufnahme sieht man viele zerstreut liegende, rund- 
liche, linsen- bis kirschgroSe Aufhellungsherde. Bei der Maceration 
kSnnen dadurch zahlreiche grubige und lochartige Defekte resultieren. 
Die yon den Geschwulstmassei1 am Knochen gesetzten Defekte er- 
scheinen am macerierten Knochen immer in der Diploe gr58er, so dab 
die Defekte in der Tabula externa und interna ausgebucktete R~nder 
zeigen. Auf der AuSenfl/~che des Sch~dels, sowie in der die Herde um- 
gebenden Spongiosa am Knochen sind zumeiat gar keine Reaktion wahr- 
nehmbar.  

Wird der Knochen durchbrochen, so dringen die Tumoreix in das 
amgebende Gewebe ein, an die Aul]enfl~che der Dura. So finden sich 
oft an der Auftenflgche der Dura Inater eine Menge Geschwnlstknoten. 
Sie stellen eigentlich nur dem Knochen angeh6rende Geschwtilste d~r, 
die mit  den ersteren untrennbar verwachsen sind und beim Losreit]en 
des Sch~deldaches an ihm haften bleiben. Vielfach erscheinen das 
Schgdeldach und die Dura mater  lest miteinander verwachsen, indem 
die oben geschilderten Geschwuls~knoten, aus dem Sch/~delknoten auf 
die Dura mater  iibergreifend, zum gr58ten Teile in diese hineingewachsen 
sind. In diesen ]~gllen bleiben nach Abrei~en des Knochens auf der 
Dura zahlreiche Geschwulstknoten haften. Die Dura mater  selbst 
bildet gegen das aufsitzende Geschwulstgewebe eine scharfe Grenze, 
die nirgends durchbrochen wird. Ihre Inne~xfl/~che ist glatt. Das eben 
Gesagte bezieht sich auf die Dura mater  des Gehirns ebenso wie auf 
die Dur~ mater  spinalis. 

Es gibt l~/~lle, in denen Erscheinungen von seiter~ des R/ickenmarkes 
fehlen, ebenso wie Groghirnerscheinungen. Vielfach gehen aber die 
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hoehgradigen Einschmelzungsprozesse am Skelet mit ausgesprochenen 
klinisehen Symptomen. Die Prozesse an den Wirbelk6rpern und den 
platten Sehgdelknochen sehgdigen das Rfickenmark und dig austretenden 
Nervenstgmme. Es ist daher nicht verwunderlich, wenn die Pa~ienten 
fiber unangenehme Sensationen, Ameisenkriechen, erh6hte Sehmerz- 
empfindliehkeit, lanzinierende Schmerzen, Taubheitsgeffihl klagen, Wenn 
St6rungen der Sensibilit/*t, ebenso wie StSrungen der Koordination 
(Ataxie) auftreten, wenn die Reflexe am Baueh und Extremitgten ver- 
sehwinden, die Muskelkraft naehlgl3t. Es kann aueh zur vollen Lghmung 
der unteren Gliedmassen kommen mit StuhlL m~d Harnst6rung. Kommt 
es zur Blasenl/~hmung, Sensibilitiits- und ataktisehen St6rungen, so ist 
eine falsehe Diagnose (etwa Tabes) nieht verwunderlieh. So war im 
Falle yon Jelline/c wegen der im Vordergrunde stehenden nerv6sen Be- 
sehwerdeu (Herabsetzung der l~eflexe, lanzinierende Sehmerzen, mo- 
torisehe Insuffizienz) ursprfinglieh die Diagnose Tabes dorsalis gestellt; 
erst die yon seiten des Knoehensystems immer mehr hervortretenden 
Symptome liel3en grol~e Bedenken gegen die I{iehtigkeit obiger Diagnose 
aufkommen. Noeh minder angenehm ist e~ ffir den Patienten, wenn er 
etwa wegen angeblieher Spondylitis monatelang behandelt w i r d .  

Vielfaeh haben wir das typisehe Bild der Kompressio~smyelitis. 
Per  erste seheint einen solehen Fall Arnold besehrieben zu haben. Er 
beobaehtete ein ,,prim~res myelogenes Sarkom des Clivus und der 
obersten Halswirbel", der eine Kompression des Riiekenmarkes be- 
dingte. Patient litt an gul~erst heftigen Kopfsehmerzen. In der letzten 
Lebenswoehe t ra t  eine L/ihmung der reehten oberen Extremit/~t auf, 
das Sehlingen fiel dem Kranken sehr besehwerlieh. Unter fortdauernden 
heftigen Sehmerzen, aber bei vollstgndig erhaltenem BewuBtsein trat  
der Ted ein. 

]In Jahre 1897 besehrieb Seegellcen einen weiteren Fall. Patient 
klagte fiber heftige Sehmerzen im R/ieken, Rippen und im Sternum. 
hffolge der Weiehheit der Rippen wurde an Osteomalaeie gedaeht. Auf 
Grund abet der best~ndigen Ausseheidung des Bence-Yonessehen K6r- 
pets im Ha m nnd des Symptomenkomplexes einer Myelitis e eom- 
pressione wurde die Frage aufgeworfen, ob da nieht ein multiples Myelom 
vorliegt, was aueh dureh die Sektion best/~tigt wurde. 

Im Fall Buehstab und Schaposchnikow (1899) wurde die riehtig e 
Diagnose auf ein multiples Myelom in r ive  gestellt. Kliniseh bestand 
eine Paraplegia inferior, Abwesenheit der Patellarreflexe, Ineontinentia 
urinae et alvi also eine Myelitis infolge der Nompression des Lenden- 
rfiekenmarkes dureh die neoplasmatisehen Massen der Wirbelk6rper. 

Auek im Falle yon Grawitz (1899), der nieht zur Obduktion kant (~), 
dart man wohl multiple Myelome annehmen: es handelte sieh um auL 
fiQlige Muskelsehwgehe im Gebiete des Sehultergfirtels und auek in den 
Armen, fibrill/ire Zuekungen, Herabsetzung der elektrisehen Erregbarkeit 



(~ber die multiplen Myelome und das Nervensystem. 85~ 

und partielle Entartungsreaktion des einen Deltoideus deutliche Sen- 
sibilit~tsst6rungen in Form yon Pargsthesien in H/~nden und FtiSen, 
starke A|bumosurie, deutliehe Knoehensehmerzen beim Druck auf den 
Oberarm usw. 

K. Win/clef (1900) beobachtete einen Fall yon Myelom, we die klinisehe 
Diagnose auf ,,Myelitis transversa ~' lautete. 5 Wochen naeh einem Un- 
fall verspiirte Patient  Sehmerzen in der rechten Brustseite, die ihn ver- 
anlagten, zu Bert zu liegen. Es t ra ten naeh weiteren 5 Woehen StS- 
rungen in der Sensibilitgt der Bauehhaut und den unteren Extremiti~ten 
ein (Ameisenkriechen, Taubsein). Patient  bemerkte einen allm~hliehen 
Sehwund in der Bewegliehkeit der Beine, welehe sieh raseh steigerte, 
bis er bei einem Versuehe, das Bert zu verlassen, pl6tzlieh zusammen- 
stfirzte. Bei der klinisehen Untersuehung fand sieh vollst&ndige Parese 
beider Beine, der Bauchmuskulatur and Blasenl~hmung. Unter  Zu- 
nahme dieser Besehwerden starb der Patient  4 Mongte naett dem er- 
littenen Unfall unter Erscheinungen yon Luftmangel. Nur die Sektion 
deekte das v611ig unerwartete Bild des Myeloms auf. 

Ein Patient Nonnes (1922) zeigte alle Zeiehen ei net eerviealen Meningo- 
myelitis: reigende Schmerzen in Nacken und Armen, Abmagermlg der 
Muskeln im reehten Ulnarisgebiet, Urinverhaltung, Miosis und Pria- 
pismus; erst die Sektion fi~hrte auf die Diagnose multiples Myelom. 

Aueh Ghon (1924) teilte die Ergebnisse der Sektion eines 66 ]/~hrigen 
Mannes mit, der kliniseh das gi ld einer Wirbelsguleearies mit  Ersehei- 
nungen der Kompressionsmyelitis darbot. Es zeigte sieh eine tumor- 
artige Wueherung, die den 8. Brustwirbelk6rper bis auf eine sehlnale 
bandartige Seheibe angezehrt hat  und in den l~iiekenmarkskanal vor- 
geclrungen war, otme die Dura spinalis zu durehsetzen. ,,Die Biuret- 
reaktion hat niemals ein positives l~esultat ergeben, so dab angenommen 
werden mugs dab kein Bence-Jonesseher Eiweigk6rper ausgesehieden 
wurde." Aueh die meisten anderen Wirbelk6rper und B6gen hat ten 
osteoklastisehe, graurote, blastomat6se Herde verschiedener Gr61~e, 
desgleichen das Sehgdeldaeh und Sternum, sowie die Beckon- und 
R6hrenknoehen uud die Rippen. Mikroskopiseh handelt  es sieh um 
den plasmaeellulS~ren Typus des Myeloms. 

Gaube (1925) teilte einen weiteren Fall yon multiplen Myelom unter 
dem Bilde einer Quersehuittsmyelitis mit. Ein 65 j~hriger Sehlosser 
erkrankt pl6tzlieh an Schwindelalff~llen, zunehmendem Sehwi~ehe- 
gefiihl und Unsieherheit in den Beinen. Dann v611ige Bein- und Blasen- 
]/~hmung. Kyphose der un~eren Brustwirbel, Umgebung derselben 
sehmerzhaft. Uber der un~eren Lendenwirbels~ule war reehts und links 
ein Tumor zu ,as~en. Vom Nabel ab Sensibilitgt aufgehoben. Knie- 
und Bauehreflexe fehlen. Babinsky beiderseits angedeutet. Sehlaffe 
Paraparese. Isehuria paradoxa, l~etentio alvi. R6ntgenbild: 8. Brust- 
wirbel hoehgradig keilf6rmig versebmglert. Diagnose: Wirbelearies 
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mit Kompressionsmyelitis. Zunehmender Kr~fteverfall, Fieber, Exitus. 
Die Sektion ergab multiple Myelome in den K6rpern mid B6gen der 
Brust- und Lendenwirbels~ulo, iibergreifend auf die Dura mater spinalis 
und das pr~vortebrale Zellgewebe, vollst~ndige Destruktion des 8. Brust- 
wirbelk6rpers. Rippenmyelome; Myelome im Mark des rechten Femur. 

Kreuzer (1926) beschreibt ausftihrlieh einen Fall von Plasmacytome 
der Wirbel und Rippen. Klinisch verlief das Leiden in 2 Schtibon. Nach 
dot 1. Attacke bildeten sich die L~hmungsorscheinungon v611ig zuriick, 
die 2. ffihrte zu Brown-Sequardscher L~hmung, rasck darauf zu Para- 
plegic. Lange voran ging Ang~mie, die sich an klimakterische Blutungen 
angeschlossen hatte. Im Riickenmark fanden sich vor der Wirbel- 
erkrankung r~umlich unabh~ngige degenerative Horde, besonders im 
Bereich der Pyramidenseitenstr~nge und der Hinterstr~nge im unteren 
Dorsalmark. Die Herdbildungen fiihrt Verfasser zum Toil auf H~mor- 
rhagien, zum Teil auf Toxinwirkung zuriick. Von der gew6hnlichen 
funikul~rell Myeloso unterscheidet sich der Befund dutch die ilach- 
gewiesenen Blutungon ins Riickenmarksgewebe. Eine Verwandtschaft 
des Prozesses mit derselben ist jedoch anzunehmen. 

Aus all den zitierten F~llen folgt es, da6 die Rtickenmarkserschei- 
nungen nicht selten beim multiplen Myelom zur Beobacktung gelangen. 
Diese Erscheimmgen k6nnon sich im Laufe der Zeit verschlimmern, 
k6nnen abet sich auch wieder bessern. Thomas beobachtete sogar, dal~ 
eine anf~ngliche vollkommene Paraplegie allm~klich ganz zurtick- 
ging und volle Genesung eintrat. Der Grund der Riickenmarkserschei- 
nungen wird vielfach darin gesehen, da6 die durch das Periost des Wirbels 
durchgebrochenen Myelommassen auf das l~iickenmark drticken. Viel- 
leicht spielen aber hier auch entzfindliche Vorg~tnge der weichen Hirn- 
h~ute eine gr56ere Rolle (Ritter). Ob die Harnsymptome stets auf 
Myelome in der Wirbelsg, ule allein zu beziehen sind, oder ob sie auch 
durch solche des Beckons bedingt sein kSnnen, was auch Ritter an- 
nehmea mSchte, bleibt unentschieden. Ritter betont, da~ gar nicht 
selten Harnbeschwerden den Beginn der Krankheit  darstellen. So 
gab der Kranke Bessel-Hagens an, da6 er zun~chst mehrfache Nieren- 
koliken gehabt habe und da6 die Beschwerden yon seiten der Nieren 
und der Blase, in der sich EiweiB, sparer Eiter fand, zun~ichst durch- 
aus im Vordergrund standen, bis sparer die Wirbels~ule erkrankte. 

Es geht aus unserom Falle, ebenso wie auch aus den oben erw~hnten 
in der Literatur niedergelegten F~llen, da6 die Diagnose der Wirbel- 
s~ulenmyelome recht schwierig ist. Zwar kann bier die RSntgenunter- 
suchung zunutze sein. So wurden in dem neuerdings yon Stone mit- 
geteilton Fall bei einem 56 j~hrigen Mann mit Hilfe der RSntgenunter- 
suchung die Myelomherden in der Wirbels~ule im Seh~delknochen, 
den Rippen, Schliisselbeinen, Becken und Obersehenkeln festgestellt 
und durch Autopsie verifiziert. Es kann aber aueh das RSntgenbild 
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kein sicheres differentialdiagnostisches Mittel darstellen, besonders 
nachdem der WirbelkSrper zusammengesunken ist. Das gilt nicht 
nur in bezug auf die Tuberkulose, sondern auch fiir die Kiimmelsche 
Krankhei% die Spondylitis t raumatica,  bei der dutch ein Trauma oin 
rarefizierender Vorgang im Wirbelk6rper mit  dem Endausgang eines 
Zusammenbruchs der Wirbel und der Ausbildung eines Buckels hervor- 
gerufen wird. Auch hier geht kein eigentliches Reizstadium dem Zu- 
sammenbruch des Wirbelk6rpers voran. Die lebhafte Schmerzhaftig- 
keit, die bei den Myelomen dauernd vorhanden ist, fehlt gew6hnlich 
der Spondylitis vor dem Zusammenbruch, dagegen spricht das voran- 
gegangene Trauma fiir Spondylitis traumatica.  

Bei der h~ufigen Betoiligung des Sch~dels sind Gehirnerscheinungen 
nicht verwunderlich. Besonders oft t reten sie in Form qu~lender Kopf- 
schmerzen auf. Je nach dem Sitz k6nnen schon kleine Tumoren erheb- 
licho StSrungen verursachen. In  Rustitzkys Fall machte eine bohnen- 
grol]e Geschwulst an dot rechten Schl~fe Sehst6rungen. Sehmorl sah 
bei Myelomen des Sch~dels dieson um 3 cm an Umfang zunehmen. 
Sehr instruktiv ist dot Bericht Ritters, dessen Kranker  unter allen 
m6glichen Norvendiagnosen durch alle Lazaret te  wanderte; es sind 
in diesem Falle SehstSrungen, die als Abducensparese gedeutet werden 
miissen, zur Beachtung gelangt; es ist nicht unwahrscheinlich, dab 
auch Tumoren am hinteren Sch~deldach sich entwickelt hatten,  womit 
nach Auffassung der Ophthalmologen am ehesten die Abducensparese 
zu erkl~ren w~ren. In  den F~llen, wo die Wucherung yon den 
basalen Sch~delknochen ausgeht, sind auch L~hmungen verschiedener 
Hirnnerven,  vor allem der Augemnuskelnerven, zu erwarten. Bei 
Durchwachsung des inneren Sch~delperiosts sind Hirndrucksymptome,  
Hydrocephalus internus mit  Ausdeb_nung des 3. und 4. Ventrikels 
und konsekutivem Diabetes insipidus (E. Meyer) verst~ndlich. Auch 
Vortreibung des Augenapfels finder sich besehrieben, ja sogar als 
erstes attffi~lliges Krankhei tssymptom (Mieremet); dabei linden sich 
myelomat6se Wucherungen des Stirnhirnes, Keilbeines oder Orbita 
vor. Wir sehen folglich, dal~ die Beteiligung der Sch~delknochen 
manche cerebrale Symptome erkl~rt. Andererseits gibt es F~lle yon 
Sch~deldachmyelomen, die keine klinische Symptome bedingen. So 
beschrieb vor kurzem Pentman einen Fall yon auf das Sch~deldach 
beschri~nkten Myelomen, die klinisch keine Erscheinungen gemacht 
hatten. Differentialdiagnostisch kommen bei den Sch~deldachmyelomen 
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 j/~hriger Arbeiter. Aseendenz o. B. In der Kindheit Masern, 
Influenza. Im erwaehsenen Alter einige Male Influenza, aul]erdem Dysenterie. 
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Lues negiert. Seit 30 Jahren verheiratet. Frau gesund. Von 3 Kindern starben 
zwei im erwaehsenen Alter. 

Mitre Januar  1927 erkrankte an Grippe. Ein Monat sparer verspiirte Patient 
Sehmerzen in den Beinen und im Rfieken. Bei den Bewegungen nahmen die Sehmer- 
zen zu und Patient muBte das Bert htiten. Er wurde wegen ,,Muskelrheumatismus" 
behandelt und wurde unter dieser Diagnose in das Krankenhaus an die Abteilung 
fiir innere Krankheiten eingeliefert. Hier klagte er tiber Sehmerzen der rechten 
Seite, haupts~ehlieh aber des giiekens, besonders bei Bewegungen, aul3erdem 
Sehmerzhaftigkeit beim Abtasten der Brustmuskeln und der Intercostalr~ume, 
Sehmerzhaftigkeit der Spina iliaea anterior superior und im Beeken-Obersehenkel- 
gelenk besonders bei Bewegung des Obersehenkels. Patient blieb 3 Wochen in der 
inneren Abteilung. I)a er dann noeh fiber Sehmerzen im Verlaufe des N. isehia- 
dieus ldagte, Sehmerzhaftigkeit beim Druek auf denselben aufwies, ebenso wie einen 
positiven Lassegue und eine Absehw/~ehung der Achillessehnenreflexe beiderseits 
und da man infolgedessen an eine Neuritis n. isehiadici daehte, 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 Abdueens : das linke Auge wird nicht gentigend naeh auBen abduziert; I)iplopie 
beim Blieken naeh links. Periphere Parese des linken Faeialis: Stirne links wird 
weniger gerunzelt, Lagophthalmus, Nasolabialfurche verstriehen, beJm t)gnen des 
Mundes wird das Gesieh~ naeh rechts verzogen. 

Meningeale Erseheinungen: Naekenstarre, Kernig beiderseits. 
Die periostalen Handreflexe recht erhtiht. Bieepsreflex ebenfalls (?). Leiehter 

Drueksehmerz der Nervenst~mme. 
Beim Beklopfen der Wirbels~ule Sehmerzhaftigkeit im Gebiete des 1., 2., 3. 

und 4. Lumbalwirbels, Sehmerzhaftigkeit der 3. und 4. Lumbalwurzel. Uberm~Bige 
Lordose der Lendenwirbels~ule. Starke Sehmerzhaftigkeit beim Druck anf Spina 
anterior superior links. Sehmerzhaftigkeit der Intercostalr~ume in der H6he der 
3. und 4. Rippe. Muskelatrophie beider Untersehenkel, mehr links ; links aueh Atro- 
phie des Obersehenkels. Sehmerzhaftigkeit beim Druek auf den N. isehiadieus 
sinister im oberen und mittleren Teil (Glutealmuskulatur, Kniegelenk). Sehmerz- 
haftigkeit beim Druek auf den N. femora lis sinister unterhalb des lPoupartsehen 
Bandes. Die grobe Muskelkraft beider Beine herabgesetzt. Patellarreflexe erh6ht: 
d > s. Aehillessehnenreflex reehts angedeutet, links abs. Kein Klonus, keine patho- 
logisehen geflexe, links Oppenheim (?). 

An den inneren Organen 1/~6~ sieh folgender Status feststellen. Herz: Myo- 
earditis. Lunge: Apieitis. pulmonum utr. Temperatur 37,8 ~ Puls rhythiniseh, 
~on guter Ffillung, 92--100 in der Minute. 

Augenhintergrund: o .B.  
Wassermann-Reaktion im Blur negativ. 
Erhtihter ]Seukoeytengehalt im Harn:  Cystitis. 
Diagnose: Meningomyelitis.. 
Status af~ 2. 7. 27. Allgemeine Sehw~che, Bl~sse, Kaehexie. Sehmerzen beim 

Umdrehen; Sehmerzhaftigkeit im Gebiete des Sternums der H6he der 2. Rippe 
entspreehend, Schmerzhaftigkeit der Knoehen des ]~rustkorbes, des 1%eetum und 
des reehten Beines. In  der linken Aehselh6hle l~13t sieh ein har~es festes unbeweg- 
liehes Gebilde abtasten, das mit den Hautbedeekungen nieht verwaehsen ist; in 
der linken Fossa iliaea l~Bt sieh ein ebensolches Gebilde abtasten (Lymphdriisen). 
Die 1. Rippe weist links eine mit dem Knoehen verwaehsene nuBgroBe Geselawulst; 
die 2. Rippe weist links ebenfalls eine Verdiekung auf (Periostitis ?). 

Neningeale Erseheinungen (Naekenstarre, Kernig) minder ausgepri~gt. Nystag- 
musartige Augenbewegungen. Zunge weieht beim Ausstreeken naeh links ab. 
Aehillessehnenreflexe lebhaft, links sogar klons Im fibrigen Status o. B. 

Liquor: Wassermann-Reaktion negativ. 
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Blutanalyse am 24. 6. (1.8., 22.10.): Hi~moglobin 45~ (400/0, 500/0), Erythro- 
eyten 3 400 000 (3 000 000, 3 600 000), Leukoeyten 6000 (6400, 5000). Index 0,6 
(0,75, 0,69). 

Leukocyt~re Formel: kleine Lymphocyten 20/0, grol]e 36~ (380/0, 27~ Mono, 
r 6~ (80/0, 13%), neutrophile junge 12~ (50/0, 00/o), nentrophfle st~bchenartige 
180/o (1~ neutrophile segmentier~e 26~ (570/0); eosinophfle 00/0 (20/0, 0~ Ein- 
zelne TiZrksehe Zellen und vakuolisierte Formen. Die Erythroeyten offenbaren 
eine Poikilo- und Anisoeytose. Also schwere sekundgre An~mie und Reizerschei- 
nungen am Knochenmark. 

/=[arn am 17.6. : Faxbe gelbrot, triibe, spez. Gew. 1020. Reaktion sauer. EiweiB 
11/2~ nach E[3bach. Erythrocyten in groBer Anzahl, stellenweise im Zylinder 
gesammelt. Leukocyten 30~50 m Gesichtsfeld. Einzelne hyaline Zylinder. Wenige 
platte und runde Epithelien. 

2. 9. Schmerzhaftigkeit der Knochen des Sch&deldaehes, des Unterkiefers, der 
rechten Scapula, des Process. xyphoideus, der Rippen, im reehten Oberarm, im 
Riicken und den Beinen. Bedeutende Schmerzhaftigkeit im Gebiete der Parietal- 
knochen, hier auch periostitische (?) Knoehenverdickungen. 

Keine meningeale Erscheinungen. Andeutung einer Parese des linken 2~. faeialis. 
Atrophie der Museuli interossei der linken Hand. Sehnenreflexe der oberen 

Extremiti~ten s > d. Patellarreflexe d > s. Achillessehnenreflexe s > d. Undeut- 
lieher Kernig. 

R6ntgenau/nahme: Wirbels~ule, Scapulae, Oberarme und Rippen weisen zer- 
streut liegende gro[3e Flecke auf, die an ein 5Ieoplasma denken lassen. Aortenbogen 
weisg eine sehnabelfTrmige Erweit~rung auf. Die linke Scapula weist eine .Reihe 
Porositiiten auf, die in grSl~erem Umfange auch in den Oberarmen, Aeromion, 
Clavicula und Rippen auftreten. Die seitliehen Beekenknochen, die Wirbeln, das 
Os sacrum, die Obersehenkel sind in versehiedenem Grade stark fleckig; man hat 
Grund anzunehmen, dab es sich um Hetastasen in den Beeken- und Oberschenkel- 
kuochen handelt (~yelome ?). 

Ham: Untcrsuchu~g an/ Albumose (Bence-Jonessche K6rTer ) [allt schwach 
positiv aus. Im iibrigen ist der Ham strohgelb, triibe. Spez. Gew, 1,006. Eiweil3 
0,16~ . Leukocyten 8--15 im Gesiehtsfeld. Einzeine kSrnige Zylinder, l~ieren- 
epithelien 1--2 in jedem Gesichtsfeld. Wenige platten und runden Epithelien. 

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

8. 11. Schwerer aUgemeiner Zustand. Puls 125, yon sehlechter FiiUung, arhyth- 
misch. Taehypnoe. Unter zunehmender SehwAehe trat Exitus ein. 

Sektionsprotokoll. M~nnliche Leiche yon Mittelwuchs, normalem Bau. tIaut  
und Schleimhi~ute blal3. Darmserosa und Peritoneum parietale feucht, gl&nzend. 
Schwellung der retroperitonealen Lymphknoten li~ngs der Wirbelsi~ule. Blasen- 
sehleimhaut blal3; sie weist in ihrem unteren Teil Knoten neugebfldeten Gewebes 
yon weiB-gelber Farbe und fester Konsistenz. Aueh die Prostata, deren Reste 
li~ngs der HarnrShre zu linden sind, ist yon i~hnlichem neugebfldetem Gewebe aus- 
gefiillt. Die Knoten der Harablase stammen den Knoten der Prostata unmittelbar 
ab. Ebensolehe Knoten sind l~ngs der Wirbels~ule gelagert. Die WirbelkSrper 
des lumbalen und sacralen Teiles der Wirbelsi~ule ebenso wie die Beckenknoehen 
erweieht. Sehleimh~ute dos Raehens und 0sophagus blal3 und grau. Tonsillen nieht 
vergrSBert, blaB, Sehilddriise blab und braun, nieht vergrSl3ert. Lungen ohne 
Verwaehsungen. Unter der Pleura parietalis treten an den Rippen ebensolehe 
Knoten. Das neugebildete Gewebe ersetzt stellenweise die Rippen entweder in 
Form einzelner Knoten oder abet auf l~ngere Strecken: keine einzelne l~ippe ist 
Irei. Die Lymphknoten unter der Bifurkation der Trachea weisen keine Ver~nde- 
rungen auf. Die linke Lunge emphysematSs, blutarm. Die rechte Lunge welsh im 
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Oberlappen luftleere und luftundurchg~ngige Partien auf yon braun-roter oder roter 
Farbe; Blutftillung der rechten Lunge deutlicher ausgepr~gt, tIerz yon Faustgr6Se 
der Leiche. Herzklappen unver/~nde~. Herzmuskel yon brauner Farbe. Leber nieht 
vergrOSert yon rosa-brauner Farbe, weist eine deutliehe Struktur auf. Kapsel 
nicht verdickt. Gallenblase weist 30 cem dunkler dichter Galle. Galleng/mge durch- 
g~ngig. Milz nicht vergr6Sert. Kapsel nieht verdickt; am Durchsehnitt treten die 
Trabekel deutlich. Farbe rot. Pankreas blaB. Magenschleimhaut biaS, glatt; 
Darmschleimhaut ebenfalls. Mesenteriale Lymphknoten nicht vergr6gert, l\Iieren- 
kapsel last sich leicht abziehen. 1Nlieren etwas vergr6Sert: Rinde gelblich, Pyramiden 
rosa-blaB. Nierenbecken erweitert, Ureteren ebenfalls. Nebermieren verdiinnt; 
Rinde enthMt wenig Lipoide. 

Wirbels/~ule ist in ihrer ganzen L~nge besonders in ihrer unteren tIMfte stellen- 
weise dureh neugebildetes Gewebe ersetzt. Der Knochen last sich leicht schneiden. 
Keine makroskopischen Ver/~nderungen des l~tickenmarkes. 

Obersehenkelknoehen rauh; s~gen sich leicht. Knochenmark gelb. 
Dura mater ist mit dem Schgdelknoehen verwachsen. Bei der Abtrennung treten 

in den verdickten Knochen neugebildete Knoten; dieselben sind in den versehiedenen 
Seh~delknoehen zerstreut (mehr an der Basis). 

Pia mater weist eine leichte Triibung in den Frontallappen, ist an~miseh; 
sonst lassen sich keine pathologischen Ver/~nderungen festsBellen: sie 15st sich leicht 
vom Gehirngewebe ab, keine Verwachsungen, keine Exsudate. Die GefgSe der 
Basis cerebri ohne deutliche Ver/~nderungen. Die Arterie fossae Sylvii weist eine 
Sklerose mittleren Grades auf. Die Cerebrospinalnerven makroskopisch o. 3~. 
Gyri frontales beiderseits sebr reieblieh und yon kleinem Kaliber. 

Am Querschnitt frontal vom Corpus callosum 1Mlt sich auBer einer bedeutenden 
Anhmie nichts Abnormes feststellen. Am Querschnitt durch den vorderen Teil des 
Corpus callosum hebt sich das Corpus striatum deutlieh durch seine dunklere Farbe 
ab im Vergleich zur an/~mischen l~inde und weiBen Substanz; die Arterie cerebri 
anter, weist eine Sklerose mittleren Grades auf. Dasselbe Bild am Quersehnitt 
durch die mittlere Sehhtigelpartie: nirgends Erweiehungen oder Blutergiisse. Anch 
die caudaleren Schnitte (lurch die Hemisph/~re weisen eine Angmie der l~inde und 
der weiBen Substanz auf. Am sagittalen Mediansehnitt dutch den Hirnst~mm 
und Kleinhirn zeigt sieh dieselbe An/~mie; Arbor vitae gut ausgepr/~gt, sonst nichts 
Abnormes. Die R/iekenmarkshfillen ohne sichtbare Vergnderungen; mit Aus- 
nahme einer leichten Verdickung der Dura mater, lgiickenmark an/~misch. 

Mikroskopische Untersuehung des neugebfldeten Gewebes ergibt einen Scirrhus 
und in einzelnen Gebieten glandul/~ren Bauder  Gesehwulst. 

Anatomlsche Diagnose: Allgemeine Knoehencareinomatose. Carcinoma der 
Prostata mit Durchwaehsung der Blase. Metastasen in den retroperitonealen 
Driisen und ]/~ngs der Wirbels~ule. Braune Atrophie des Herzmuskels. Eine 
diffuse katarrhalische Bronchopneumonie des Oberlappens. Verfettung der Niere 
und ttydronephrose leichten Grades. 

Epikrise. Wir haben  also trier einen 56 jahrigen Arbeiter,  der an  
Sehmerzen in den Beinen und  im Riicken erkrankte.  Die klinische 
Unte rsuchung  ergab eine Anisokorie s >  d, Parese des l inken Abdueens,  
periphere Parese des l inken Faoialis, meningeale Erscheinungen (Nacken- 
starre, Kernig  beiderseits), Schmerzhaftigkeit  im Gebiete der Lumbal-  
wirbeln, Drucksehmerz der ~qervenst~mme (Ischiadicus u n d  FemorMis), 
Muskelatrophie beider Unterschenkel .  Das klilfische Bild machte  etwas 
stutzig, abe t  m a n  dachte  vor allem am Anfang auch an  eine Meningo- 
myelitis.  I m  folgenden entwickelte sich eine allgemeine Kachexie, 
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Schmerzhaftigkeit der verschiedenen Knoehen und periostitische {?) 
Verdickungen, Ungleichm~Sigkeit der Sehnenreflexe. Die Blutunter- 
suchung ergab eine An~mie mit ]eichter Verminderung des F~rbeindex 
(0,75) mit Poikilocytose und Polychromatophylie. Die RSntgenaufnahme 
ergibt zerstreut liegende groBe Flecke und eine Reihe Porositiiten in 
versehiedenen Knoehen. ]-Iaxnuntersuchung auf Albumose (Bence- 
Jonesscher KSrper) f~llt positiv aus. Angesichts all dieser Angabeu 
und in Anbetracht der vorhergehenden Beobaehtung wurde die Diagnose 
Myelom~ multiplex gestellt. Unter Kaehexie und sehweren Allgemein- 
erscheimmgen ging Patient zugrunde. 

])us Sektionsprotokoll und die nactffolgende histologische Unter- 
suchung ergab, dab es sich hier um ein Prost~taearcinom (einen Scirrhus) 
handelte, des nach der Blase durehbrochen ist, zu Metastasen l~ngs 
der Wirbels~u]e ebenso wie zur allgemeinen C~rcinomatose fiihrte. 
Auch die Sch~deLknochen, besonders an der Basis, waren befallen; 
die Dura mater ist mit den Sch~delknochen verwachsen. Des Gehirn 
weist ~-ohl auBer einer bedeutenden An~mie makroskopiseh niehts Ab- 
normes auf. Diese allgemeine Carcinomatose der Knochen hat wohl 
d~s klinische Bild des multiplen Myeloms bedingt, wobei die Carcino- 
matose der Sch~delknoehen lind der Gehirnhiillen zur fa]schen anf~ng- 
lichen Diagnose Meningitis (Meningomyelitis ?) fiihrte. 

Beachtenswert ist, dab al]e differentialdiagnostische Hilfsmittel 
hier versagt haben: Die Blutuntersuchung, vor allem abet die RSntgen- 
untersuchung und die so gepriesene Bence-Jonessche Probe. Wit sehen 
folglich, de8 in einzelnen F~llen alle diagnostische Mittel im Stiche 
lessen und es auch bei deren Anwendung, geschweige denn ~uf Grund 
des klinischen Bildes allein, unmSglich ist, die riehtige neurologische 
Differentialdiagnose zwischen multiplem Myelom mid Knochencarcino- 
matose zu stel]en. Des beweist wohl unser Fall: d~s RSntgenbild und 
auch die positiv ausgefallene Benee-Jonessehe Probe best~tigten bier 
die Diagnose multiples Myelom, was sich doch schlie~lich als falsch 
erwies. 

In der Li teratur  gibt es F~lle, die nerv5se Erscheinungen vielfach 
vom tterdchax~kter aufwiesen, ohne de8 es sich dann irgendein an~- 
tomisches Substrat auffinden liel~. So verSffentlichte Senator einen 
Myelomfall mit  Bulb~rparalyse: vollst~ndige Zungenl~hmung, L~hmung 
des Vago-Aecessorius usw. ; es lieB sich keine neuro-~natomische Grund- 
lage ermitteln, weshalb er sie als sog. ,,asthenische" ansprach. Senator 
zitiert noch die F~lle Kahlers, Stokwis, Wieland, Hammers: in all diesen 
handelte es sich um multiple Knochengeschwiilste (mSglicherweise sind 
es multiple Myelome, abet dieser Begriff war noch zu jener Zeit patho- 
logisch-anatomisch nicht festgestellt), die nervSse Erscheinungen her- 
vorriefen, ohne dab es daffir eine anatomische Grundlage festzustellen 
gelang. Im Falle yon Kahler, welcher zuerst auf den Zusammenhang 
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zwisehen Albumose und Knochengeschwfilsten hinwies, best~nden 
subjektive Par~sthesien der oberen Extremit~ten ohne nachweisbare 
Sensibillt~tsst6rungen, ferner I~euralgien im Bereich des Trigeminus, 
Decubitalgeschwiir am Kinn und GehSrs~Srungen, welehe nickt auf 
anatomische Ver~nderungen zm~ickzuffihren waren. 

Im Fallo yon Stokvis, der aber nicht zur Sektion kam, fanden sich 
Paraplegie, Sprach- un4 Schlingbesehwerden, S~li~'~tion, Par~lyse des 
Faeialis und Trigeminus. 

Im Falle yon Wieland 1and sich Nackenstarre, langsame undeu~liehe 
Spraehe, Benommenheit, reaktionslose Pupillen, wegen deren eine 
Mili~rtuberkulose vermutet  wurde, die sich abet nicht land, so wenig 
wie eine sonstige ana$omische Veriinderung, wesh~lb Wieland sie als 
Folgen der allgemeinen An~mie und Sehw~che ansieht. 

]~ndlich in einem yon Hammer als ,,sarkomatSse 0stitis" beschriebenen 
Falle zeigte sich vorfibergehende rechtsseitige Abducensparese und 
Parese des rech~en Levator palpebrae, fiir welehe die Sektion keine 
Ursache ergab. 

Senator, tier all diese F~lle im Pendant zu seinem Falle zitiert, meint, 
da~ ,,man immer mehr d~zu kommt, die Ursaehe der asthenisehen 
L~amungen in dyskrasisehen Zust~nden oder in Stoffwechselver~nde- 
rungen zu suehen, die freilich bis jetzt nicht n~her bekannt waren". 

Ffir eine toxische Schgdigung h~lt auch Nonne die Erseheinungen 
in seinem Falle; er bringt sie in Vergleieh zu eiuer seiner Beobachtung 
yon met~statischem Wirbelearcinom, bei welchem eine QuersehrStts; 
l~sion des Rfiekenmarkes bestand, die Nonne als ,,carcino~ox~mische" 
bezeichnet. 

Kreuzer bringt seinen Fall in An~logie zu denen 2v'onnes und Senators. 
Fiir die ohne Extravasation entstandenen Degenerationsherde, abet 
aueh fiir die hgmorrhagiebedingten Degenerationsherde nimmt er eine 
~oxische Genese an, ,,da die ftir die Capillarerwei~erung in den Meningen 
vorauszusetzende Zirkulagonss~Srung und das Durchl~ssigwerden der 
Gef~chen  in der Marksubst~nz ungezwungen toxisch erkl~rbar sind '~ 

Aueh in unserem Falle mSehten wir einen rein mechanischen Zu- 
sammenhang zwischen der Knochen- und Rfickenm~rkserkrankung 
ablehnen und aul~erdem ~n die Wirkung yon seh~dlichen Stoffwechsel- 
produk~en denken. Es h~ndelt sieh dabei noeh um eine Sch~digung 
toxischer Art, sei es durch den Bence-Jones-KSrper im Blute, sei es dutch 
an~miebeding~e Stoffwechselproduk~e. Bei so ~iefgreifenden Erkran- 
kungen des Knoehenmarkes, eines Organes, d~s fiir die Blutbildung yon 
der allergrSl~r Bedeu~ung ist, sind sehwere An~mien sehr begreiflich. 
Es ist eine bekannCe Tatsache, dab bei sehweren An~mien allerh~nd 
nervSse StSrungen sich herausbilden kSm~en, darunter auch anatomiseh 
naehweisbare Ver~nderungen des 5~ervensystems, namentlich des Riieken- 
marks und der peripherischen Nerven infolge der durch die Angmie 
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b e d i n g t e n  E r n / ~ h r u n g s s t S r u n g .  F i i r  d i e  t o x i s e h e  H e r k u n f t  d e r  Ve r /~nde -  

r u n g e n  k o m m e n  a l s o  aul~er d e n  M y e l o m k e r d e n  s e l b s t  n o c h  ~ l l g e m e i n e r e ,  

e n t w e d e r  m i t  d e r  An /~mie  o d e r  m i t  a n d e r e n  n o c h  u n b e k a n n t e n  G r u n d -  

l ~ g e n  d e r  K r ~ n k h e i t  z u s ~ m m e ~ x h i ~ n g e n d e  S t o f f w e c h s e l s t 6 r u n g e n  i n  

B e t r a c h t .  A u c h  d a s  A u f t r e t e n  d e s  B e n c e - J o n e s - K 6 r p e r s  b e i  d e r  M y e l o m -  

k r a n k t t e i ~  is~ a ls  A u s d r u c k  f t i r  e i n e n  p a ~ h o l o g i s c h  g e s t S r t e n  E i w e i l ~ s t o f f -  

w e c h s e l  a n z u s e h e n ,  e b e n s o  w i e  d i e  m a n c h m a l  b e o b a c h t e t e  A m y ! o i d o s e  

a u f  e i n e  t o x i s c h e  U r s a c h e  h i n w e i s t .  
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