(Aus dem Pathologischen Institut Tibingen [Prof. Dr. Dietrich].)

Uber Myelom im kindlichen Alter.

Von
Kari Zih.

(Eingegangen am 15. September 1931.)

Obwohl sich in letzter Zeit die Verdsffentlichungen iiber Myelom
gemehrt haben und das Wissen um diese Krankheit sich verdichtet hat,
fehlt doch noch vieles zur Klirung ihrer Pathologie. Es sei daher im
folgenden als ein Beitrag zur Atiologie, Genese und Klassifikation des
Myeloms iiber einen Fall berichtet, der insofern ganz aus der Reihe der
bisher beschriebenen fillt, als er einen 6jahrigen Knaben betrifft. Derselbe
wurde etwas iber 3 Wochen in der chirurgischen Universitdtsklinik
{Prof. Dr. Kirschner) in Tiibingen behandelt und kam am 16. 4.29
unter der Kklinischen Diagnose Spondylitis cervicalis (tuberculosa ?)
im pathologischen Institut (Prof. Dr. Dietrich) zur Obduktion.

Aus der uns freundlichst iiberlassenen Krankengeschichte seien kurz
folgende Angaben gemacht:

Anfang Mirz 1929 Fall des Jungen auf dem Eise. Von dem Tag ab Klagen iiber
Schmerzen in der Halswirbelsiule. Am 18. Mirz in 4rztliche Behandlung; Fest-
stellung von Schmerzhaftigkeit bei Stauchung und seitlicher Drehbewegung des
Kopfes. Am 25. Mérz Aufnahme in die chirurgische Klinik. Kraiftig entwickelter
Knabe in gutem Erndhrungszustand. Farbe frisch; an den inneren Organen kein
krankhafter Befund nachweisbar. Kopf in Beugestellung versteift gehalten. Bei der
Absicht sich umzusehen, wird die Halswirbelséule nicht gedreht. Bei der Betastung
links von der Mittellinie im Bereich der mittleren Halswirbelsiule Schmerzhaftigkeit.
An derselben Stelle auch Schmerzgefithl bei Stauchung. Xeine Vorwolbung.
Linker Arm gar nicht beweglich wegen angeblicher Schmerzhaftigkeit. Daneben
schlaffe Lahmung des Musculus deltoideus und Pectoralis major. Innervation des
Unterarms unverdndert. An den Beinen keine Storungen der Beweglichkeit und
Empfindung nachweisbar. Seitliche Réntgenaufnahme: 3., 4. und 5. Halswirbel
vorn angefressen, Abknickung mit nach vorn offenem Winkel. Absceflschatten
nicht zu sehen. Im ganzen das Bild einer fuberkuldsen Spondylitis. Allméhlich
Auftreten einer schlaffen Lihmung beider Extremitatenpaare, ihre Empfindlichkeit
und ebenso Blasen- und Mastdarmfunktion den ganzen Krankheitsverlauf iiber
ungestort. Spiter bestand beiderseits spastische Lahmung und Babinski. Am
15. April war die Atmung nur noch rein thorakal, der Kranke nabhm fast keine
Nahrung mehr zu sich und starb am 16. April 13¢ Uhr infolge akuter Atemlahmung.

Leichendffnung im pathologischen Institut am 16.4.113° Uhr (Dr. Katz). (Auszug
aus dem Befundbericht): Leiche in schlechtem Ernahrungszustand. Unter der
Pleura der rechten Lunge mehrere pfefferkorngrofe, derbe, graugelbliche Knétchen
verstreut, die sich fast wie Knorpel schneiden und weder Verkisung noch Ver-
kalkung zeigen. Hiluslymphknoten klein, unverdndert, verlangertes Mark o. B.
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Halswirbelsiule im ganzen herausgenommen. Auf der linken Seite in Hohe des
4.— 5. Halswirbels eine bohnengro8e, im Zerfall befindliche Erweichung, anscheinend
zwischen Wirbelkorper und Muskulatur. Auf dem Sigeschnitt erscheint der 5. Hals-
wirbel vollkommen zusammengepreB8t. Von der beschriebenen Erweichung gelangt
man mit der Sonde ohne Schwierigkeit bis zum Duralsack. Oberhalb dringen
rote, zerfallene Massen (knochemarkahnlich) bis zum Duralsack vor. Thre Herkunft
ist nicht genau zu ersehen. Atlas und Epitropheus scheinbar frei. Abstrich des
Zerfallsherdes ergibt keine Bakterien, keine Tuberkelbacillen. Wenig Leukocyten,
sonst unbestimmte epitheldhnliche Zellen.

Diagnose: Spondylitis im 4. und 5. Halswirbel durch Myelom. Komgpression des
Riickenmarks. Kleine Metastasen in der rechten Lunge.

Die mikroskopische Untersuchung wurde ausgefithrt an simtlichen Halswirbeln,
den Dornfortsitzen des 4. und 5. Halswirbels und dem 1.. 4, und 7. Brustwirbel.
Gefirbt wurden die Celloidinschnitte mit Himatoxylin-Eosin, Himatoxylin-
Eosin:Azur 1T, Methylgriin-Pyronin (Pappenheim), Kresylviolett, Kongorot,
Methylviolett und Jod.

Dabei zeigen sich simtliche Wirbelkorper pathologisch. verandert, am stérksten
die des 5., 6. und 7. Halswirbels. Die Dornfortsiatze enthalten normales Knochen-
mark. Es seien im folgenden zur niheren Beschreibung der Befunde die mit Ham-
toxylin-Eosin Azur IT gefa.lbten Schnitte verwendet.

Der 1. Halswirbel zeigt im Uberblicksbild zentral gelegen normales Mark mit
Fettliicken, Megakaryocyben und allen anderen vielgestaltigen myeloiden Zellen.
Auffallend ist das hiufige Vorkommen groBer Zellen mit groben, eosinophilen
Granulis und exzentrisch gelegenem, blassem, rundem Kern. In dem der Rinde
benachbartem Gebiet verandert sich das Bild. Der feine Bau des Knochenmarks
ist verloren, der fiir das myeloische Gewebe so bezeichnende auBerordentliche
Formenreichtum verschwunden, dieRiesenzellen werden sparlicher, Fettliicken fehlen.
Dafiir auf einzelnen dichten Haufen vieleckge Zellen von einheitlichem Charakter
mit wenig basophilem Zelleib und chromatinarmem, rundem, ovalem, gebuehtetem
Kern. Gelegentlich 2—3 Kerne in einer Zelle. Auch dazwischen in dichter
Aussaat die oben beschriebenen, groBen, eosinophil gekérnten Zellen. Genau so
oder sehr dhnlich der 2., 3. und 4. Halswirbel und die 3 Brustwirbel.

Das pathologische Gewebe sei am Beispiel des 7. Halswirbels beschrieben,
da er im ganzen kein normales Knochenmark enthélt und sehr wenig zerstort
erscheint, Im (berblicksbild des Eosin-Azurpriparates fehlt der netzartige Bau
des normalen Markes an allen Stellen. Alle Réume zwischen den sparlichen Knochen-
bilkchen sind erfilllt von einer Masse gleichartig erscheinender regellos, streifig,
knotig angeordneter Zellen, Manchmal in kleinen Liicken eine hellblaugefirbte,
teils homogen ausschende, teils wabige Masse. Die Knochenbalkchen farben sich
blafBrot mit gelegentlichen, blaugrauen Streifen.

Das Immersionsbild zeigt ein Stroma aus spindeligen Zellen von groberem Charak-
ter als im normalen Mark. Finzeln und in Haufen liegen tiberall zerstreut rote Blut-
korperchen. Sehr viele Capillaren mit' rotem Blut und einigen spérlichen poly-
morphkernigen Leukocyten. Maschen des Geriists ausgefiillt von der eigentlichen
Neubildung, deren Zellen sich'in 8 Gruppen gliedern lassen.

1. Gruppe. Zellen mit wenig hellblaugran gefirbtem Zelleib und exzentrisch
gelegenem Kern. Thre GroBe sehr wechselnd, Form vieleckig, oft mit linglichen
Auslaufern. Zellgrenzen sehr schwer erkennbar, manchmal fast wie verwischt.
Zelleib ohne besondere Struktur. Kerne je nach ihrer GroBe verschieden. Die
kleinen kugelig, mit dichtem, dunkelblaugrau geférbtem Chromatin wie vollgepfropft.
Das Chromatin manchmal homogen (Pyknose ?), meist aber in kleinere und gréfBere,
miteinander durch. feine Faden verbundene und dadurch dem Ganzen netzartig-
wabiges (teprige verlethende Schollen gegliedert. Die groBeren und manchmal ganz
betrachtlich groBen Kerne viel heller gefirbt, -nie rund, meist eiférmig, gebuchtet,
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selten mit spitzem Fortsatz, manchmal in mehrere Teile zerfallend, aber stets durch
eine breite Briicke zusammenhéngend (stets viel massiver als beim polymorphkernigen
Leukocyten). Das Chromatin bildet feine Kérnchen, die zu einem wabigen Bau ver-
bunden sind. Manchmal erscheint der Kern wie- eine Blage mit wenigen diinnen
Chromastinstreifen.

Zweite Zellenart. Vorwiegend runde Zellen mit sich rosa-blauviolett firbenden
Leib. Sie liegen manchmal vereinzelt, meist mehrere zusammen oder in niherer
Umgebung gehéuft zwischen den zuerst beschriebenén Zellen. GroBe sehr ver:
schieden. Die kleinsten mit groem, rundem Kern, mit sehr dichtem Chromatin,
uingeben von einem schmalen Protoplasmasaum. Zelleib ohne besondere Struktur.
Die groferen Kerne meist rundoval; die Chromatinmasse in verhaltnisméaBig gleich-
maBigen Schollen innerhalb und auf der Kernmembran verteilt; diese Schollen durch
ein feines Fadchennetz miteinander verbunden. Selten fehlen zwei dunkelviolett
gefirbte Kernkorperchen. Gelegentlich liegen zwei ganz gleiche Kerne in einer Zelle.

Als dritte Art liegen iiberall zwischen den beiden besthriebenen Zelltypen in
verschieden dichter Aussaat die schon bei der Beschreibung des 1. Halswirbels
erwihnten eosinophil-granulierten Zellen, die sich iibrigens auch in dem Mark der
beiden Dornfortsitze in gehiufter Anzahl finden. Sie besitzen sehr viel sich durch-
weg rosa firbendes Plasma. Der ganze Zellkérper erfiillt von groben, linglichen,
dunkelrotgefirbten Kérnern. Die Form der. Zellen ist stets eiférmig. Zellgrenze
etwas wellig.” Der Kern stets exzentrisch, meist in dem’spitzeren Pol der eiférmigen
Zelle gelegen. Er ist durchweg anndhernd rund, klein und meist hlaB gefarbt.
Sein Chromatin zeigt einen gewissen wabigen Bau. In einzelnen Zellen erscheinen
die sonst scharf umschriebenen Kérner verwaschen, was dem Cytoplasma ein
grobscholliges Aussehen gibt.

In allen Schnitten liegt in Hohlraumen eine homogene Substanz, die sich mit
Hiamatoxylin-Eosin-Azur im gleichen Priparat meist rosa, manchmal violett bis
hellblau farbt. Mit Hamatoxylin-BEosin firbt sie sich schwach rosaviolett. Selten
besitzt diese Substanz einen wabig-faserigen Bau. Sie liegt vorwiegend in Brockeln
oder Fetzen zwischen dem Gewebe, 1iB3t sich aber auch wie ein ganz feiner Schleier
zwischen den Zellen nachweisen. Fast stets enthilt sie die verschiedensten Zellen
eingeschlossen. Am haufigsten ist sie im 6. Hals- und im 4. Brustwirbel nachzu-
weisen.

Zun#chst lag der Verdacht nahe, es konnte sich um Amyloid handeln, das beim
Myelom schon h#ufig gefunden -wurde: in der Niere von Weber, Jochmann und
Schumm, Rosin und Buck, in der Milz von Weber und Schiitz; in der Zunge von
Parkes-Weber; im Darm von Hueter; im Muskel von Huefer und Weinberg und
Schwarz; in der GefaBwand von Wallgren und Zechuisen.

Die Untersuchung bestéitigte diese Annahme jedoch nicht. Die Reaktion mit
Jod blieb negativ; die Substanz firbte sich nicht spezifisch mit Kongorot und
Methylviolett, dagegen sehr schén rotviolett mit Kresylviolett. Diese Farbung
146t auch oft innerhalb der Masse eine Wolkenbildung erkennen,

Ganz allgemein wire diese Substanz wohl gleichzustellen der ,homogenen
blaBgraublanen Grundsubstanz®, die Froboese bei Beschreibung seines Falles- von
Erythroplastenmyelom erwihnt. Ebenso - beobachten Pines und Pirogowa Aus-
fallung einer hyalinahnlichen homogenen Gerinnungssubstanz in den Gewebslymph-
spalten des Knochenmarks (,,pathologische Stoffwechsel und Abbauprodukte‘).

Nach Durchsicht aller mit Amyloidablagerung einhergegangener Myelome und
auf Grund seiner eigenen Erfahrungen und Untersuchungen fiber Amyloid und
EiweiBstoffwechsel kommt Magnus-Levy zu dem SchluB, daf der Bence-Jonessche
EiweiBkorper, der nach seiner Ansicht im myeloischen Knochenmark gebildet wird,
eine oder die Durchgangsstufe zwischen Serumeiweils und Amyloid darstellt.

Die Methylgriin-Pyroninfirbung hatte, allerdings nach Formolhdrtung und
Entkalkung, ein negatives Ergebnis. Plasmazellen lieBen sich nirgends nachweisen.



Uber Myelom im kindlichen Alter. 313

Die Knotchen, die auf der Pleura verstreut gefunden wurden, sind aus denselben
Zellen aufgebaut wie das erkrankte Knochenmark. .

Alles in allem scheinen die zuerst beschriebenen Zellen am meisten Ahnlichkeit
zu haben mit Schriddes und Nigelis Myeloblasten, Maximows und Ferratas Haimo-
cytoblasten. Der zweite Typ 148t sich mit Maximows polychromatophilen Ery-
throblasten, Ferratas und Schriddes Erythroblasten und Négelis Pronormoblasten
gleichstellen. Die dritte Art von Zellen sind gekoérnte Myelocyten in ungewohnlich
grofler Menge.

Einer besonderen Beschreibung bedarf noch, der 5. Halswirbel, der, zusammen-
gebrochen, die gesamten Krankheitserscheinungen auszulésen vermochte. An beiden
Seitenwanden ist von Rinde keine Spur mehr vorhanden. 'Wo normalerweise die
Spongiosa und der Knochenmarkshohlraum sich befinden, ist nur ein schmaler
Spaltraum iibrig geblieben. Darin lisgen Knochenbilkchen und zerbréckelte Reste
von solchen in Haufen, umgeben von dicht verschmolzenen Zellverbinden, die sich
in allen Stadien der Nekrose befinden. Das Ganze ist durchtrankt von rotem Blut.

An einer Stelle liegt gewissermafen in einem Hohlraum ein Gebilde, das aus
vielen zusammengesinterten Knochenbalkchen und einer homogenen blafiblau-
rosa getarbten, strukturlosen Substanz besteht, die den groften Teil ausmacht.
Gewissermaflen verbacken werden diese Fetzen durch Zellhaufen und -strénge,
die teilweise schon nekrotisch sind. An dem duBeren Periost héngen noch Reste
jener in den Riickenmarkskanal eingebrochenen Zellkomplexe von breitem, gitter-
faserigem Stroma durchzogen. In diesem Teil des pathologischen Gewebes lassen
sich zahlreiche Kernteilungsfiguren nachweisen.

Unsere Beschreibung betrifft also eine primér multipel auftretende,
dem Knochenmarksparenchym entsprechende Neubildung, die sémtliche
Halswirbel und die Brustwirbel mindestens bis zum 7. befiel. Ein, viel-
leicht auch zwei Zelltypen des Knochenmarks fiihren zu fortschreitenden
Veranderungen mit Verdridngung des normalen Gewebes. Corticalis
und Spongiosa der Knochen werden verkleinert, so daf} es zum Zusammen-
bruch des 5. Halswirbels kommt. Diese wuchernden Zellen lassen sich
Myeloblasten (Hiémocytoblasten) bzw. Erythroblasten zur Seite stellen.
In den Wirbelkérpern liegt eine nicht nédher zu bestimmende, eiweif3-
ahnliche Masse (deren weitere Untersuchung leider nicht mdoglich war,
da die Praparate in Formol und Alkohol fixiert wurden). Auf der Pleura
der rechten Lunge verstreut finden sich Metastasen von demselben
Bau wie die veréinderten Wirbelkérper.

Wir haben es demnach mit einer umschriebenen Neubildung des
myeloischen Gewebes zu tun, die seit von Rustizkys Festlegung den Namen
Myelom (klinisch Kahlersche Krankheit) trigt.

Unbedingt typisch am klinischen Verlauf ist das Zusammenbrechen
eines Wirbelkorpers, die ungeheure Schmerzhaftigkeit, der rasche Verlauf,
die schwere terminale Kachexie und die Unwirksamkeit jeglicher Behand-
lung. Leider fehlen zur Abrundung des Bildes der Harn- und Blutbefund.

Das weitaus Bemerkenswerteste unseres Falles ist das kindliche Alter
des Patienten. An Hand von 131 Fillen (wobei die dlteren, unsicheren
unberiicksichtigt sind) ist das Alter der an Myelom Gestorbenen (ein-
schlieflich unserer Beobachtung) in der beigebenenen Tabelle zusammen-
gestellt.. Aus ihr ergibt sich leicht, daB die groBeren Zahlen ziemlich schroff

Virchows Archiv. Bd. 283. 21
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bei 40 beginnen und mit 6570 abfallen. Der jiingste bisher beschriebene
sichere Fall von Myelom ist der von Nothnagel mit 24 Jahren (3). Noth-
nagel stellt zwar die Diagnose Lymphadenia ossium, aber sein Fall ist der
Beschreibung nach sicher ein Myelom und wird auch von den spéteren
Verfassern immer zu diesen gerechnet. Der nichstjiingste ist ein Fall
mit 26 Jahren (%), der 1920 von Klemperer beschrieben wurde. Und der
3. und letzte, der unter der 30-Jahrgrenze liegt, ist ein Fall von 29 Jahren,
den Parkers-Weber 1903 beschrieb.

|

[ & Q- Zus.

1—10 3 — 3
11—20 — — —
21—30 2 1 3
31—40 6 5 11
41—45 12 6 18
46—50 11 9 20
51—55 14 6 20
56—60 14 4 18
61—65 12 10 22
66—70 8 5 13
7180 2 — 2
81—90 — 1 1
84 47 | 131

Als untere Altersgrenze hétten wir also bisher 24, als obere 86 Jahre
(¢ Fall von Pentmann) zu betrachten. Das Durchschnittsalter liegt bei
Minnern zwischen 52 und 53, bei Frauen etwas héher, zwischen 54 und
55 Jahren. Wahrend frither das Verhéltnis der Anzahl der Ménner zur
Zahl der Frauen sich wie 2 : 1 verhielt, hat es sich in letzter Zeit etwas
verschoben, d.h. es wurden in den letzten Jahren verhiltnismiBig
mehr Fille von Frauen beschrieben als friiher.

Die verdtfentlichten Fille von Knochenmarksgeschwiilsten bei Kindern
und auch Jugendlichen sind sehr selten. Roman beschreibt bei einem
2 Jahre alten Midchen und einem 3jihrigen Jungen priméir multiple,
im Knochenmark myelogen und wahrscheinlich auch periostal entstandene
Wucherungen myeloblastischen Charakters, die nach seiner Ansicht als
Systemerkrankung des myeloischen Gewebes im Skelet aufzufassen
wiren. Beteiligh war dabei auch ein Teil der Lymphknoten mit myeloider
Umwandlung, aber ohne leukédmisches Blutbild. Stets fand Roman
Knochenneubildung bei seinen Geschwiilsten, wahrend jedes Myelom
(mit Ausnahme von 2 Fillen, die anscheinend vollstindig ausheilten
und von Thomas und Ritter beschrieben sind, jedoch ohne pathologisch-
anatomischen Befund) mit Kpnochenabbau einhergeht. Und Roman
kommt zu dem SchluB3: ,,Sie (die Geschwiilste) konnen weder als einfache
hyperplastische Prozesse angesehen werden noch als gewshnliche Myelome
im Sinne einer gutartigen, homoiotypischen Neubildung, sondern miissen
als maligne Geschwiilste mit mangelhafter Gewebsreife, also als Sarkome
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bezeichnet werden. ¥hbenso beschreibt Ernst Slavik multiple, primére,
myelogene Neubildungen der Knochen bei einem 8 Monate alten Siugling.
Er stellt seinen Fall den von Roman beschriebenen zur Seite. Bei einem
10 Monate alten Knaben beschreibt Wekland ein subperiostales Gewichs
des linken Schlifenbeins. Bei der Sektion fanden sich ausgedehnte
intrakranielle, extradurale Gewichse am rechten Stirnbein und auf der
Schédelbasis, in allen inneren Organen Metastasen. Histologisch handelte
es sich um ein Rundzellensarkom.

Harrenstein berichtet von einer eigentiimlichen Krankheit der Wirbel-
sdule beim Kind, ,,die bis herunter dem Bild der tuberkulésen Spondylitis
verborgen blieb*’, an Hand von 2 Féllen vop 6 und 7 Jahren. Beide
Male blieb die Erkrankung auf einem Wirbel beschrénkt, fithrte zu einem
kleinen Gibbus, zeigte aber nie Kompressionserscheinungen, nie Abscel3-
bildung und heilte stets aus. Er erwihnt noch 2 #hnliche von Calvé
versffentlichte Féille von 2Y/, und 7 Jahren. Ob hier Fille dhnlich dem
unseren vorlagen, die nur nicht fortschritten, bleibt dahingestellt, da
eine anatomische Untersuchung nicht vorliegt.

Ferner sind als medullir lokalisierte lymphatische Leukédmie 3 Falle
beschrieben: einer von Senafor bei einem 13jihrigen Midchen, der 2.
von Domarus bei einem 6jahrigen Knaben und der 3. von Rubinstein
bei einem 16jahrigen Arbeiter.

Dem Myelom am néchsten kommt noch ein Fall von Versé (16jihriger
Kaufmannslehrling). Hier zeigte sich das Knochengewebe verdiinnt,
an Stelle des’ Markes ein hamorrhagisches succulentes Gewebe. Histo-
logisch war eine Wucherung sdmtlicher Zellen des Knochenmarkgewebes
unverkennbar. Der Kranke hatte ein lenkdmisches Blutbild. Doch hilt
es Verfasser nicht fiir angingig, seinen Fall direkt als Myelom oder als
myelogenes Sarkom anzusprechen, sondern er bezeichnet ihn als ,,diffuse,
myelomartige, destruierende Markgewebswucherung*.

Tch betone ansdriicklich, daB offenbar dieser letzte Fall, die beiden Fille
von- Romon sowie ein 4., der mir leider im Original nicht zugénglich war,
von Isaac in einer Statistik zu den echten Myelomen gerechnet werden.

Dieser 4. Fall (von de Elizabalde und Llambias versffentlicht) scheint
nach einem Referat von Koufmann in der Tat ein echtes Myelom bei einem
5jahrigen Knaben gewesen zu sein. Klinisch zeigte er eine schlaffe Lih-
mung der Beine bedingt durch eine Wirbelsidulenneubildung. Spéter kam
dazu Exopthalmus, den eine Geschwulst des Stirnbeins veranlafte. Es
bestand eine relative und absolute Lymphocytose im Blut. Die Wa.R.
war positiv. In der rechten Nebenniere fanden sich Metastasen.

Neuerdings berichtete P. Jacoby iiber einen weiteren Fall, der zu den
Myelomen des Kindesalters zu rechnen ist. Bei einem 8jahrigen Kind
zeigten Rontgenstrahlen alle Wirbelkorper, besonders die der Lenden-
wirbelséule verindert. Sie waren meist bikonkav abgeplattet, kalkarm,
fast strukturlos. Tod nach 9 Monaten. Bei der Sektion bestanden die

21*
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‘Wirbelkdrper aus einer papierdiinnen Corticalis und einer weichen roten
Masse, anscheinend ohne Knochenbilkchen.

Mikroskopischer Befund. Myelom (ohne néhere Angaben). Die Sektion
zeigte, dall die Gestalt der Wirbelkorper und die Tatsache, daB die
Zwischenwirbelscheiben zum Teil breiter als die Wirbelkorper waren, darauf
‘beruhten, dafl die Zwischenwirbelscheiben sich infolge der Weichheit
-der Wirbel ausdehnen und so die Wirbel platt driicken konnten.

Danach hitten wir also mit unserem Fall zusammen 3 Beobachtungen
-von Myelom im kindlichen Alter, ja unterhalb von 24 Jahren iiberhaupt.

Vollig ungeklért ist ‘bis heute die Atiologie des Myeloms. Indes
-spielte von jeher das Trauma in dem Schriftum eine wichtige Rolle. Da-
neben scheint die Erblichkeit von gewisser Bedeutung zu sein: Kalischer
-beschreibt ein Myelom bei einer Frau, deren eine Tochter (3 andere sind
gesund) an perniziéser Andmie starb. Ebenso weist Hoffmann auf einen
Fall von Perniciosa innerhalb der Familie seines Patienten hin. Ganz
abgesehen davon, daB der Patient fiir jede Erkrankung, die er an seinem
Korper entdeckt, eine Einwirkung von auBlen als Ursache zu finden
-sucht, stehen auch manche Forscher auf dem Standpunkt, daB sich dem
Trauma fir die Entstehung des Myeloms eine ursichliche Bedeutung
nicht absprechen 148t.. Bei Winkler, Ewald, Qluzinski und Reichenstein,
v. Rostoski, Abderhalden, Hoffmenn, Held, Simmonds, Schennan und Weif
finden sich Angaben tiber vorhergegangene Traumen. Besonders Wegelin
hilt an Hand von 3 Fillen eine traumatische Entstehung fir duBerst
wahrscheinlich. Dag Trauma wire dann der Reiz, der die Entstehung
eines Myeloms bei einer schon vorher bestehenden besonderen Veran-
lagung des Knochenmarks auslést.

Zu achten ist hier freilich besonders auch auf den Zeitabstand zwischen
Traumawirkung und Auftreten der ersten Krankheitssymptome.

Prof. Dr. Dietrich gab bei einem Myelomfall, bei dem unmittelbar an-
schlielend an ein Ausgleiten auf der Treppe, das offenbar den Zusammen-
bruch eines Wirbelkorpers veranlaflte, Schmerzen auftraten, folgendes
Gutachten ab: ,,Es besteht nur die Moglichkeit, daBl durch den Unfall,
der die schon erkrankte und in ihrer Festigkeit verminderte Wirbelsiule
traf, der Zusammenbruch frither eintrat als es sonst geschehen wire
und dafl durch Verminderung der Widersténde der tddliche Verlauf
eine Beschleunigung erfuhr. Denn nach allen Erfahrungen sind die
Anfinge der Erkrankung auf mehr als ein halbes Jahr vor dem tddlichen
Ausgang anzusetzen.”

Und auch, bei dem vorliegenden Fall darf man doch wohl mit Sicherheit
annehmen, das bei dem Sturz auf dem Eise der schon vorher verdnderte,
vor allem seiner Rinde und des spongitsen Stiitzgertistes beraubte
5. Halswirbel zusammenbrach. Sonst. miiite man doch bei Kindern,
bei denen ein derartiges Hinfallen ja zu den Alltdglichkeiten gehért —
eine gewisse: Disposition vorausgesetzt — schon ofters das Auftreten
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eines Myelonis beobachtet haben. AuBlerdem hitte das spitere Zusammen-
brechen des Wirbels doch wohl zu plétzlichen Schmerzen fiihren miissen,
von .denen die Krankengeschichte nichts erwéihnt.

Dieses Trauma hat nun in diesem Falle eine besondere Bedeutung
dadurch erlangt, dall es infolge seiner Lokalisation schwere Symptome
von seiten des Riickenmarks auszulosen vermochte. Jedoch sind solche
Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems, teilweise durch
Kompression, teilweise nach Ansicht mancher Forscher durch gleichzeitige
oder sekundére toxische Prozesse (Kalischer) bedingt, schon sehr hidufig
beobachtet worden: von Stokvis-Kiihne, Kudrewetzky, Senator-Rosin-
Sipmann (1 Fall), Winkler, Bozzolo, Bender, Hamburger (Fall 1) Wright,
Ellinger, Nonne, Levisohn und Flemming, Mdiller, Arnold, Seegelken,
Buchstab und Schaposchnikow, Ghon, Gaube, Kreuzer, Stone, Kalischer
und Pines und Pirogows. Eine Zusammenfassung dieser Falle findet sich
bei den zuletzt genannten Verfassern. Bezeichnend ist, daB degenerative
Strangerkrankungen und solche, wie sie bei der pernizidsen Anédmie
im ‘Riickenmark: vorkommen, beim Myelom bis heute nicht beobachtet
sind.” Auch in unserem Fall lie sich auf Schnitten im Riickenmark kein
pathologischer Befund. erheben.

Einzugehen wére noch auf die Metastasen in der Lunge. Schon immer
gehen die Ansichten auseinander,. ob das Myelom echte Metastasen
machen kann oder nicht. Denn, man kann ruhig sagen, es geht hier um
den Begriff des Myeloms. Und es wurde immer wieder myelomatises
Gewebe in allen méglichen Organen nachgewiesen: in Lymphknoten von
Arnold, Christian, Funkenstein, Scheele und H eraheimer, Harbitz, Sternberg,
Parkes-Weber, Charles und Sanguinetti, Nothnagel, Runeberg und Frykberg ;
in der Milz von Aschoff, Arnold, Madsen, Mieremet, Ellinger, Horbitz
(Fall 11y, Saltykow, Nothnagel, Sternberg, Frykberg und Norris; in der
Leber von Hoffmann, Kudrewetzky, Mieremet, Scheele. und Herzheimer,
Schennan, Madsen, Arnold, Sternberg, Lubarsch, Norris und Frykberg;
in der Niere von Lubarsch, Grawitz, Frinkel und Frykberg; in einer
Gaumenmandel von Schulz und Gresbisch; in der Schilddriise von Funken-
stetn; in den Nebennieren von Bechiold und Elizabalde; im Hoden
von M. B. Schmidt; im Eierstock von Frinkel und Herrick und Hektoen;
in den Gehirnhéuten von Kudrewetzky; in der Magenserosa von Glaus; in
der Haut von Greibisch. Angaben iiber Lungenmetastasen bei Wieland
sind unrichtig, denn er gibt nur an: ,,Die Geschwulstmassen wucherten
mehrfach in die umgebenden Weichteile hinein‘. Hammer hatte Meta-
stasen im Brustfell und Gehirnhduten, aber man kann seinen Fall nur
mit einem sehr weiten Gewissen zu den echten Myelomen rechnen.

Man hat bei anderen pathologischen Zustinden (Leukimien) lokale
Myelopoese gefunden und diese Befunde durch Versuche gestiitzt: in
der sklerotisierten Aortenwand (Bunfing), im Stroma von Krebsen
(Weill, Vasilin), in gutartigen Geschwiilsten (Weill), besonders hiufig
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in den Nebennieren (Glierke), im Nierenbecken (Mandelstamm) — in
Milz, Leber und Lymphknoten. Es handelt sich dabei um myeglides
Gewebe, das aus GefdBwandzellen bzw. Endothelien herauswichst,
wobei man unter Endothel sowohl das Endothel der gewshnlichen GefaBe
als auch die Histiocyten der Sinuswinde in Milz, Leber oder Nebennieren
zu verstehen hat. Aus diesen Befunden heraus entstand die Auffassung
der Krankheit als Systemerkrankung.

. Betrachtet man das Myelom als Systemerkrankung, so ist es wohl
verstindlich, daB jene myeloiden, in anderen Geweben und Organen ver-
streuten Zellverbinde frither oder spiter von der Wucherung. befallen
werden. Diese Ansicht ist fibrigens gar nicht so gefestigh, denn erst in
letzten Jahren (24) hat Walthard ein Myelom beschrieben, das dauernd
streng auf zwei Wirbelkorper beschrinkt blieb. Es zeigte infiltratives
Wachstum wie ein bosartiges Gewdchs. Und Pentmann berichtet von
circumscripter und auf den Schidel beschrinkter Lokalisation bei mul-
tiplem Myelom, was ihm den Charakter einer echten Geschwulst verlieh.

Andererseits konnten aber auch bei einer Systemerkrankung die ver-
dnderten Zellen nach Art der Zellen bosartiger Gewdchse verschleppt
werden (z. B. in die Lunge) und dort echte Metastasen machen. Lubarsch
bezeichnet seinen Befund in Leber und Niere seines Falles als Pseudo-
metastasen, wihrend Ribberf in seinem Fall einen Tumor nach dem anderen
im Knochen entstehen sah. und von einer echten Metastasenbildung
itberzeugt ist. In einem von Kreuzer beschriebenen Fall fanden sich unab-
héngig vom Sitz des Myeloms im 4. und 5. Dorsalsegment ohne ununter-
brochene Fortpflanzung multiple, herdférmige, nicht systematische
Degenerationen in der weillen Substanz der Pyramidenseiten- wund
-hinterstringe, die nach seiner Ansicht auf toxische Fernwirkung des
Myeloms und ihres toxischen Agens zuriickzufithren und nicht als echte
Metastasenbildungen anzusehen sind.

So ist die Klassifikation des Myeloms heute unklar und wir sind iiber-
zeugt, daB rein morphologisches Studium zu -einer Klarung der Frage,
ob Systemerkrankung oder Geschwulst nicht fiihren kann. Die Priparate
konnen stets fiir beide Auffassungen ausgelegt werden. Wir werden also
tiir unseren Fall, der lediglich morphologisch untersucht wurde, eine Ent-
scheidung fiber den Charalter ‘der Myelome im allgemeinen nicht treffen
kénnen und méchten auch unsere Metastasen in diesem Sinne verstanden
‘wissen.

Zusammenfassung :

Myelom bei einem 6jihrigen Knaben mit myelomatésen Herden
in der Lunge und Xklinischen Verlauf einer Spondylitis tuberculosa.
Histologisch handelt es sich um ein myeloblastisches Myelom mit gelegent-
lichen Erythroblastenherden.. Es ist der 3. Fall von echtem Myelom des
Kindesalters, der im Weltschrifttum, der 1., der in der deutschen Literatur
beschrieben wird.
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