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Die Kenn~nis yon den multiplen Myelomen geh~ zuriick ~uf v. Rustizky, 
der 1873 das Kr~nkhei~sbild p~thologisch-~na~omisch festlegte. Die 
klinische Diagnostik dieser Erkr~nkung wurde wenige Jahre sparer, 
1889, dutch Kahler begriindet. D~s yon ikm aufgestellte Symp~omen- 
bild finde~ sich jedoch bei verschiedenartigen Geschwulstbildungen 
im Knochenm~rk. Bei kri~ischer Sichr des Schrifttums sind eine 
Reihe ~tlterer F~lle, bei denen sieh ein prim~trer Herd in inneren Org~nen 
f~nd, ~uszusondern, ferner diejenigen Knochenmarksgesckwiilste, die 
sich bei durchgefiihrter histologischer Untersuchung ~ls yon dem Stroma 
des Xnoehenmarks ausgehende Bildnngen: Sarkome, Endotheliome 
u. dgl. erwiesen. 

Es verbleiben ~ls eigenr Myelome diejenigen, die ihren Ursprung 
vom Knoehenmarksp~renchym nehmen, primer mehrf~ch uuftreten, 
und fiir die ein prim~rer Organherd nieht erweislich is~. 

Eine Reihe yon Fr~ges~elhmgen, die an dieser Stelle nur ges~reift 
werden kSnnen, ergeben sich beim Studium der mul~iplen Myelome, 
so vor ~llem die Frage der Zugeh5rigkeit zu echten GesehwiilsCen oder 
zu anderen Sys~emerkrankungen des Knochenm~rks. 

Sehon das mukroskopische Verhalten der Knochenm~rksherde, die 
meist als gelblichweii~e bis br~unrote, rundlich oder unregelm~i~ig 
begrenzte Kno~en beschrieben werden, bieCer nach dieser Richtung 
Besonderheiten: Einwuchern in die CompacCa mit Verdtinnung und 
VorwSlbung der Comp~ct~. Aueh in der Wer~ung der in inneren Org~nen 
bisweilen gefundenen Herde sowie in der histologischen Deutung der 
Zellen is~ man bis hence zu endgiil$iger Kl~rheit nich~ gekommen. Ich 
verweise in bezug auf diese Fragen ~uf die sehr ausffihrliche Arbeit yon 
Wallgren. 
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Sitz des Myeloms ist im wesentlichen das Mark der platten Knochen: 
Schs Becken, Rippeli und Brus~bein, vielfach Wirbel, seltener 
Extremit&tenknochen. 

Befunde yon Myelomherden am Schs sind, wie aus dem Schrfft- 
tmn ersichtlich, ziemlich h~ufig. In  der Mehrzahl der Fi~lle ist das Sch~del- 
daeh betroffen, jedoch niche selten auch der Sch~delgrund. Mehrfach 
finder sich die Angabe, dab die Sch~delgruben befallen silid. (3ber den 
genaneren Sitz an der Sch/~delbasis wird IIur ill wenigen F~lleli berichtet. 
Herde im Keilbeink6rper ulid Basis des ttinterhauptsbeins weiseli auf: 
Fall 3 yon Hallermann (reehtes Keilbein), Schmidtmann (Plasmocytom 
mit Metastasen im Keilbein), Fall 8 yon Wallgren (Herde in Basis des 
OecipitMe), Fall 2 yon Weinboy und Schwarz (Clivus des Oeeipitale) u. a. 

In  dem yon Kahler aufgestellten Symptomenbfld silid die wesent- 
lichen Kennzeichen der multiplen Myelome enthalten: Knoehenschmerzen 
mi~ Knoehenauftreibungen und Verbiegungen, Spontanfrakturen, Ka- 
ehexie und Bence Jonessehe Albumiliurie. 

Verwickelt werden die Myelome dureh Erkrankung ilinerer Organe: 
Bronehopneumonie oder Versagen des I-Ierzens bildet bei ls Bett- 
ls die h~tffigste unmittelbare Todesursaehe. Daneben gibt es 
nceh eine Reihe voli Komplikationen, die mit den Myelomen in n/~herer 
Beziehung stehen und dereli Erseheinungen in geringem Grade znr 
Diagnose mit heraligezogen werden k6nnen: die Mitbeteiligung des 
Nervensystems. Die dutch KnochenverbiegungeI1 oder Spontanfrakturen 
bedingte meehanische Sch~digung yon NerveI1 kann so wesentliche 
AusfMlserscheiliungen maehen, dal3 ihre Anzeichen im Krankheitsbilde 
fiihrelid werden, t t ier ist an erster Stelle zu nelmen die Quersehnitts- 
myelitis, hervorgerufen durch Eiliengung des Wirbelkanals dutch 
Geschwulstknoten in Wirbelk6rpern. Gerilige Grade yon Zusammen- 
pressung erkl~Lren das im Leben auftretende Verschwinden y o n  Reflexen, 
Par/~sthesien u. dgl. (Pines und Pirogowa, Ghon). 

Entsprechelid kSrmen Hirnnerven oder Tefle des Gehirns selbst dutch 
benaehbarte Myelomherde geseh/idigt werden; es ist versts dag 
bei dem malinigfaehen Sitz der Myelome im Sehs ulid der Versehieden- 
artigkei~ der HirnausfMlserscheinungen eine topographisehe Diagnostik 
im Leben nut  selten mSglich islb. Selbst bei der LeiehenSffnung geling* 
es nicht h~ufig, dutch Nachweis einer bestimmte Hirnteile oder Hirn- 
nervem zusammenpressenden Geschwnlst die Frage naeh dem Ent- 
stehungsweg der Gehirliausfallserscheinuligeli zu beantworten. 

In  diesem Zusammenhange dtirfte die Ver6ffelitlichung des naeh- 
folgend beschriebenen Myelomfalles aus dem Material yon I ierrn Prof. 
Dr. L. Pick, dem ich an dieser Stelle ffir die freundliche Uberlassung 
des Themas und giitige Bera~ung bei Anfertigung der Arbeit meinen 
besteli Dank ausspreche, yon Bedeutulig sein. Er  verdielit ffir die Lehre 
yon den durch multiple Myelome ausgel6sten kliliisehen Anzeichen, 
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insbesondere yon  seiten des Zentra lnervensystems,  insofern besondere 
Beaehtung,  als er die Beziehung zwisehen den Hirnausfal lserseheinungen 
(n~tmlieh einem Diabetes insipidus) u n d  Myelomherden zeigt. 

Auszug aus der Krankheitsgeschichte, die ich der Gfite yon tterrn Prof. 
P. F. Richter, dirigierendem Arzt der 2. Inneren Abteilung des stiidtisehen Kranken- 
hauses im Friedriehshain, verdanke. 

Familien'vorgeschichte: Eine Schwester wegen unbekannten Leidens in Nerven- 
heilst~itte, sonst o.B. 

Eigene Vorgeschichte: Als Kind Masern, Skrofulose, Raehitis, sonst frfiher immer 
gesund gewesen. Seit 2 Jahren Sehmerzen im Kreuz und in der Brust, anf/~nglieh 
nur bei Bewegungen, zuletzt ununterbroehen. Gewiehtsabnahme. In den letztea 
Woehen viel Durst (mehrere Liter pro Tag), aueh tl~ufiges Harnlassen, naehts 
dreimal. 15.11.29 Krankenhausaufnahme. 

42j~hrige Frau in ausreiehendem Krafte- uncl Erniihrungszustand. Deutlieh 
alte Raehitis: Brustkorb am Brustbein flaeh abfallend, seitlieh eingedrfiekt, krumme 
und kurze Extremits Caput quadra%um. Ellenbogen in ttemiflexion gehalten, 
Wirbels~ule im ganzen stark klopfempfindlieh. Bronchitis reehts. Keine Kopf- 
sehmerzen. Am Nervensystem kein abweiehender Befund. Bei Untersuehung yore 
Mastdarm seheint an innerer Beekenwand reehts eine kleil~pfelgroge derbe 
Gesehwulst zu bestehen. Blutbild: MaSiggradige Blutarmut, 40/0 Myeloblasten, 
sonst o. B. 

Ham: Konzentrationsunfghigkeit der Niere, h6ehstes spezifisehes Gewieht 
1005. 

Rdntgenau[nahmen: In Femurh/tlsen, ttumeri, Scham- und Sitzbeinen auf 
,,sekund~re C~reinose" verd~ehtige Aufhellungen, desgleiehen in zahlreiehen Wirbeln 
und Rippen, in beiden Schulterbli~ttern und Sehltisselbeinen. Seh~del zeigt zahl- 
reiche Dachlficken. Tiirkensattel ohne sichtbare Veranderungen. 

Diagnose: Gewaehsmetastasen? Weiterer Verlauf: Vermeh1~er Durst und 
reichliche Harnausscheidung bleibt in gleicher Starke bestehen. Schmerzen in 
Brust und Rfieken nehmen zu. 

Apathie, Verwirrungszustiinde, Defekt der Intelligenz und des Affekts. Zunge 
weicht beim I-Ierausstrecken nach rechts ab, Schwache im Arm und Bein rechts 
bei erhShten Reflexen gegeniiber links. 2.1.30 Ted. 

Auszug aus dem Be/undbericht fiber die am 4.1.30 vorgenommene Leiehen- 
6ffnung (Obduzent Prof. Dr. L. Pick). 

Seh~delh6hle: Weiehe Seh/~deldecken o.B. Seh~deldaeh symmetrisch, deut- 
liche Zwisehenschicht. Auf dem S/~gesehnitt vereir~zelt hirsekom- bis erbsgroBe 
r6tliche, weiehe Herde in der Zwischensehicht. ttarte tIirnhaut and Blutleiter 
frei. Weiehe tIirnhaut und Blutgef~Se am Hirngrunde zart und frei. 

Him ohne jegliehen Befund, insbesondere in Gegend des Zwischenhirns 
keinerlei Ver/~nderungen. Hirnh6hlen yon gew6hnlicher Weite, enthalten wenige 
Kubikzentimeter klargelblicher Fliissigkeit. 

tIerauspri~parierte HyTophyse makroskopisch ohne Ver~nderungen tier Form 
und GrSge. tIypophysengrube seheint zun/~ehst nicht erweitert. Unter der harten 
ttirnhaut am Seh~delgrund schimmern an der vorderen Kante des rechten Keilbein- 
fliigels and in den mittleren Seh~delgruben beiderseits r6tliche, hirsekorn- bis 
erbsgroBe weiche Gewebskn6tchen dutch, ~hnliehe tterde subdural undeutlieh 
aueh in der Tiefe der tIypophysengrube. 

Naeh Abziehen tier har~er~ tIirn_haut Knoehen in Gebieten dieser rStlichen 
F/~rbtmgen dureh weiche Gowebsmassen ersetzt, l~/inder dieser Defekte unregel- 
mi~Sig begrenzt (vgl. unten). Brust- und Bauehh6hle: Netzverwachsungen am 
vorderen Bauehfell, Verwaehsungen im kleirmn Beeken. In  beiden Lungenunter- 
lappen oitrige Bronchitis und atelektatische Bronchopneumonie. Schilddrtiso yon 
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gew6hnlicher Gr58e, o .B .  Herzatrophie. Nieren 11:5,5:3, mit vereinzelten bis 
erbsgrol~en Cysten. 

Skeletsystem: HerausgeIlommene Knochen. 
1. Frisch resp. in nattirlichen Farben nach L. Pick ko~serviert. 
Becken: Nach Abziehen der Beinh~ute yon den Knochen an verschiedenen 

Stellen am Darmbein und Krouzbein gro~e Defek~e (vgl. unten), die dutch r6tliche 
Geschwuls~massen ausgeftillt sind. Teilweise papierdiirme, lmit temde Knochen- 
schalen. 

Linke Wirbel~ulenh~lfte:  Auf Medianschnitt im letzten Halswirbel 2 halb- 
erbsgrol~e gla~trandige Lticken in tier Spongiosa, Geschwnlstmassen ausgefallen. 

Abb. 1. Obd.-Nr. 9/1930. 42j~hrige tOrau. MulLiple M~elome. 2r Sch~del. ~3ber- 
sieht. Blick Yon innei1 auf den gesamten Grund. Hauptbefallensein der Gegend der tt.ypo- 

physengrube, LScher itt der Diploe. 

Kleinere Liicken gleicher Art  auch an allen iibrigen HalswirbelkSrpelal, Spongiosa 
im tibrigen gTaulioh, normal fest. An Brustwirbels~ule auffallende ungleiche HShe 
der WirbelkSrper, insbesondere 6. und 7. auf mehr als die HMfte zus~mmen- 
gesunken. In diesen beiden Spongiosa unregelms zerkliiftet und defekt. Weiter- 
hin 2., 3., 4 ,  ] l .  und 12. Brustwirbel mi~ s Liicken. In  den Lendenwirbel- 
kSrpern wiederum ~hnliche Defekte, sowie beschriebene ausgesprochene Durch- 
setzung der Spongiosa mit  weichen rStlichen Herden. 

Dornforts~tze ohne Ver~nderungen. Zwischenwlrbelscheiben nich~ ergriffen. 
Linker Oberarm: Am Schaft auBen keille Ver~nderungert. Auf S~geschnitt 

Mark in proximalen 2 Drit teln dutch graurStliche weiche Massen ersetzt, Spon- 
giosab~lkchen hier ~ul3ers~ sp~rlich, so d~B man mit  der Fingerkuppe leioht ein- 
drficken kann. Im Kopf regelrechtes Fettmark.  Im mittleren Drit tel  fleckf6rmig 

Virchows Archly. Bd .281. 6 
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zwischen den beschriebenen weichen Massen, im unteren Drittel gleichm/~$ig Fett- 
mark in Spongiosamaschen. An innerer Begrenzung der Compacta fiberall buchtige, 
scharf gekantete AushShlungen. Compacta der proximalen Epiphyse bis zu 1 mm 
verdiirmt, in der Diaphyse etwa 7 mm. 

Linker Oberschenkel: Durchgebogen, die Konvexitat der Biegung nach vorn. 
An Knochenaul3enflache keine Ver~nderungen. Auf Schnitt gleiche ausgedehnte 
weitgehende Ersetzung des Marks durch graur6tliehe weiche Massen wie im 
Humerus, aueh Hals und angrenzender Kopfteil durchsetzt. Rinde auch hier 
fiberall zaekig angenagt, in Diaphyse bis 7 mm dick, an Epiphysen 2--3 ram. 

Abb. 2. Blick yon schrLtg rechts hinten oben. Durchl0cherungen im Boden der Grube, 
Osteophyten am Clivns, Sellabrficke links. 

2. Macerierte Knochen. Sch~idel (vgl. Abb. 1--3). 
Langsdurehmesser 17 era, biparietaler 14,5era. Sch~deldach symmetrisch, 

ziemlieh schwer, deutlich getrennt ~ul3ere und innere Glastafel. In Diploe des 
Seh~deldachs, besonders dem Stirnbein entsprechend, his linsengrol~e Aush6h- 
lungen. Im vorderen unteren Abschnitt des rechten Parietale ist die Aui~en- 
schieht wie durch Schrotschiisse durchl6chert, links ~hnliehe aber geringere Ver- 
i~nderungen. An temporaler Oberfl~ehe beider groBen Keilbeinflfigel zahlreiche 
diehtgestellte bis erbsgrol~e Lfieken, einzelne die ganze Knochendicke durchsetzend. 
SteeknadelkopI- und linsengrol3er Knoehendefekr in der reehten Schl~fenschuppe. 
An dem Boden der hinteren Schadelgrube starke atrophisehe Verdiinnung des 
Knochens, ~hnliche Verdtinnung auch in mittlerer Sch~delgrube. Vordere Sch~del- 
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grube bis auf stecknadelkopfgroBe~ Defekt am Ansatz des rechten Processus 
clinoideus anterior freE. 

In  mittlerer Sch~dolgrube besondere H/~lffung der Defekte. Ver~nderungen 
in der Umgebung der Hypophysengrube am auffallendsten und yon besonders 
vorstechondem Aussehen (s. Abb. 1). Um diese herum DurchlScherungen im 
Knochen besonders dicht gestellt, gleichsam sich hier zusammendrAngend. Zwischen 
Processus clinoideus anterior und posterior links eine feste knScherne Verbindung, 
yon ihrer Mitre zum Tuberculum Sellae eine woitel~ Knochenspange (Abb. 2). 

Abb. 3. Blick auf die Hypophysengrube und ihre U]ngeb~mg. a L6eher im Boden der 
Sella; b rissige Defekte am seitlichen KeilbeinkiJrper. 

Rechts nur eine Andeutung tier Knochenverbindung in Form hornartiger Abw&rts- 
krfimmung des Processus clinoideus anterior. 

Am macerierten Praparat Sellagrube deutlich erweitert, besonders naoh 
rechts und hinten starker ausgebuchtet. Im Sellagrund, besonders im hinteren 
Gebiet, fiinf stecknade]spitz- bis hirsekorngroSe Liicke im Knochen. Ein weiterer 
reichlich hirsekorngrol]er am Boden des SuIcus chiasmatis links. Am Dorsum Sellae 
stal~ktitenfSrmige, harte, knScherne Auflagerungen, dahinter am Clivus einzelne 
bis stecknadelkopfgrol]e Defekte. Grol3e unregelm&l~ige, fast ril]artige Liicken in 
rechter lateraler Fl&che des KeilbeinkSrpers, kleinere beiderseits neben und im 
Boden des Sulcus caroticus (Abb. 3). 

In rechter Orbita am Dach zahlreiche dichtstehende bis erbsgrol3e zusammen- 
flieBende Liieken, einzelne kleinere in lateraler Wand beiderseits. Hirsekorn- 

6* 



84 Hans Gerhard Aronsohn: 

bis erbsgroBe Knochendefekte vereinzelt auch am Angulus rnandibulae und am 
Processus condyloideus beiderseits. 

Maeeriertes Beeken sehr leicht. Knochen an manchen Stellen papierdfinn. 
Kreuzbein im ganzen stark durchl6chert, zerfressen, rnorsch. In dea Massae 
laterales walnuBgroBe H6hlen, am gesarnten Becken ausgedehnto Durehl6cherung 
dureh stecknadelkopf- bis kirschgroBe Defekte. Besonders ausgedehnt an den 
Darrnbeinen zur Crista bin und in beiden Sitzbein~ten. 

Macerierter Wirbel auBerordentlich leicht. Grenzfl~chen gegen die Zwischon- 
wirbelscheiben tier eingezogen. An Seiten-, Vorder- und Unterfl~che vielfach 
tiefe Liicken; Spongiosa unregelrn~f~ig yon H6hlen durehsetzr 

Reehter Oberarm maceriert: Am anatornisehen ]-IMs Knochendefekte yon Steck- 
nadelkopf- bis Bolmengr6Be. An Irmenfl~che des Cornpacta zahlreiche linsen- his 
bohnengroBe Ausbuchtungen, einige fast die ganze Dieke des Knochens durchsetzend. 

Beehter macerierter Femur zeigt ein entsprechendes Bild. 

Anatomisehe Diagnose. 
Multiple Myelome in Schigdelbasis. insbesondere SeUaboden, SehSdddach, beiden 

Femora und Humeri, Wirbd, Becken. Eitrige Bronchitis und atdektatisehe Broncho. 
pneumonie in beiden Lungenunterlappen. FlSchenha/te Pleuraverwaehsungen. Ver- 
streute Cysten in Nieren. Kaehexie. 

Mikroskopisehe Be~unde. 
100/o Formalin. Gefrierschnitte, Celloidin- und Paraffineinbettung. Knochen- 

entkalkung 50/0 Salpeters~ure. 
Hi~rnMaun-Eosin, Hi~rnMaun van Gieson, May-Griinwald-Giemsa, Methyl- 

griinpyronin, Unnas polychrornes Methylenblau. Oxydasereaktion. 

1. Oberarmmark. 
Den rnakroskopischen Herden entspreehend rnikroskopisch dichte zellige An- 

sarnrnlungen rnit nur sehr spgrliehen Fettzellen, unseharf abgegrenzt gegen das 
fettreiehe iibrige Mark. Gleiehmi~Bige Zusarnmensetzung des Herde: Diehte Er- 
fiillung eines sp~rlichen spindelzellreichen Strornas dutch gleichartige teilweise 
in Gruppen angeordnete Zellen, ziernlich reiehlieh Blutgefi~Be, vereinzelte Blutungen. 

Eiazelzellen des Herde tells rundlich, tells vieleckig, besonders da, wo sie 
diehter liegen. Sie haben fast den doppelten Durchrnesser yon roten Blutk6rper- 
chert. Der rundliche Kern liegt zurneist exzentriseh, Durehrnesser etwa halb so 
groB wie der des Zelle. Struktur des Kerne nach der Richtung einheitlich, dab 
sich das Chrornatin fast imrner in seinen Randteilen findet, teils in Form yon 
K6rnchen oder F/~den, teils als platte St/~bchen. 

Hies uad da in den Kemen ein odes rnehrere Kernk6rperchen. Ein groSer 
Teil der Keme zeigt deutlich Radspeiehenstruktur. Zelleib erscheint hornogen, 
ganz vereinzelt rnit Vakuolen. Die weniger dicht voa Zellen durehsetzten Gebiete 
in den StraBen des fetthaltigen Marks zeigen Aufbau aus den ngrnliehen Gebilden. 

Fi~rbung naeh May-Gri~nwald-Giemsa arn Sehnitt lgSt den reichen GehMt 
der Herde an Blutgefi~Ben und erwi~hnte Blutungen in besonders sch6ner Weise 
erkennen. Aueh tritt die Radspeichenstruktur des Kerne hies reeht deutlich hervor. 
Bei der Methylgriinpyroninfi~rbung ist das Plasma tier Zellen gleichrna$ig schwach 
rot gef~rbt, der Kern irn ganzen dunkelblaurot. Eine helle, weniger gefi~rbte Zone 
urn den Kern herurn tritt nicht besonders deutlich hervor. Entsprechendes VerhMten 
bei F~rbung rnit Unnas polychrornen Methylenblau. 

2. Oberschenkelmark. 
Besonders dichto Erffillung rnit Plasmazellen, so da$ kaurn noeh Fottzelliicken 

ir~ den Sctmitten erseheinon. 
])as die Durchsetzung bildende Zellmaterial enth~lt neben den Plasmazellen 

eine Anzahl wohl Knoehenmarksriesenzellon entsprechender Zellen; dlese zeigen 
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oinon mit Eosin gleichm~Big zart rot gof/~rbton Leib und 2--12 gew6hnlich zontral 
liegende rundliche, sich mit tt/~malaun tier blau f~rbondo dicht gelagerte Kerne. 
Peroxydasereaktion hior wie an allen Schnitten nogativ. 

3. Wirbel. 
Sagi%alschnitto durch Wirbel und angTenzende Bandscheiben bioten dreierloi 

Ver~derungen: 
1. M~ohtiges Vordringen der plump-spindligen BancIscheiben in die Wirbel- 

k6rper hinein; 
2. Durchsetzung des Marks in Form yon Herden und Streifon mit Zellen veto 

Typ der Plasmazollen; 
3. Spongiosaumbau; n~mlich in Gebieten gr6Bter Zelldichte fehlen B~lkchon, 

w~hrend am Rand im faserigon und lockeren 6demat6son Bindegewebe Knochen- 
bMkchen dutch Osteoblastenketten auf dora Wego der Apposition neu erstellt 
werden. In Schnitten nach van Gieson laufen diese neugobildeten Knochenb~lkchon 
in feinfaserig zartes Bindegewebe kontinuierlich aus. 

4. Hypophyse. 
Allo SchniCte aus der Hypophyse an den vorschiedenston Stellon zeigen regel- 

rochte Zusammensetzung am driisigen und nerv6son Teil. Infundibulum genau 
orkonnbar und regolrecht ausgobildet. ZelldicMe, Zellbeschaffonheit und Zell- 
mongo entsprochen so vollkommon der Rogol, dab oine Zusammenpressung odor 
iiberhaupt eino mechanische Alteration mikroskopisch erkennbar als auszuschlieBend 
zu gelten hat. 

Die seit zwei Jahren bestehenden Knoehenschmerzen zusammen 
mit der anf/~ngliehen Gewichtsabnahme, sparer ausgesprochenen Kachexie, 
fiihrten zu der klinischen Diagnose: Knochenmarksgesehwulst. Weleher 
Art die Knochenmarksgeschwulst war, wurde im Leben nicht entschieden, 
da einesteils der vom Mas~darm aus gefiihlte , ,Tumor" im kleinen Beckon 
einen prim/~ren Mastdarmkrebs vermuten liel~, was eine metastatische Auf- 
fassung der Knochenmarksherde nahelegte, eine die Diagnose ,,multiples 
Myelom" eventuell erm6glichende Untersuchung des Harns auf JBence 
Jones'schen Eiwei~k6rper andererseits nieht vorgenommen wurde. 

Der in den letzten Wochen auftretende Diabetes insipidus wttrdo 
als Folge eines metastatischen Befallenseins des Hypophysenhinter- 
lappens gedeutet. Das R6ntgenbfld gab fiir diese Vermutung allerdings 
keine Unterlage. 

Die Obduktion erwies nun, dab ein Primarherd nirgends vorhanden 
war, insbesondere war der Mastdarm v61lig frei. Der Eindruck eines 
Gews bei Untersuehung vom Mastdarm aus wurde wohl durch 
ausgedehnte derbe Verwachsungsmassen im kleinen Beckon vorget/~uscht. 
Dagegen fanden sieh im Skeletsystem tterde, die infolge ihres ana- 
tomischen Verhaltens und ihrer Verteilung als multiples Myelom an- 
gesprochen werden mutton.  Der histologische Zellcharakter 4er Herde  
war der eines plasma-zelligen Myeloms. 

Das Bemerkenswerte im vorliegenden Falle ist das Zusammen- 
treffen des Myeloms mit dem kliniseb diagnostizierten Diabetes insipidus. 
Von einer solehen Verbindung ist in dem Schrifttum, soweit ich es iiber- 
sehe, nur an zwei Stellen, und auch dort nur andeutungsweise, die Redo. 
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Erich Meyer fiihrt als Beispiel f fir die Entstehung der Polyurie 
dutch raumbeengende Geschwiilste im Sch/s einen Fall yon 
Myelom mit periostalen Wneherungen im Sch/~delinnern an. N/iheres 
fiber Sitz des Myeloms ist aus seiner Beschreibung nicht ersichtlich, 
auch ist die von Meyer selbst als fliichtige, nur mehrt/~gige Polyurie 
bezeichnete StSrung im WasserhaushMt wohl nicht mit einem eigent- 
lichen Diabetes insipidus gleichzustellen. 

Ferner finder sich bei Kalischer gelegentlieh der Bespreehung der 
Wirkung der Myelome auf das Nervensystem der Satz: ,,Sind die BasM- 
und Seh/~delknochen mehr befallen, so finden wir Augenmuskell~hmungen, 
das Bild der basalen Leptomeningitis, Diabetes insipidus usw." - -  
Kalischer geht aber auf eine solehe Verbindung nicht n/~her ein und hat 
auch keinen hierher gehSrigen Fall beobaehtet. Es dfirfte daher naeh dieser 
Riehtung der yon mir beschriebene Fall unter besonderer Beriicksichti- 
gang des Verhaltens der Myelome zu der ttypophyse bemerkenswert sein. 

Die Obdu_ktion der Sch/s deckte besondere Befunde auf. Die 
basalen Tefle des Zwisehenhirns und das Infundibulum zeigten keinerlei 
anat omische Abweiehungen, ebenso erwies sieh die Hypophyse selbst makro- 
skopisch wie besonders auch bei hist ologischer Untersuchung ohne grobeVer- 
/tnderungen ihres Aafbaus oder ihrer morphologischen Zusammensetzung. 
Dagcgen war die Verteilung des Myeloms an der Sch/~delbasis so, daft 
der Tfirkensattel and besonders sein hinterer Anteil and dessen unmit~el- 
bare Umgebung in bezug anf Dichte nnd GrSfte der Herde am st/~rksten 
befallen waren. Am macerierten Knochen wurde anch eine Formab- 
weichnng der Sella in Form einer Aussackung nach hinten beobachtet. 

Bei Durchsicht des Sehrifttnms des Diabetes insipidus in bezug auf 
anatomische Ver/~nderungen des Hypophysengebiets und seiner Umgren- 
zung sind die Angaben sehr verschiedenartig. Am h/~nfigsten beziehen sie 
sich auf die Hypophyse selbst oder auf oberhalb yon ihr gelegene Hirnteile. 

v. Hann stellt 17 F/~lle aus dem Schrifttum zusammen, in denen die 
Hypophyse untersucht und jedesmM ver/~ndert gefunden wurde, tefls 
dureh Gew/~chse, tells entziindlich. 

Leschke erhebt /~hnliche Befunde, beschreibt aber dariiber hinaus 
eine grebe Reihe yon Diabetes insipidus-F/~llen, in denen bei tefls mit- 
bcfallener, teils unver/~nderter Hypophyse am Grunde des Zwisehenhirns 
eine anatomisehe Ver/~ndernng nachgewiesen wurde. 

Demgegenfiber gibt es vereinzelte F/~lle yon Diabetes insipidus, 
we bei Verdinderungen am Schdidelgrunde die Hypophyse untersucht wnrde 
und sich als frei erwies (Bartels-Xrebs der Basis, Angelini-Sarkom der 
Basis, Cushing-Basis-Gew~ehs). 

In Analogie zu dieser letzten Form muft der in dem yon mir besehriebe- 
hen Fall auftretende Diabetes insipidus mit den gefundenenVer/~nderungen 
in der t{ypophysengrube und ihrer Umgebung trotz morphologisehen 
Freiseins der Hypophyse in urs/~chlichen Zusammenhang gebracht werden. 
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Vorab mSchte ich als am unwahrscheinlichsten ffir eine urs~chliche 
Verkntipfung mit dem Diabetes insipidus die linksseitige kn6cherne ,,Sella- 
brficke" bezeichnen, da sie sich wegen ihres ana%omischen Verhaltens mit 
eincr FunktionsstSrung der t typophyse nicht in Beziehung bringen l/il3t. 
Wie aus den Abbfldungen ersichtlich ist, liegt sic sehr weir seitlich und 
weicht geradezu zurfick, um dem Hirnanhang genfigend Raum zu lassen. 

Es verbleiben aIs urs~chlich in Frage kommende Ver~nderungen: 
1. Die tterde am Boden des Sattels. 
2. Die Herde an Seitenteilen des KeflbeinkSrpers und am Bocten 

der inneren I-Ialsschlagader (Sulcus caroticus). 
StSrcnde Einwirkung benachbarter Herde auf das Nervensystem 

bietet die MSglichkei~, dab unmittelbare Giftwirkung yon den Myelom- 
herden auf die Hypophyse vorhanden gewesen sein kann. Ffir eine 
solche Annahme gibe es im Myelomschrifttum mehrfach Parallelen. 
Da, wo am Nervensystem Ausfallserscheinungen bes~anctcn, mecha~fische 
Einwirkung im Sinne einer Zusammenpressung oder Funktionsbehinde- 
rung jedoch nicht nachgewiesen werden konnte, wird toxischcr Einfluft 
yon den Myelomherden auf die benachbarten Nervenbahnen an- 
genommen (vgl. P i n e s  und Pirogowa,  ~Vonne, Wallgren und besonders 
H o / / m a n n ) .  Zur Stiitze dieser Annahme mitherangezogen werden k6nnte 
in unserem Fall die Tatsache, daft die Herde besonders im hinteren 

Tiirkensattel lokMisiert waren. Hier ist der Sitz der Neurohypophyse, 
deren Ausfall in erster Linie zum Diabetes insipidus Beziehungen hat. 

Eine andere Erkl~rungsm6glichkeit der St6rung yon Organfunktionen 
(lurch benachbarte Krankheitsherde w~re direkte mechanische Sch~di- 
gung der zuffihrenden Get,lie (Zusammenpressnng, Knicknng) dutch 
derartige Herde. Will man in nnserem Fall die Funktionsst6rung der 
Hypophyse dutch eine so bedingte mangelhafte Blutversorgung des 
Organs erkl~ren, so ist bier zu beachten, dab gerade die Seitenteile des 
KeilbeinkSrpers und der knScherne Boden der inneren HalsscMagader 
Myelomhcrde in grol~er Zahl aufwiesen, wodurch die yon hier zur I-Iypo- 
physe ziehenden Arteriolae propriae zusammengedriickt gewesen sein 
k6nnten. 
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