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groben Koérnelung der Driisenzellen. Der Kern, quer am Ende der Driisenzellen liegend, steht
jetzt niher der Mitte der Zelle und mit seiner langen Achse parallel mit der Zelle.

Eine andere Proliferation zeigten weiter drei der Geschwiire, Hier waren die Ver-
dnderungen mehr markant, aus der Tiefe wachsend von den Driisenschliuchen waren Sprossen,
die bis an die Oberfliche des Ulkus reichten und verschiedentlich fiir kurze Strecken seitlich
wuchsen. Diese Auswiichse waren teilweis- zylindrische Zellen, teilweis polygonal und spindel-
férmig, wo sie in Haufen zusammeniagen. Dieselbe Proliferation sah man in einem der Geschwiire
in der Tiefe, wo sich groBe Alveolen mit niedrigem zylindrischen Epithel bildeten. Das seitliche
Eindringen des Epithels war in allen den Geschwiiren zu sehen.

In dem kleinsten der Geschwiire, wie es die Abbildung zeigt, war die Heilung am weitesten
vorgeschritten, obwohl auch hier noch eine ziemliche Liicke zu fiillen war. Die Zeichnung zeigt
weiter das interessante Ergebnis der Kombination der beiden eben beschriebenen Prozesse, nim-
lich den des seitlichen Einwuchses und das Wachstum von der Tiefe, wie sich das Epithel, aus
der Tiefe wachsend, auf der einen Seite an das von der Seite einwachsende angliedert, und wie es
an der anderen Seite in das nekrotische Gewebe des unbedeckten Teiles des Ulkus einwiichst.
Die Moglichkeit, daB das seitlich einwachsende Epithel an der einen Seite in die Tiefe wuchs und
an der anderen in die Hohe, ist durch die Interposition zweier zum Teil noch erkennbarex Driisend
schliuche ausgeschlossen. In verschiedenen Schnitten war dasselbe Verhiltnis zu sehen, aber
nicht mit derselben Genauigkeit, da die Prozesse aus der Tiefe wachsend viel grober waren. Mitosen
waren nicht zu sehen.

SchluBfolgerung: 1. Durch die Irritation des ulzerierenden Prozesses nehmen
die Zellen der Brunner schen Driisen den Typus des oberflichlichen Epithels
an. 2. Die Proliferation der Driisenzellen ist in oberflichlichen Geschwiiren ein
Hilfsmoment in der Bedeckung der ulzerierten Stelle.

XYV,
Lokales Amyloid der Schilddriise.

Von
Edda Stoffel,.geb. Stempel, Medizinalpraktikantin
in Heidelberg.

Unter den pathologischerweise im menschlichen Organismus auftretenden
chemischen Substanzen gehort das Amyloid heute zu den im Mittelpunkt des
Interesses stehenden, zu den zumeist bearbeiteten und besprochenen, wihrend
es noch vor 100 Jahren génzlich unbekannt war.

40 Jahre vergingen, nachdem der Entdecker Portal vor fast einemJahrhundert (1813)
das erste Mal das Vorkommen der ,,speckigen* Substanz beobachtet und beschrieben hatte, bis
Clarus 1853 als Erster die genaue mikroskopische Untersuchung unternahm. Ihm folgte in
den fiinfziger und sechziger Jahren Virch o w, der auf Grund der von ihm gefundenen spezi-
fischen Reaktion der Substanz den Namen Amyloid gab. Seitdem haben die zahlreichen Foschun-
gen speziell der beiden letzten Dezennien gelehrt, daB die Amyloiderkrankung, die man zuerst
nur als den Ausdruck allgemeiner Erkrankung kannte, die sich durch Ablagerung der Substanz
in verschiedene Organe des Korpers duBert, anch beschrankt auf ein einzelnes Organ oder den Teil
eines Gesamtorganes vorkommen kann und hier durch eine lokale Disposition hervorgerufen wird,
die von den Ursachen fiir die allgemeine Amyloidose nicht abhingig ist. Allm#hlich sind zahl-
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reichere Fille dieser lokalen Erkrankung, die erst als duBerst selten galt, bekannt geworden; sie
wurde zuerst am Auge, und zwar relativ hiufig, nachgewiesen und hier stets als besondere Gruppe
der Krankheit beschrieben, auf die an dieser Stelle nicht weiter eingegangen werden soll. Das
lokale Amyloid gehort immerhin noch zu den relativen Seltenheiten, wie die Literatur zeigt, die
nach meiner Kenntnis im ganzen nur 46 Fille dieser Erscheinung aufweisen kann. Von diesen
46 Fillen kommen 20 auf den Respirationstraktus, der mithin der beverzugteste Platz ist; hier
wurde lokales Amyloid 11 mal im Larynx, 1 mal in der Trachea, 3 mal in Larynx und Trachea,
1mal in Larynx, Trachea und den groSen Bronchien zugleich, 1 mal in Trachea und Bronchien,
1mal in der Lunge allein, 1 mal in Larynx und Lunge zugleich und 1 mal im gesamten Respi-
rationstraktus beschrieben. Als weitere Pridilektionsstelle folgt die Zunge, in der in 8 Fillen
lokales Amyloid angetrofien wurde. Ferner fand man es 4 mal in Lymphdriisen, 3 mal wurde
die lokale Erkrankung im Knochen angetroffen in allerdings verschiedener Weise, néimlich 1 mal
in einem Sarkom des Sternum, 1 mal als tumorformige Masse in einer Rippe, 1 mal in syphiliti- .
schen Tumoren. Je 2 Fille von lokalem Amyloid des Darms und der Harnblase wurden bekannt.
Zudem wurde die Substanz lokal 2 mal im Sarkom des Mediastinum, 1 mal im Sarkom der Nase,
1mal im Uteruspolypen, 1 mal im Hunterschen Knoten, 1mal in einer Struma festgestellt.
Dazu kommen noch die Fille von Virchow und Hennings, die das Vorkommen von
lokalem Amyloid in Narben beschrieben haben. In 6 Fillen waren es echte Tumoren, die das
Amyloid enthielten, und zwar stets Geschwiilste der Bindesubstanzengruppe; man traf es nimlich
in 4 Fillen in Sarkomen (Nase, Sternum, 2 mal Mediastinum) an, in 1 Falle in einem Chondrom
(Lunge) und in 1 Falle im Osteofibrom (Zunge). Allerdings wurden fiir viele der andern Fille
echte Neoplasmen als Grundlage angenommen.

Zu den Organen, die dulerst selten lokales Amyloid aufweisen, gehort auch die Schilddriise.
Sie scheint fiir die Amyloiderkrankung iiberhaupt eine geringe Disposition zu besitzen, denn
bis jetzt sind in der Literatur seit 1857 nur 15 Félle im ganzen bekannt, in denen Amyloid in diesem
Organ nachgewiesen wurde. Hierunter sind 13 Fille, in denen bei allgemeiner Amyloidose die
Driise miterkrankt war, und zwar 10 mal bei Tuberkulose, 1 mal bei schwerer Eiterung mit Meta-
stasen, 1 mal bei Lues, 1 mal kamen Lues und Tuberkulose als Atiologie in Betracht; in 1 Falle
fand sich die Metastase eines amyloiden Lymphosarkoms des Mediastinum darin, und 1 mal war
es eine primire Erkrankung der Schilddriise unter dem Bild eines malignen Neoplasmas, das haupt-
sichlich aus Amyloid bestand.

In der hiesigen Chirurgischen Klinik wurde nun im September 1900 die Opera-
tion einer Struma bei leichtem Morbus Basedowii vorgenommen, und spéter wurden
im hiesigen Pathologischen Institute wegen des eigentiimlichen makroskopischen
Aussehens des exstirpierten Organes und wegen des mikroskopischen Bildes —
die in der Driise reichlich vorhandenen homogenen Schollen waren auf Amyloid
verdichtig — die spezifischen Reaktionen vorgenommen. In der Tat gaben die
Schnitte die Jod- und Jodschwefelsiurereaktion und mehrere Anilinviolettreak-
tionen. Ich iibernahm daher die genauere Untersuchung und Bearbeitung des
mir iiberlassenen seltenen Materials. Da lokales Amyloid, tumorformig oder in
echten Tumoren, zu den-Seltenheiten gehort, da speziell von der Schilddriise erst
ein ahnlicher Fall beschrieben wurde, so diirfte die genaue Mitteilung des hier
-vorliegenden Falles wohl von Interesse sein und vielleicht zur weiteren Kenntms
des Amyloids ein wenig beitragen.

Aus der Krankengeschichte ersehen wir folgendes:
Am 18. Juni 1900 wurde die 43 jihrige ledige S. Kl. aus Deidesheim in die hiesige Chirur-
gische Klinik aufgenommen. Die Patientin gibt an, daB sie seit mehreren Jahren an einem Kropfe
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leide, der in den letzten Monaten erheblich zugenommen habe und ihr Atembeschwerden bereite.
Da die dagegen angewandten Arzneien exfolglos blieben, kommt sie in die Klinik. Angeblich hat
sie ferner 6 mal an Brustfellentziindung gelitten, vor 2 Jahren seien wegen Wasseransammlung
das Abdomen und die Beine geschwollen gewesen und im Anschluf daran sei im Urin Eiwei§
gefunden worden. Seit Jugendjahren leide sie auBlerdem an einem linksseitigen Bruchschaden.

Gegenwirtig befindet sich die blaf, andmisech aussehende Patientin in sehr schlechtem Er-
nihrungszustand. Die Bulbi stehen leicht vor. Die Lungen zeigen nirgends Dimpfung; die Atem-
gerdusche sind sehr laut, hinten unten beiderseits verschiirft.

Herz: Dimpfung nicht verbreitert, Tone rein, Aktion sehr leicht ervegbar. Puls mittelkriftig.

Abdomen: innere Organe ehne nachweishare pathelogisehe Verinderungen.

Es besteht eine linksseitige Schenkelhernie.

Untere Extremititen: an der Vorderseite beider Tibiae ist die Haut leicht ddemats.

Urin: sauer, enthiilt einzelne hyaline Zylinder, reichlich Albumen 4—59% Esbach.

Lokalstatus: Ziemlich groBe derbe Struma, die die Trachea von vorn nach hinten kom-
primiert, so dafl das Atmen deutlich horbar wird, namentlich wenn die Patientin sich etwas an-
gestrengt hat.

Die Atmung ist durch héufige HustenstdBe unterbrochen. Es wird ein gelbliches schleimiges
Sputum ausgehustet, in dem keine Tuberkelbazillen nachgewiesen werden kénnen.

Klinische Diagnose: Struma. Nephritis chronica.

In Anbetracht des hohen EiweiBgehaltes des Urins und des schlechten Erndhrungszustandes
der Patientin wird von einer Strumaoperation Abstand genommen und der Patientin angeraten,
sich erst in einem Bade und durch didtetische Kur und Lebensweise zu kriftigen, sie wird nach
Bad Miinster entlassen am 21. Juni 1900.

Wiedereintritt am 6. September 1900. Die Struma hat sich wieder vergrdBert und ver-
ursacht starke Atemnot. EiweiBgehalt des Urins: Y/, % Esbach.

Am 7. September wird die Operation nach Morphingabe unter Lokalanisthesie vorgenommen:
Querer Schnitt iiber die ganze Struma wird bis auf die Kapsel gefiihrt, dann die Thyreoidea sup.,
med. und inf. links ligiert und durchschnitten, wobei oben ein Stiick des sehr weichen, sarkomatts
aussehenden Strumagewebes zuriickblieb. Rechts wird ein Teil der Struma nach Ligatur der
Thyreoidea sup. reseziert, der Rest enukleiert. Catgutligaturen. Tamponade. Verband.

Verlauf: Die groBe Wundhdhle schlieBt sich langsam. Die Hautwunde heilt reaktionslos.
Geringe Triibung des Urins noch vorhanden bei Kochen und Salpetersiurezusatz. Starke Bron-
chitis, eitriges Sputum; keine Tuberkelbazillen nachzuweisen. Am 23, September Entlassung
mit kleiner Fistel an der Drainéffnung. Patientin hat starke Himorrhoiden und eine Analfistel,
die ihr aber nur geringe Beschwerden verursachen, auBerdem eine linksseitige Schenkelhernie,
die sich durch ein Band gut zuriickhalten liBt.

Durch Nachfrage im Heimatort der Patientin erfuhr ich, da8 sie am 10. Oktober 1900 starb;
doch war iiber die Krankheitserscheinungen in ihrer letzten Zeit und iiber ihren Tod nichts Ge-
naueres in Erfahrung zu bringen; es war keine Sektion gemacht worden.

In das in Alkohol konservierte Préaparat wurden mit dem Rasiermesser mehrere
Schnitte gelegt; es zeigt makroskopisch im ganzen ein ziemlich einheitliches Bild
auf den verschiedenen Schnittstellen.

Beidermakroskopischen Betrachtung liBt sich eine aus einzelnen Lippchen
bestehende Driise erkennen, deren Lidppchen von feinen netzformigen Bindegewebssepten um-
grenzt werden; doch ist nicht tiberall eine Lappung vorhanden. In der Driise finden sich einige
stecknadellmopf- bis kirschkerngrofe Zysten, die mit kolloiden Massen gefiillt sind. Ein Teil
des Driisenparenchyms besteht aus zahlreichen dicht aneinandergelagerten kleinsten Zysten, die
nur §uflerst feine Interstitien zwischen sich lassen. Das Bindegewebe ist zum Teil zu einer stirkeren
Kapsel verdickt. Teilweise erscheint das Tumorgewebe kompakt und von glasigem, homogenem
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Aussehen; doch lassen sich kleinere und groBere Driisenlumina auch hier in dem Gewebe erkennen.
Zahlreiche Blutungen von briunlicher bis schwarzer Farbe durchsetzen den Tumor; sie folgen
zum Teil dem bindegewebigen Netz, zum Teil finden sie sich fleckweise in groBerer und getingerer
Ausdehnung in der bindegewebigen Kapsel und im Tumor selbst.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde das Material in Zelloidin ein-
gebettet. Auf den Schnitten sieht man eine aus zahlreichen in allen Richtungen getroffenen
Schléuchen bestehende Driise. Die Follikel erscheinen an den schon mit bloSem Auge sich durch
mikrozystischen Bau auszeichnenden Stellen in geringem und stirkerem Grade erweitert und
mit Kolloid gefiillt. Andererseits finden sich ganz junge Follikel, die gerade eben ein Lumen er-
kennen lassen und noch kein Sekret enthalten. Von diesen kleinsten Follikeln bis zu den Zysten
sehen wir alle Grofenstadien der Schliuche vertreten. Einige Follikel erscheinen in dem reich-
lichen Zwischengewebe komprimiert und zu schmalen langen Schliuchen ausgezogen, so daB
sie bei schwichster VergroBerung an kleine Gallengiinge erinnern. Die schmalen Interstitien der
durchweg zystischen Driisenteile sind auch von kleinen und kleinsten Follikeln durchsetzt. Bei
stirkerer VergtoBerung zeigen alle diese Follikel ein hohes Zylinderepithel, dessen Kerne dicht
aneinandergedrangt stehen und sich mit Himatoxylin und Eisenhimatoxylin intensiv firben.
In den grofien und kleinen Zysten ist das Epithel nicht abgeflacht; die lang ausgezogenen scheinbar
komprimierten Schliuche besitzen ebenfalls ein hohes Epithel. An einigen der kleineren Follikel,
die noch kein Kolloid einschlieBen, liBt sich eine deutliche Mehrschichtung des hohen Zylinder-
epithels nachweisen.

Untersucht man das Zwischengewebe zuniichst am Hamatoxylin-Eosinpriparat bei schwacher
Vergrofierung, so erkennt man, daB die makroskopisch als bindegewebige Kapsel erscheinenden
Partien von faserigem Bindegewebe gebildet werden; dieses besteht aus dicht nebeneinander
laufenden und sich verflechtenden Fibrillen, die dann allméhlich immer mehr aufgesplittert und
auseinandergedringt werden durch zahlreiche meist kleine Follikel, die zum gréBten Teil noch
kolloidfrei sind, so da§ die derbe Kapsel sich allmihlich verbreitert, da die Faserziige auseinander-
weichen, um den Driisenschlduchen Raum zu geben. Im nach van Gieson gefirbten Priparat
heben sich die kollagenen' Bindegewebsfasern in ihrer intensiv roten Farbe deutlich von dem
iibrigen Gewebe ab. Auch die netzférmig den Tumor durchziehenden zarten Septen bestehen aus
Faserziigen, die dieselbe charakteristische Farbe im van Gieson - Priparate zeigen. Die
Hauptmasse des Zwischengewebes besteht aus unregelmiBigen homogenen Schollen. Sie lassen
schon beim ersten Blick an Amyloid denken, da sie ein ganz anderes Bild als das streifige Binde-
gewebshyalin geben. Diese Schollen nehmen die zarten Interstitien der kleinen Zysten ein. In
den Bindegewebssepten finden sie sich nicht, in der Kapsel nur suBerst spérlich.

Neben diesen Schollen sieht man an einigen Stellen miBig reichliche Fettzellen in kleineren
und groBeren Gruppen im Zwischengewebe.

Die Peripherie der Drtisenliippchen ist haufig von zellreichem Gewebe eingenommen, in dem
man mehrere Riesenzellen erkennt.

Die makroskopisch als Blutungen erkannten Stellen erweisen sich aus roten Blutkbrperchen
und Blutfarbstoff bestehend; sie nehmen die Zwischensubstanz ein und erfiillen zum Teil auch
die Follikel selbst.

Die Schollen nehmen im Eisenhdmatoxylin-Priparat ein rétlich-braunliches Kolorit an und
heben sich daher von dem mehr gelb-granen Farbton des Kolloids merklich ab. Zur weiteren
Identifizierung der Schollen versuchte ich ferner die spezifischen Fiarbungen. Doch zeigte sich,
dafl den Alkoholpriiparaten ihre firberischen Eigenschaften nicht in vollem MaBe erhalten ge-
blieben waren. Die Jodreaktion, die friiher positiv war, fiel vollkommen negativ aus. Die Anilin-
violettreaktionen dagegen gaben deutliche und gute Resultate. Mit Gentianaviolett nahmen die
Schollen eine rotviolette Farbe an und unterschieden sich dadurch scharf von dem Dunkelblau
der Zellkerne und der Bindegewebsstreifen und dem etwas helleren Blau des Kolloids. Die Kresyl-
violett-Priiparate weisen intensiv blau gefsirbte Schollen neben mehr griintichem Kolloid und rot-
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violetten Zellkernen auf. Im allgemeinen sind bei den verschiedenen Firbungen alle Schollen
etwa gleich intensiv gefirht; doch trifft man gelegentlich dunkler gefirbte Schollen neben be-
deutend blasseren; auch zeigt sich zuweilen das Zentrum einer Scholle dunkler als die Peripherie,
wihrend man an einer andern die umgekehrte Erscheinung beobachten kann. Haufig 148t sich
‘eine deutliche konzentrische Schichtung der Schollen erkennen.

. Wenn wir die zellreichen Bindegewebsstellen genauer betrachten, erkennen wir hier eine
Anhgufung von jungen Spindelzellen und kléineren und groBeren Rundzellen. Wir haben hier
ein Gewebe, in dem keine Zellart besonders vertreten ist; es liBt in keiner Weise einen sarkoma-
tosen Charakter erkennen, sondern es trigt den Typus des Granulationsgewebes, und wir treffen
zahlreiche Riesenzellen hier an. Die Kerne dieser sind zum griBten Teil wandsténdig, zeigen

- somit den L anghansschen Typus; deeh sieht man daneben die reichlichen Kerne auch diffus
den Zelleib einnehmen. Dieses Gewebe mit den Riesenzellen nimmt durchweg die Umgebung
der an Schollen besonders reichen Partien ein; wir sehen hiufig, wie es einen Teil der Peripherie
eines Driisenldppchens bildet und dieses Lappehen umzingelt.

Es ist nun interessant, zu verfolgen, wie sich die Amyloidschollen zu den iibrigen Faktoren ‘
_des Tumors verhalten. Es ist festzustellen, daB sie sich immer den Follikeln anschlieBen, stets
nur in ihrer Umgebung anzutreffen sind und meist bis dicht an die Driisenschliuche heranreichen.
Da, wo zahlreiche solche Follikel, deren Jugend sich aus dem Fehlen des Sekrets, dem besonders
hohen und auch geschichteten Epithel erkennen liBt, vorkommen, sind nur spirliche Amyloid-
schollen anzutreffen, oder sie fehlen. ’

Das Verhalten des Amyloids zu den BlutgefdBen entspricht hier nicht dem bei der allge-
meinen Amyloidose; denn wihrend dort ja die Kapillaren und kleinen Arterien die bevorzugten
Ablagerungsstellen fiir das Amyloid sind, tritt es hier durchaus unabhingig von den Gefifen
auf. Die hier spirlich vorhandenen GefiBe sind vollkommen frei davon und zeigen eine durchaus
normale Beschaffenheit.

Anders steht es um das Lymphgefifisystem; hier sind die Beziehungen zum Amyloid un-
verkennbar. Wir finden niimlich vielfach in den Priparaten das Amyloid in Hohlriumen ge-
lagert, deren Wandung von niedrigem Endothel mit dunkelgefiirbten flachen Kernen gebildet
wird. Dieses Endothel zeigt mehrfach Riesenzellenbildung; die wandstéindigen Kerné dieser
Zellen sind an dem dem GefiSlumen abgekehrten Teil der Zelle zu finden. Diese Amyloid ein-
schliefenden Lymphrdume mit ihren endothelialen Riesenzellen finden sich meist zusammen
mit dem vorher beschriebenen Granulationsgewebe, jedenfalls auch stets in der Nachbarschaft
der amyloidreichsten Tumorpartien.- Die Riesenzellen erweisen sich also zum grofien Teil als
endothelialer Herkunft.

Wegen der vielumstrittenen Frage der Resorption des Amyloids ist es in dem vorliegenden
Falle interessant, ob und wie weit die Riesenzellen an den spezifischen Reaktionen beteiligt sind,

" und ob sich Genaueres dariiber feststellen li8t. Da geben die mit Kresylviolett gefdrbten Schnitte
sehr gute Bilder. Sie lassen deutlich sehen, daB der Zelleib der Riesenzellen dieselbe himmelblaue
Farbe angenommen hat wie die Schollen; die Zellen lassen zum Teil einen kriimeligen, bréckeligen
Inhalt erkennen, der sich wieder durch die spezifische Amyloidnuance auszeichnet. Dieser Inhalt
ist daher wohl als Amyloid anzuerkennen.

Wenn man nun alle diese Bilder zur Kenntnis genommen hat, so fragt es sich,
welches Urteil man daraus iiber die vorliegende Struma fallen kann. Welche Art
der Struma liegt hier vor? Ist die strumdse Entartung der Schilddriise die Primér-
erscheinung oder das Auftreten des Amyloids? Das sind wohl die hauptséchlich
zu erorternden Fragen. :

Augenscheinlich haben wir hier eine Struma maligna vor uns. Das klinische
Bild beweist das sicher. Die Struma, an der die Patientin litt, begann plotzlich
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zu wachsen, so daB sie sich in wenigen Monaten erheblich vergréBerte und bald
die Trachea komprimierte, so daB die starke Trachealstenose das die Operation
heischende Moment war. Aber auch das anatomische Bild ist ein Beleg fiir die
Malignitdt des Tumors. Die Follikel bekunden auch bei mikroskopischer Be-
trachtung ihr rasches Wachstum; wir sehen iiberall in den dichten Massen des
Amyloids, von denen man glaubt, sie komprimieren die Driisenschliuche, zahl-
reiche mit hohem Epithel ausgekleidete Follikel und treffen sie auch in den schmalen,
amyloidreichen Bindegewebsbriicken zwischen den zystisch erweiterten Driisen-
schlduchen an. DaB das Epithel iiberall sehr hoch ist, sowohl in den lang ausge-
zogenen Driisenschlduchen als auch in den groBeren und kleinen Zysten, ist wohl
ohne Zweifel ein Zeichen des emsigen und stindigen Weiterwachsens der Follikel.
Doch diese bekunden nicht nur ihr rasches Wachstum, sondern sie zeigen auch
atypische Wucherung: das beweist die Schichtung des Epithels, die an einigen
Stellen deutlich ist; kompakte Zellhaufen lassen sich nicht mit Sicherheit fest-’
stellen. Noch ein Zeichen der Malignitit trigt der hier vorliegende Tumor, und
das ist das infiltrierende Wachstum. Da ja in der Schilddriise kein Fettgewebe
vorhanden ist, so lassen die hier vertretenen Fettzellengruppen im Bindegewebe
keine andere Erklarung zu, als daB die Struma, indem sie iiber ihre Grenzen hinaus
zu wachsen begann, in das Fett- und Bindegewebe der Umgebung hineingewuchert
ist. Durch das rasche, atypische und infiltrierende Wachstum charakterisiert die
Struma sich hinreichend als ein malignes Neoplasma. Da der Tumor von den
Driisenschliuchen ausgeht, so mu8 er wohl zur Gruppe der Karzinome gerechnet
werden; wir konnen ihn also als Adenokarzinom der Schilddriise bezeichnen.

Wie steht es nun mit dem Auftreten des Amyloids? Man muf wohl die
Struma als das Primire anerkennen und annehmen, daB in der maligne degene-
rierten Struma lokal die Bildung des Amyloids auftrat. Wir finden in den dichtesten
Massen der Schollen immer zahlreiche Follikel; sie fehlen nirgends, wo Amyloid
zu treffen ist. Nicht so umgekehrt. Da, wo viel junge Follikel dicht gedringt
vorhanden sind, treffen wir fast kein Amyloid; nur ganz vereinzelte Schollen von
geringerer GroBe als an den andern Stellen sind hier zu finden; diese Stellen sind
hauptséchlich in der bindegewebigen Kapsel, und wir miissen sie wohl so erkldren, -
daB die Follikel hier, indem sie im Wachsen die Umgebung infiltrierten, in die
Kapsel eindrangen und nun erst sekundér das Amyloid in ihrer Umgebung sich
anzusammeln begann,

Entgegen der hier aufgestellten Behauptung, da8 es sich in unserem Falle um
lokale Amyloidbildung handelt, konnte der lokale Charakter der Amyloiderkran-
kung angezweifelt werden, um so mehr, als die Patientin ja mit Tuberkulose be-
haftet war und gerade bei dieser Krankheit am hiufigsten allgemeine Amyloidose
auftritt, auch in der Schilddriise, wie die Literatur zeigt. Das widerlegt aber voll-
standig das mikroskopische Bild, das hier vorliegt und das im vollkommenen
Gegensatz zu den Befunden der allgemeinen Amyloiderkrankung steht. Fir
allgemeine Amyloidose charakteristisch ist ja der Anschluf an die BlutgefiBe;
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ferner legt sich das Amyloid in Streifen den Bindegewebsfasern an oder findet
sich in Brockeln und Klumpen. Von alledem ist hier nichts: die BlutgefiBe
" sind frei von Amyloid; da, wo Bindegewebsfasern vorhanden sind, bemerkt man
- nirgends amyloide Streifen. Vielmehr sehen wir iiberall das Amyloid in Schollen,
die das Zwischengewebe zum grofBiten Teile verdringt haben, so daf nur die Septen
der Léppchen und die Kapsel der Driise iibrig geblieben sind. Diese Form der
Amyloidentartung, die Schollen, die zum Teil deutliche Schichtung zeigen, sind
typisch fiir das lokale Amyloid. Man hat auch von einer kristallinischen im Gegen-
satz zur amorphen, allgemeinen Form gesprochen. Infolge dieser Charakterisierung
des hier vorliegenden Amyloids ist es belanglos, wenn auch noch allgemeine Amy-
loidose bei der Patientin vorhanden gewesen wére, woriibet ich leider nichts er-
fahren konnte. Daf eins das andere nicht ausschlieft, beweist Edens Fall
von lokalem amyloiden Rippentumor bei allgemeiner alter Amyloiderkrankung
und ebenso die amyloiden Syphilome des Sternum und der Rippen, wie Ophiils
sie bekannt gegeben hat.

Unter den vielen Fragen iiber das Amyloid ist jetzt eine der meist errterten
und umstrittensten die immer noch wenig geldste nach der Resorption. Vor allen
Dingen gehen iiber die Verwertung der Befunde nach dieser Richtung hin die
Meinungen auseinander. Viele Autoren haben Amyloid in den Lymphrdumen
gesehen und in den Riesenzellen ihres Endothels Amyloidreaktion erzielt. Von
den meisten wird diese Erscheinung als Beweis im Werke befindlicher Resorption
angesehen. Aber auch die Gegner dieser Begriindung sehen in der Tatsache den
Beweis fiir die Moglichkeit der Resorption. Andere wieder bestreiten auch dieses
und glauben, das einmal abgelagerte Amyloid bleibe als ,,Caput mortuum* an
seinem Orte liegen. Der hier vorliegende Fall bietet auch das von vielen Autoren
beschriebene Bild und 4Bt sich daher im Sinne derer verwerten, die die begonnene
Resorption auf Grund des oben genannten Befundes fiir erwiesen halten. Wir
sehen hier die Amyloidmassen von Granulationsgewebe umwuchert, das wohl reaktiv
auftritt. Die Lymphraume haben das Amyloid aufgenommen, wohl zum Zwecke
der Resorption. Die Riesenzellen haben sich mit Amyloidbrockeln gefiillt, an-
scheinend in phagozytarer Eigenschaft. Es sind hier also wohl reparative Vorgéange
vorhanden, die Resorption ist eingeleitet.

Vergegenwirtigen wir uns zum SchluB noch einmal, welches Resultat der
vorliegende Fall gibt, so haben wir hier den seltenen Befund, da8 in einem epi-
thelialen echten Tumor, -einem Karzinom, lokale Amyloiderkrankung auftritt,
eine um so seltenere Erscheinung, als sie die Schilddriise betrifft, die zu den fiir
die Amyloidablagerung wenig disponierten Organen gehort. Selten ist der Fall
aber auch als epithelialer Tumor, da in den bisher bekannt gewordenen Fillen
bei der lokalen Amyloiderkrankung in Tumoren stets solche der Bindesubstanz-
gruppe zugrunde lagen.
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Uber die entziindlichen Tumoren der Speicheldriisen.
Von

Dr. Hess Thaysen,
II1. Assistent am Path.-Anat. Institut in Bern.

(Hierzu 8 Textfiguren.)

Im Januar wurde dem Institut von dem stéidtischen Krankenhause in Thun
ein Tumor der rechten Parotis eines 3 jéhrigen Kindes zugesandt. Schon wegen
seiner Seltenheit verdient er, scheint es mir, eine genauere Besprechung.



