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Der Begriff Amyloid-,,Tumor" wird yon verschiedenen Autoren 
versehieden gedeutet. Wghrend Gloclcner den Namen nur fiir soleh~ 
Fglle flit berechtigt finder, wo alle anderen Organe yon Amy]oid nicht 
befallen sind, rechnen andere Autoren auch solche Fglle hierher, bei denen 
sich neben ]okal auftretendem Amyloid auch eine allgemeinc Amyloi- 
dose finder. 

Diese lokalen Amy]oidablagerungen sind schon lange bekannt und 
zuerst und am hgufigsten in der Bindehaut des Auges beobachtet worden. 
Aueh am Zungengrund, Kehlkopf, Trachea, Bronchien, Lunge ist lokales 
Amyloid vie]fach beschrieben worden. Viel seltener erseheint die Loka- 
lisation im Darm, Harnblase, Urethra und Schilddriise. 

Aueh im Knoehenmark wurde schon lokales Amy]old beobaehtet. 
So besohrieb Hildebrandt eiaen Fall, bei dem das Amy]old in einem 
endosta]en Sarkom des Sternums, und Ophi~ls einen Fall, bei dem das 
Amyloid in syphilitischen Knoten verschiedener Knoehen aufgetreten 
war. Diese Erscheinung erinnert lebhaR an das bekannte Auftreten 
yon Amyloid in Lebergummen. 

Edens wiederum beschreibt einen Fall yon lokalem tumorfOrmigen 
Amyloid der VI. rechten lgippe bei schwerer allgemeiner Amyloidose. 

Abgesehen yon diesem Fall yon lokalem Amyloid des Knochenmarks, 
der nach Glockner wegen der allgemeinen Amyloidose nicht als Amyloid- 
,,Tumor" bezeiehnet werden soll, linden wir in der Literatur nur noch den 
Fall yon Hedren. 

Hedren land bei einem Manne einen faustgroBen Tumor der rechten :Brust- 
seite zwischen der IX. und X. Igippe, der auch die darunterliegende Pletu'a er- 
reichte. Der Tumor erwies sieh nach der mikroskopischen Untersuchung als aus 
kleineren und grSl~eren Amyloidschollen bes~ehend. Da es sich hier um operativ 
gewoimenes Material handeR, kann eine allgemelne Amyloidose nicht ansgeschlossen 
werden. 
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Hans Schmidt beschreibt einen Fall yon Amyloid-,,Tumor" im Bereiehe des 
Oberkiefers und der Wirbels/~u]e ohne allgemeine Amyloidose. 

I m  folgenden will ich n u n  einen Tumor  des 3. ]~rustwirbelkOrpers 
beschreiben, der sieh bei der hist. Un te r suchung  ~ls aus Amyloid  be- 

s tehend erwies. 
Eine  allgemeine Amy]oidose ist in  unserem Falle zwar unw~hr-  

seheinlich, da sich ftir eine solche makroskopisch kein Anha l t spunkb  

fend,  jedoch nieht  mi t  Sicherheit ~uszuschlieBen, da die mikroskopisehe 
Unte r suchung  der verschiedenen Organe un te rb l ieben  ist;  wurde doch 
der WirbelkOrpertumor bei der Obdukt ion  n ich t  als ~myloidh~ltig 

erk~nnt .  
Der yon  der I. Chirurg. Kl in ik  freundlichst  i iberlassenen Kranken -  

geschichte en tnehmen  wir io]gendes: 
46 Jahre alter Fat., keine Kinderkrankheiten. Vor 20 Jahren Lues, vor 

18 Jahren Gonorrh6e. Bis auf Gallensteinbesehwerden stets gesund. Anfangs 
M~rz 1923 verspfi~'te Fat. einen zwischen den Sehultern und auf die Brust 
lokMisierten Schmerz. Er konnte sieh nieht biieken und beugen. Naeh einer 
B/~derkur Besserung des Zustandes. Ende M/trz, Anfang April Sehwi~che in den 
Beinen, Geffihl des Ameisenlaufens. Zustand verschleehterte sich st/~ndig, bis 
Pat, wegen mehrfachen p15tzlichen Hinstiirzens die III. Med. Klinik aufsuehte. 
Es zeigte sieh folgender Befund: 

Pari~sthesien in den Beinen, Parese der Bauchmuskulatur, m/~Bige Spasmen. 
In  der HOhe der IV. gippe eine ca. 3 Querfinger breite An/isthesie der t taut  fiber 
den Wirbeln. Im Serum und Liquor WaR. negativ. Pat. wird mit der Diagnose 
Spondylitis auf die 0rthop/~disehe Klinik verlegt, Hier Zunehmen der Schmerzen 
in den Beinen. Gehen fast unmSglieh, tIarnentleerung nur unter Anstrengungen. 
Verst0pfung. -- Am 30. VIII. tritt Druekbrand an beiden Fersen und Kreuz- 
bein auf. Am 31. VIII. wird Pat. ins  Wasserbett der Hautklinik gebracht, wo 
die Druekgesehwgire sich bessern, fasttiberall ~aren Granulationem A m  21. X. 
wird eine zwischen Haut und Kreuzbein entstandene Eitertasehe durch Sehnkt 
erSffnet. Stuhlbesehwerden nehmen immer mehr zu und stehen im Vordergrunde 
des Leidens. Pat. stirbt schlieglieh am 27. XI. nnter dem Bilde der HerzsehwS.che. 
Die Minisehe Diagnose lautete: Querschnittsmyelitls. 

Bei der 10 Stunden naeh dem Tode (yore gerrn Ass. Dr. LdJ[ler) vorgenom- 
menen LeiehenSffnung sah man naeh der Entfernung der Brusteingeweide an 
dem 3. Brustwirbelk6rper yon vorn zun/~ehst nichts AuifMlendes, Wohl abet 
bestand rechts neben ibm zwisehen Pleura und der anstogenden III.  Rippe eine 
tumorartige Einlagerung, die, wie die S/~gefli~che zeigte, die t~ippe selbst ver- 
sehonte. Der 3. ]~rustwirbelkSrper some der rechte Proc. transversus desselben 
waren zum gr6gten Tell dutch dieselbe Tumormasse ersetzt. Dies hat~e zur Folge, 
dab der Wirbelk6rper ganz wie bei osteoklastisehen Geschwiilsten niedriger war Ms 
seine Nachbarn, w/~hrend die Bandseheiben an Dicke zugenommen hatten. Fisch- 
wirbelform des Wirbelk6rpers. N i t  einem bohnengrogen Anteil ist endlieh der 
Tumor naeh hinten in den Extraduralraum hineingewachsen, hat auf die bier 
br/~unlieh pigmentierte Dura und so mittelbar aueh auf des Rtiekenmark gedrtiekt: 
Quer sehnittsmyelitis. 

Des Gesehwulstgewebe war makroskopisch rot, durchscheinend und yon so 
deutlieh kolloidartiger Beschaffenheit; dab zungehst an eine osteoklastische Schild- 
driisen-Careinommetastase gedaeht wurde, doch hat sich diese Vermutung nieht 
bewahrheitet. 
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Welter land sich ein bis auf das Xreuzbein reichender Druckbrand mit auL 
steigender eitriger Pachyrneningitis externa et interna. Odem der Leptomeningen. 
Lobul~rpneumonisehe Herde in den Unterlappen beider Lungen. Be~r~chtliche 
Erweiterung beider Herzventrikel. 

D a  bei  de r  Obduk t ion  n ieh t  d a r a n  gedaeh t  wurde,  dab  der  T u m o r  
aus Amy]o id  bes teht ,  wurde  leider  ve rabs~umt ,  mi t  unf ix ie r tem Mater ia l  
die gewShnlichen spezif isehen A m y l o i d r e a k t i o n e n  auszuffihren. Diese 
ge]ingen, wie schon Edens mit te i l t ,  an  demselben  f ix ier ten  und  einge- 
be t t e t en  Mate r ia l  manchma]  n ich t  mehr,  wenn  auch dasselbe in fr ischem 
Zus t ande  pos i t ive  A m y l o i d r e a k t i o n  gegeben ha t t e .  Aueh  in unserem 
Fa]le,  bei  dem das  gesamte  Mater ia l  in  F o r m o l  f ixiert ,  in Sa lpe tersgure  
en tkMkt  und  in Celloidin e ingebe t t e t  wurde,  konn t e n  wi t  feststel len,  
da[3 die gewShnl iehen Amylo id r eak t i onen  n ieh t  gelangen.  Daft i r  aber  h a t  
sieh uns aueh an diesem Mater ia l  die Xongoro t f~ rbung  als eine sehr  
wi l lkommene  vorzi igl iehe AmyloidfS~rbung erwiesen. A u g e r d e m  wurde  
auch noch die gewShnliehe Ham.-Eos in . -v .  Gieson-Elas t icafgrbung  mi t  
Oreein nnd  eine K o m b i n a t i o n  der  ]e tz teren  m i t  der  t (ongoro t f~ rbung  
ausgeffihrt .  J e d e  dieser  F~ rbungen  h a t t e  ihre besonderen  Vortei le .  

Die milcros/copische Unte r suehung  ergab folgendes:  

Bei der Lupenbetraehtung eines mit Hs gef~rbten Frontalschnittes 
dureh den ganzen Wirbelk6rper erkennt man den Am:~loid-,,Tumor" an seiner 
helleren r6tliehen Farbe, w~hrend die Teile der Wirbelk6rperspongiosa, die auBer- 
halb des Amyloid-,,Tumors" liegen, einen mehr blauen Farbenton besitzen. In 
diesem normalen Teil des Wirbelk6rpers liegt die Spongiosa in gew6hnlieher Nenge 
vet, ist iamell~r gebaut und gegen das Periost dutch eine ganz diinne Cortiealis 
abgesehlossen, w~hrend gegen die Bandseheibe bin die knSeherne SehluBplatte 
etwas dicker ist. Zu allermeist ist die Begrenzung der B/~lkehen aplastiseh, d.h.  
weder An- noeh Abbau finder statt. Jedoeh finder man, wie dies einem normalen 
Knoehen entsprieht, an ganz wenigen Stellen zum Zeiehen des derzeit vor sieh 
gehenden Anbaues einen osteoiden Saum mit Osteoblastenbelag und ebenso aueh 
hie und da einen Osteoelasten in einer Laeune; das Knoehenmark zellig mit einzel- 
stehenden, m~gig zahlreieh eingestreuten Fettzellen. So viel iiber den normalen 
Absehnitt des Wh'belk6rpers (s. Abb. 1,) 

Gegen den Amyloid-,,Tumor" hin sieht man das vorwiegend blau gef-~rbte 
zellige Knoehenmark in allms Ubergang dem rot gefarbten Amyloid Platz 
machen; und in dieser Ubergangszone sind die Knoehenbglkehen noeh s~mglieh 
erhatten. Gegen das Innere des Amyloid-,,Tumors" bin jedoch h6rt die Spongiosa 
naeh und naeh aut; man sieht seheinbar oder in Wirklichkeit arts dem Zusammen- 
hang geratene Spongiosasttieke und kleine Bruehstfieke, his dann das Knoehen- 
gewebe v611ig aufhSrt. So ist der weitaus gr6Bere Teil des Amyloid-,,Tumors" frei 
yon Knoehengewebe. Die knoehenzerstSrende Wirkung des Amyloid-,,Tumors" 
erstreekt sieh bis zu einer der Bandseheiben, in die hinein jedoeh das Eindrihgen 
des Amyloids nieht erfolgt, und andererseits his zum Periost der reehten Seiten- 
fl~ehe naeh partieller ZerstSrung der Rinde. Aueh in den reehten Processus trans- 
versus hinein erstreekt sieh das Amyloid eine Streeke weir: Es linden sieh endlieh 
Stellen, we dutch eine Liieke der Cortie~lis das innerhalb des Prec. transversns 
liegende Amyloid in unun~erbroehener Verbindung steht mit dem Amyloid im 
Ligamen~um eolli eostae sowie im Fettgewebe neben diesem Band. So viel tiber 
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die Ausbreitung des Amyloid-,,Tumors": Nun zu den Einzelheiten des Amyloid- 
,,Tumors" selbst. 

Wir beginnen mi~ der Beschreibung der iiugersten l~andteile des Amyloid- 
,,Tumors" in der WirbelkSrperspongiosa. tiler lagert sieh das Amyloid ausschliel3- 
lich im Knochenmark ab, und das erste, was man sieht, sind kleine regellose Sehollen 
yon einer homogenen eosinroten Masse (s. Abb. 2d), die unter Drucksehwund 
der spezifisehen Knochenmarkzellen offenbar das Retieulum des Knochenmarks 
infiltrieren. I)iese Amyloidinfiltration des Knochenmarks erfolgt durehaus nieh~ 
etwa in Form einer einheitlichen Masse, die an ihrer freien Oberfl/~ehe appositionell 

Abb. 1. Grenze des Amyloidtumors gegen den normalen Knochen. A. ~ normale Sp})ngiosa mit 
Knochenbalken (c), zelliges Knoehenmark (a), darin etngestreute Fettzenen (b); B. = die peripherste 
Zone des Amyloidtumors, wo er  (d) in die Marksfiiume cler:Si0ongiosa bereits eJngedmngea ist. Diese 
B~ilkehen sind (bei e) dutch Iaeun~ren Abbau im Sehwinden begriffen; C. = der zentrale Absehnitt 

des Tumors, welchel" ~ollkomme.n frei ist "/on Spongiosa. (Sehwaehe ~ergrSl?erung.) 
S~mtliehe Abbildungen:sind naeh Nikrophotogrammen hergestel!t. 

wgehst, sondern ausgesproehen diskontinuierlich Jn Form kle.iner, zun~ehst iso- 
lierter und erst sparer sich vergrSBernder Knollen. Stellenweise formierg das 
Amyloid nicht so sehr kleine Knollen, a]s vielmehr zarte zusammenh~ngende 
Netze. Solange die Knollen noch klein sind, sehlieBt diese Amyloidmasse einze]ne 
locker liegende Zellen, sei es atrophierende Und sehwindende Knochenmarkzellen, 
sei es I~eticulumzellen, in sich ein. Dort, wo mehr gegen das Zentrum des Amyloid- 
,Tumors" bin die kleinen Amyloidsehollen zu groBen Ballen zusammengeflossen 
sind, weisen diese im Innem gar keine Zelleinsehliisse mehr auf, und ilire Ober- 
fl~che ist yon flach anliegenden abbanenden Fremdk6rperri~senzellen umlagert. 
Nich~ mlr groBe Sehollen, sondern auch kleine Amyloidschotlen sind v0n Fremd- 
k/Srperriesenzellen umlagert, ein Zeichen dafiir, dab eine klejne Seholle nJeht immer 
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eine kleine wachsende ist, sondern auch eine alte schwindende sein kanm SchlieB- 
lieh bleibt yon einer groSen Amyloidseholle nut noch ein so kleiner Rest  iibrig, 
dab er als Einsehluft in einer FremdkSrperriesenzelle Platz hat. Nicht nur giesen- 
zellen, sondern auch einkernige Zellen rail gut ausgebildetem Zellblut kOnnen 
eine Amyloidseholle abbauen und liegen dann ihrer Oberflaehe oft in einer Pali- 
sade unmittelbar an. Selbst da, wo die Oberfl~iehe nicht mit Riesenzellen belegt 
is~, erkermt man, dab sie eine AufsaugungsfliLche ist an dem Umstande, daft die: 
Amyloidmasse schroIf absehneidet; ws da, wo das Amyloid noch iI1 An- 
lagerung begri i ien ist, seine /~uftere Begrenzung keine scharfe ist. 

Gegen das Zentrum des Amyloid-,,Tumors" sieht man im Knochenmark immer 
weniger Amyloid, bis schlieNieh der ganz mittlere, reeht groge Anteil des Amyloid- 
,,Tumors" ein leckeres Gewebe darstellt, welches his auf die sofort zu bescbreibenden 
Amyloidm~ntel um die Blutgeffifte yon Amyloid frei ist. Dieses nach Sehwund 
des Amyloids in der Mitre des Tumors zurtiekbleibende, sehr loekere an Gallert- 
mark erinnernde 6demat6se, aus 
spgrliehen Bindegewebszellen 
und sehr sp~rliehen Bindege- 
websf~serehen bestehende Ge. 
webe zeiehnet sich im aulfallen- 
den Gegensatz zum normalen 
zelligen Knoe/aenmark dutch 
seinen Reiehtum an Plasma- 
zellen und Lymphoeyten aus, 
was den Gedanken nahelegt, 
daft bier entziindliehe Vorg~nge 
vorliegen, sei es lorim~r als Ur- 
s~ehe des Amyloid-,,Tumors", 
sei es sekundfir als Begleitcr- 
seheinung des Amyloidabbaues. 

Der im Proe. transversus 
enthaltene Tumoranteil zeigt Abb. 2. KIelnsehollige Ablagerungen yon Amyloid im 
genau das gleiche Verhalten, Knochenitmern ~m Tumorrande. Zwischen den beiden 

KnochenbNkehen (aa) dringt gegen d~s normale Kno- 
wie es eben im Wirbelk6rper chenmark (b) mit den eingestreuten Fettzellen (c) das 
besehrieben. Amyloid ~n Form isolierter, kleiner Sehollen ein (d). 

Indem nun so der Amyloid- (Schwaehe VergrS/~erung.) 
,,Tumor" in seinem Rande das 
Knoehenmark zum Schwinden bringt, in der Nitre aber das Amyloid selbst spgter 
sehwindet und dem lockeren Gewebe Platz machg, bleiben die kleinen und groBen, 
tiberaus dtinnwandigen, meist nur aus dem Endothelbelag bestehenden Blutgef~fte 
des Knochenmarks zum weitaus gr6ftten Teile erhalten und sind gut mit Blur geftillt ;: 
aueh Blutaustritte sind h/~ufig anzutreffen, und dies ist der Grund ftir die im Obduk- 
tionsbefund erwghnte dunkelrote Farbe des ,,Tumors". Es bildet also die Gef~ft- 
wand durchaus nieht einen Lieblingsort fiir das Amyloid, welches vielmehr der Ilaupt- 
sache naeh sieh im Retieulum des Knoehenmarks ablagert. Doeh fehl~ Ablagerung 
des Amyloids elektiv in der Gef~ftwand nich~ ganz, sie Iindet sieh abet nut in de r  
ganz geringen Minderheit der Gef~fte, jedoch nieht der Capillaren, sondern der 
mittleren und groften Gefi~fte im Zentrum des ,,Tumors". 

An den mittleren und kleineren GefSften sieht man einen Amyloidring auf- 
treten, der unter st~ndiger Verengung der Liehtung immer dicker wird, bis sie 
darm schlieftheh nut andeutungsweise erkermbar ist (s. Abb. 3b), samt ihren 
Endothelkernen vSllig versehwindet und so das Gefgft zu einem soliden Amyloid- 
zylinder wird (s. Abb. 4). Dieser erseheint auf dem Quersehnitt im Zent rum,  
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we das Amyloid zuletzt sieh abgelagert hat, heller (s. Abb. 4b), ~m I~ande, we 
das Amyloid glter ist (s. Abb. 4e), erseheing es dunklm" gefgrbt, und eine an tier 
guBersten Peripherie wieder ]iegende heller gefgrbte Zone (s. Abb. 4d) diirfte 
darauf beruhen, dab der Amyloidring sich nieht nm' in der Mitre, sondern aueh 
nach den Rgndern zu verdickt. So entstehg auf dem Querschnitt eine deutliehe 
konzentrische Schichtung des soliden Amyloidzylinders, an der man zuweilen 
erkennt, dab in einer groBen Amyloidscholle derartige vollstgndig amyloidverSdete 
Gef~Be eingesehlossen liegen (s. Abb. 3). Solehe solide Amyloidzylinder kSnnen 
aber auch dureh ein- oder mehrkernige Zellen benagt werden, wodurch sie die 
kreisrunde Quersehnittsfigur verlieren und unkenn~lieh werden (s. Abb. 5). 

Abb. 3; ]ilin amyloiddegeneriertes Blutgefiil3 wird einer groSen Amyloidscholle (a) einverleibt. ])as 
Lumen des Gefalaes verschl0asen und an seiner S~elle einige Endothelkerne (b). Das Amyloid hat die 
Gefiigwand bis zum ]3nddghel infiltriert und ]a13t eine dunkle intermediare Zone (d) yon einer helleren 
inneren Zone (c) und einer ebenfalls helleren augeren Zone (e) unterscheiden, nnd die letztere Zone 

hiingt mit  der grofien Arnylpidm~sse (a) nnunterbroehen zusammen. (8tarke Vergr~5~erung.) 

Ganz anders verh~lg sich die Amyloidablagemng an den ganz groBen, blot 
arts einer EndothelauskIeidung bestehenden BlutgefgBen, wie sic dem Xnochen- 
mark eigen sind, Hier bildet sieh ebenfalls um das Gefgi? herum ein Amyloidring, 
wghrend die Einengung der Lich~ung auf die Weise zustande kommt, dab zwisehen 
dem Amyloidring ~nd der yon Endothel umgebenen Offnung eine immer dicker 
werdende Lage locker konzen~riseh angeordneten Bindegewebes zur Ausbildnng 
kommt (s. Abb. 6d). DaB diese das Gefgl31umen einengende Bindegewebsver- 
diekung der Wand eine Folge der Amyloidablagemng um das GefgB ist, erkennt 
man ganz deutlich an den spgter zu besehreibenden grSl3eren Ar%erien auBerhalb 
des Knoehenmarkes. 

Im Gegensatze zu deI1 kleinen Ge~13en kommt es aber an diesen grol?en 
KnoehenmarksgefgBen niemals dazu, dab der Amyloidring sieh in zentripetaler 
t{iehtung so weir verdiekt, dab er sehlieNieh das Endothel erreieht oder gar das 
Lumen zur Ver0dung bringt; denn bevor dies noeh durehgefiihrt werden k6nnte, 
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verfallt der Amyloidring ganz genau so dem Abbau, wie dies mi~ dem im Kn0chen- 
marke selbst abgelagerten Amyloid der Tumormitte geschieht. Es wird der 
Aniyloidring zunachst yon au[3en dm'eh einkernige und Riesenzellen abgebaut, 

Abb. 4. Aus einem BlutgefgB hervorgegange- 
net Amyloidzylinder im Querschnitt. Endo- 
thelkerne und Lumen fehlen vollst~ndig. An 
ihrer Stelle ein hellerer Fleck (a), aus lockerem 
Amyloid. Die intermedi~re, dunkle (c) und die 
helle innere (b) nnd au~ere (d) Zone sind gut 

zu unterscheiden. (Starke Vergr6Berung.) 

Abb. 5. Lacuniirer Abbau eines zu einem soIiden 
AmyIoidzylinder gewordenen BlntgefgBes. An der 
Ste]le des berelts fehlenden Lumens ein lockeres,  
helles Amyloid mit einem einzigen Endothelkern(a). 
Die dunkeI int~ermedifire und die beiden helleren, 
die innere und die gui~ere (b und d) Zonen sind gut 
voneinander zu nnterseheiden. ~8el e bis in die in- 
termedigre Zone vorgedrungener lacungrer Abbau 
[ des Amyloidzylinders. (Starke Vergr50erung.) 

an einer oder mehreren Stellen vSllig 
durchbroehen (s. Abb. 7h u. 7i), so dab 
das dem Tumorzentrum eigentiimliche 
lockere Gewebe dureh die Ltieken im 
Amyloidring in jenes Bindegewebe vor- 
dringt, welches zwisehenAmyloidrJng und 
Endothellumen liegt, und damit treten 
auch Plasmaze]len daselbst auf. Um diese 
Zeit isf auch die GefgBlichtung schon 
sehr klein geworden (s. Abb. 8). Das 
endgtiltige Schicksal solcher GefgBe be- 
steht en~weder darin, dab das Lumen 
dutch fortschreitende Bindegewebsver- 
mehrung vSllig schwindet (s. Abb. 7) und 
vom Amyloidring nur ein sichelfSrmiges 
Bruchstiick tibrigbleibt (s. Abb. 7 g), ohne 
d~ft m~n die diesem zugehSrige GefgB- 
5ffnung auffinden kSnnte, odor ~ber der 
Amyloidring ist noch erhalten, aber er 
enthglt weder das Endo~he]lumen noch 
das konzentrische geschichtete Bindege- 
webe, sondern dasse]be ]ockere Oewebe 
mit P]asmazellen, wie es der Hauptsache 
nach das Innere des ,,Tumors" aufbaut. 

Auf der reehten Seite, wo der Tumor 
nach partieller Zerst6rung der l~inde das Periost erreicht, ist dieses als solches 
zwar vollkommen gu~ erhalten, abet die in der I~nochenhaut entha.]tenen zahl- 
reiehen groBen und kleinen Arterien zeigen auf das deutlichste Ablagerungen 

Abb. 6. Amyloiddegeneration eines Blut- 
gefg~3es im Knoehenmark. Am Amyloidring 
ist eine dunkle intermedi~re Zone (a)yon 
einer iiul3eren zentrifugal x, orschreitenden 
Zone (b) und einer zentripetal vorschreiten- 
den inneren Zone (c) zu unterscheiden, das 
Lumen (e) dutch die :Bindegewebs~-deherung 
(d) hochgradig einengend, sehreitet die Amy- 
loidose kontinuierlich vor (]). (Mittlere 

~'ergrSBerung.) 
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yon Amyloid anfangs in der /~uBerstgn Sehiehte der Media, wghrend die Int ima 
noch ganz normal ist. Sp/~ter ist die Media unter Sehwund ihrer spezifisehen 
Bestandteile im ganzen yon Amyloid durehsetzt und die Int ima reaktiv bir~de- 
gewebig verdiekt, was Einengung des Lumens zur Folge hat. (Dies stimmt aueh 
mit  den Beobaehtungen Werdts tiberein, der ebenfalls starke bindegewebige Ver- 
diekung der In t ima mit Einengung des Lumens gesehen hat.) Aueh im derben 
Bindegewebe der Knoehenhaut ist stellenweise Amyloid abgelagert, das aber nieht 
im Zusammenhang mit dem im Knoeheninnern steht. 

Abb. 7. Drei amyloiddegenerie~te Blutgefage in verschiedenen Stadien. Das eine Gefg~ befindet sich 
in einem FrCihstadium, hat noeh ein weites Lumen (c) und um dieses heroin1 eine ansehnliehe binde- 
gewebige ttiille (b), die yon einem dfinnen Amyloidring (a) umgeben ist. ~ Das zweite Gef~ig zeigt ein 
~hnliehes Stadium. Der Amyloidring (d) noch diinn, abet das Lumen (]) sehon relativ seln" eng und die 
bindegewebige Hfille um dieses (e) recht dick. Das dritte GefaB befindet sieh in einem sp~ten Stadium 
der Entwicklung. Der Amyloidring (g) ist bei h mid i vSllig unterbrochen, ein Gefg~lumen fehl~ voll- 
stgndig, und in das yon Amyloid umgebene Bindegewebe (k) ist bereits reichlieh zelliges Infiltrat (l) 

eingedrungen. (Starke VergrS~erung.) 

Nachdem wir so den Anbau des im Wirbelknochen enthaltenen Amyloid- 
,,Tumors" an seiner Peripherie und die Abbauvorgange in seinem Innern  kennen- 
gelernt haben, wollen wir die Art und Weise, wie sieh das Knochengewebe zum 
Amyloid-,,Tumor" stellt, naher bespreehen. 

Es ist schon oben gesagt, dab in dem aul~ersten Rande des Tumors die Spon- 
giosabalkchen v611ig erhalten sind, dab aber nur etwas ~iefer die B~lkchen rasch 
zu sehwinden beginnen (s. Abb. 1 B), nnd dab der mittlere, weitaus grSBte Anteil 
des ,,Tumors" kein Knochengewebe enthalt (s. Abb. le) .  

Der Sehwand der Tela ossea gesehieht dutch osteoklastischen Abbau, was 
daran zu erkennen ist, dab die Knochenbalkchen dort, wo sie sich zu verlieren 
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beginnen, ungemein h/~ufig lakun~r begrenzt sind (s. Abb. 9), was in auffallendem 
Gegensatz zur normalen Spongiosa augerhalb des Amyloid-,,Tumors ~ steh~. Doch 
sieht man einen mehrkernigen 0steoklasten in einer Laknne nut ganz ausnahms- 
weise. Die Erkli~rung ftir diese letztere Erscheinung kann nieht die sein, dag der 
Abbau durch einkernige Zellen gesehieht, denn die Lakunen sind in der t{egel 
yon gew6hnlicher GrSge, vielmehr mug man annehmen, daft der Abbau der- 
zeig ruh~. 

Sehr h~iufig liegt das Amyloid einem Knoehenb~lkehen unmittelbar an und 
fii[l~, wenn dieses lakun/tr begrenzt is~, seine Lalmnen vollst~ndig aus. Zuweilen 

Abb. 8. Im Schwund begriffenes amyloiddegeneriertes Gef~B, das Stadium zwisehen Abb. 6 und 7 
darstellend. Wie in Abb. 6 eih Amyl~idring (a), hochgradig ~erengtes Lumen (g), und um dieses ein 
stark vermehrtes Bindegewebe (/), aber ahnlich wie in Abb. 7 der Amyloidring yon b bis c unterbrochen 
und yon d bis e stark lacunar benagt. Durch die Liicken des Amyloidringes sind 'in das Binde- 

gewebe U) Infiltratzellen bei h und i eingedrungen. (Starke VergrS~erung.) 

macht es den Eindruck, als wiirde ein KnochenNilkchen elektiv yon unmittelbar 
anliegenden Amyloidhiillen begleitet sein, was als elektive Amyloidablagerung 
in das das B~lkchen tiberziehende Endost  zu deuten ist. Nur ausnahmsweise sind 
die Knochenzellen des im Amyloid steckenden Bitlkchenabschnittes nekrotisch. 
Sehr oft sieht man in groBen alten Amyloidschollen eingebettete kleine lacunare 
Knochensplitter,  die bier, in Amyloid eingesehlossen, ihrem gew6hnlichen Schicksal, 
dem osteoklastischen Abbau, bisher entgangen sind. Sonderbarerweise sieht man 
sehr selten, dab der Knochen auf diese ausgedehnten Zerst6rungen mit  einer 
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ausgleiehenden Knochenneubildung antwortet. Dean nur hie uad da finder man 
am l~ande der Ltieke ein altes SpongiosabMkehen, bedeck% yon einer diinnen 
Schicht neuen Knochengewebes, welches durch seine mehr violette F~rbe, den 
0steoblastensaum and die zahlreichen grOBeren und plumperen Knochenzellen 
beweist, dab es erst neuestens gebildet worden ist. So viel tiber das Verhalten 
des Amyloids im Knoeheninnern, d.h. im WirbelkSrper und Proc. transversus. 

Wie schon erw~hn%, erstreekt sieh ~ber d~s Amyloid such fiber die 
Grenze des Wirbelknoehens hinaus, und zw~r in das Lig. eolli eostae, 
ferner such in das Fettgewebe, welches in diesem Ligament, aber ~ueh 

Abb. 9. I m  ]acun~ren Abbau begriffene Spongiosa am Rande des Amyloid tumors  bei starker Ver- 
gr613erung, a ~ normales, zelliges Knoehenmark mi t  t~ettzellen; b ~ normales Knoehenb~lkehen, 
ohne Abbauerseheimmgen; c ~ ]m KI~oehenmua'k abgelagerte Am?,loidsehollen; d = lacunar zer- 

fressenes Knoehenb~lkehen und  B~ilkehenfragmente (e). 

im Extradura l raum l ieg t . . In  dieses Gewebe des Lig. colli cost.ae erstreckt 
sich das Amy]oid ununterbrochen aus dem Proc. transversus hinein, 
finder sich ~ber noch raehr diskontinuierlich sis selbst~ndige Abl~gerung 
(s. Abb. i0o). In  diesem straffen Bindegewebe des Lig. eolli costae mit  
seinen groben gIeichlaufenden Fasern, den spgrlichen fang uusgezogenen 
Bindegewebsze]len und den wenigen Blutgefagen laftt sich die Amyloi- 
dose besonders leicht und klar verfolgen. 

Das Amyloid t r i t t  in Form verstreuter Herde und in unseharfer 
Begrenzung auf, in deren Bereiehe entziindliehe Vergnderungen fehlen, 
woM ~ber ~ls erstes eine lebh~fte Kernteitung des gindegewebes Plutz 
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greift; es liegen d~nn 4--6 Kerne im gleichen Spultr~um, wie die ehem~ls 
einheit]iche ZeIle, und bilden, wie diese, eine schm~le Spindel, die gber 
l~inger ist. Mit dem Fortschreiten des Amyloids vermehren sich die 
Bindegewebsze]len noch viel mehr (s. Abb. ]0d), ihre Anordnung wird 
ganz unregelm~Ng, wobei sie sieh der Amyloidmssse anlagern und diese 
offenkundig abb~uen. Aueh um diese Zeit sind noch zumeist weder 
Lymphoeyten noch Pl~smazellen zu sehen. Diese treten erst dann auf, 
wenn in dieses Gebiet der gewucherten 
Bindegewebszellen Blutcapillaren hin- 
einsprossen. ])ann allerdings seheint 
der Abbau in raseherem Zeitmag vor 
sieh zu gehen und, wo friiher eine 
groBe Amyloidseholle lag, finder sieh 
jetzt  yon ihr keine Spur mehr, wohl 
aber ein seharf begrenzter I~aum, der 
mit einem ganz jungen Bindegewebe 
ausgefiill~ ist. Dieses enthglt dieht- 
liegende grol~e Bindegewebszellen, 
sp~trliehe LymphocyiGen, wenige kleine 
Blutgef~ge, in ihrer Liehtung manch- 
real eine t~iesenzelle. Solehe t~iesen- 
zellen liegen aueh mit, unter in grSI3erer 
Zahl neben Bindegewebsze]len nnd 
Lymphoeyten am Rande des neuge- 
sehaffenen Raumes, dem Amyloid de- 
generierten Bindegewebe des alten 
Lig. eolli eostae unmittelbar an, dieses Abb. 10. Beginnende Amyloidose im derben 
gbbauend und so den jungen Binde- Bindegewebe des Ligamentum eolli eostae. 

A =das nonnale Ligamen/~um eolli eostae 
gewebsraum vergrSBernd. So e n t s ~ e -  mit  derben, parallelangeordnetenFibrillen- 

bfindeln (a) und sp~rliehen, einzelstehenden 
hen schlieBlieh in dem alten vorgebil- (b) ]~indegewebszellen. B = Beginnende 
detenBindegewebe eingestreute scharf Amyloidablagerung imLigament ;  e = Amy- 

loidsehollen in d e r  BindegewebsN'undsnb- 
oder unscharf begrenzte Herde eines stanz; d = anstat t  der einzelstehenden spin- 

jungen zellreichen, aber in]nler mehr deligen Bindegewebszeilen stehen lange 
Reihen yon solchen. (Starke YergrSgerung.) 

ausreifendenBindegewebes (Abb.10B). 
Nach alledera kann das Amyloid in dem derben Lig. colli costae viel 
]angsamer Ful3 fassen als im Fettgewebe, das nunmehr beschrieben 
werden sol]. 

Im Fettgewebe beginnt die Ablagerung in Form einer dfinnen 
Hiille yon gleichm~l~iger Dicke, welche unmittelbar der Zellenmembran 
der Fettzelle anliegt% wobei die Zelle normal grog sein k~nn. Stellenweise 
sind die Fettzellen auch schon durch die Zwischenl~gerung vieler feiner 
Schollen und Streifen aus Amyloid welt auseinander gedr~ngt. In der 
Wand der Bluteapillaren ~indet sieh nirgends Amyloidablagerung, 
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wohl aber in grSl~eren Arterien,  nnd zwar in der gleichen Art, Wie sie 
in der Knochenhaut beschrieben wurde, ferner auch ira Perineurium, 
nicht aber im Endoneurium der hier durehziehenden Nerven. 

In eiuem fortgeschrittenen Stadium der Amyloidablagerung werden 
die pericellu]~ren Amyloidm~ntel dicker (s. Abb. 11 b), wobei noch immer 
die Zellmembran deutlich erhalten bleibt und der v o n d e r  Zellhaut 
umschlossene t~aum nichts anderes beherbergt als den einzigen grol~en 
Fett tropfen der Zelle sowie den platt  an den Rand angedrfickten einzigen 
Lochkern, wi~hrend das Protoplasma kaum wahrnehmbar ist. In einem 

Abb. 11. Amyloide  Degene ra t io r /des  Fet tgewebes .  a = normale  Fet tzel le;  b -- das Amyloid  tiber- 
schrei te t  die Ze l lmembran;  c -- dis Fet.tzelle, i n  die das Amy]oid  schon t ief  e ingedrnngen ist, zeigt  
Ve rmehrung  der K e r n e ,  die ~ber noch an  der Zellperipherie umliegen,  d = dasselbe, a.ber die ver-  
meh r t en  Xerne  rf icken mehr  gegen alas Zen t rum z u s a m m e n ;  e = d a s  Amyloid  in  der Fettzelle s c h o n  
sehr dicht  nnd  dunkel  gef~rbt  und  die Kerne  zu e inem dichten ~ a u f e n  zusammengedr~ng t ;  ] = d a s  

A m y l o i d  in der  Fet tzel le  h a t  an  Menge noch mehr  zugenommen,  und  die v e r m e h r t e n  Kerne  s ind im 
Schwinden begriffen;  g = die Zelle ist  bere i t s  gleichmal~ig yon  Amylo id  erftillt, und  yon  den ver-  
m e h r t e n  Kernen  sind rim" noch ~ e s t e  vorhanden ;  h -- die ~et tzel le  vol ls tandig  und  gleichm~iltig yon  

Amyloid  erffillt, und  die Kerne  fehlen vol ls tandig.  (Starke  VergrSl~erung.) 

noch welter vorgeschrittenen Stadium treten im eigentlichen Zellraum 
viele Kerne auf (Abb. 11 e), yon denen die Mehrzahl denen der Binde- 
gewebszellen g]eicht, und zuweflen finden sieh auch sp~rhche Lympho- 
cyter /und P]asmaze]len, ausnahmsweise sogur eine l~iesenzel]e.. 

Zungehst umlagern diese Zellen den noeh vorhandenen grol~en Fett-  
tropfen in ein odor zwei: Reihen (Abb. l lc ) ,  und gleiehzeitig sieht man 
die Ze]lhaut Verschwinden. Von da an kommt es zu einer f0rtschreiten- 
den zentripetalen Ablagerung yon Amyloid auch innerhalb des ehemali- 
gen Zellraumes, der auf diese Weise immer mehr eingeengt wird, und wenn 
der sieh stets verkleinernde Fett t ropfen vOllig geschwunden ist, so ist 
der  dutch das Amyloid stark verkleinerte Zellraum vSllig erffillt yon den 
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schon genannten Zellen (Abb. 11 d u. e). Wie sieh der Fet t t ropfen im 
einzelnen bei seinem Sch~nlnde verhalten mag, konnte nicht mehr ver- 
folgt werden, da alles vorhandene Material bereits im Alkohol iiberfiihrt 
war; aber so viel sieht man, dab das auch noch weiterhin vordringende 
Amyloid die vielen Kerne im ehemaligen Zellraum nach and nach 
in sich einschlieBt oder zu einem kleineren dichten Haufen zusammen- 
dr~ngt (Abb. l lc ) .  Stets abet ist das Endergebnis der vOllige Schwund 
dieser Zellen (Abb. 11 f) and vOllige Erfiillung des ehemaligen Zellraumes 
mit' Amyloid (Abb. 11 g), welches aber heller gef~rbt ist als das des Zwi- 
schenraumes zwisehen den ehemaligen Fettzellen. 

Solange dies so bleibt, kann man wenigstens deutlich erkennen, 
dab bier einst Fettgewebe vorlag, doch scheint in der Folge dieser Hellig- 
keitsunterschied in der Amyloidfarbung sich zu verwischen, und damit 
schwindet die MSglichkeit, nachzuweisen, dab Fettgewebe ehemals an 
Stellen lag, wo sich derzeit blo13 homogenes Amyloid findet (Abb. l lh ) .  
Der eben geschilderte Vorgang erinnert anfs ]ebhafteste an jenen Ver- 
5dungsvorgang am Knorpelgewebe, den man als Verd~mmerung der 
Knorpelzelle bezeichnet (Scha//er), and der in einer Durchsetzung des 
Xnorpelzellraums mit Knorpelgrundsubstanz besteht. So kOnnte man 
auch hier yon einer Verd~mmerung der Fettzellen sprechen. Eine 
solche amyloide Verdgmmerung ist ja das endgiiltige Schieksal eines 
jeden yon Amyl0idose befallenen Gewebes. 

Von Wiehtigkeit crscheint die Frage nach der Herkunft  der vielen 
Bin(tegewebszellen in dem Raum der schwindenden Fettzellen. Da die 
normale ]Pettzelle nichts anderes ist als die abgeiinderte Bindegewebs- 
zelle, so kOnnte man sich vorstellen, dab die vielen neuen ]3indegewebs- 
zellen AbkOmmlinge der einen t~ettzelle sind. Doch ist es auch durchaus 
mSglich, dal~ die Bindegewebszellen yon aul3en durch das Amyloid 
in den Fet t raum eindringen: Ffir diese MOglichkeit spricht ja schon 
die Anwesenheit yon Lymphocyten und Plasmazellen in ehemaligen 
Zellraum, die nur auf diese Weise hierher gelangt sein kSnnen. DaB 
aber die hellkernigen Zellen in der Tat  Bindegewebszellen sind, kann man 
daran erkennen, dab sie zuweilen and offenbar, wenn ihnen das vor- 
dringende Amyloid gentigend Zeit d~zu lgBt, im ehema]igen Fettzellraum 
viele Bindegewebsfibril]en bilden, so dal] dieser vollkommen mit einem 
Bindegewebe erf/illt ist; doeh verf~llt auch dieses ]etzteren Endes eben- 
falls der unter Zellschwund einhergehenden Amyloidinfiltration. 

Im Schrifttum finden sieh bereits Angaben dariiber, wie das  Fett-  
gevcebe im Bereiche der Amyloid-,,Tumoren" der amyloiden Degenera- 
tion verfallt: 

Ziegler s~h in seinem lokalen Amyloid-,,Tumor ~ des Kehlkopfes und der Zunge 
ebenfalls Amyloiddegeneration des l%t~gewebes und konnte~ da ihm osmierte 
Schnitte zur Verftigung standen, auch das Verhalten des Fetttropfens der Zelle 
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bis zu seinem Verschwinden verfolgen. Er sah das Amyloid zuers% an den ]31ug- 
capillaren und dann aucb im Bindegewebe um die Fettzellen auftreten, und erst 
zuletzt drang das Amyloid in Form unregelm~giger Schollen in das Zellinnere 
vor, daselbst die Stelle des Fetttropfens in der Weise einnehmend, dab dieser in 
mehrere kleinere Stfieke zerfiel, zwisehen denen die Amyloidschollen lagen. Der 
Vorgang ende~e damit, dal~ auch diese kleinen Reste des Fettes verschwanden 
und der ehemalige Zellraum ausschlieBlich yon Amyloidschollen eingenommen 
war. Hat somit Ziegler das Verhalten des Fetttropfens genau untersueht, so be- 
richter er andererseits gar nichts fiber das Verhalten der Fet~zelle, ihres Proto- 
plasmas und Kerns im Verlaufe der Amyloiddurehsetzung des Zellraumes. 

Peters glaublb wie bei der Epithelzelle der Nebenniere auch bei der Fe~tzelle 
an eine pericellulS~re Ablagerung des Amyloids. Er vermute~, daBdie Ablagerung 
des Amyloids auf das Zellplasm~ stattfindet, und dag auch gleichzeitig das Amyloid 
auf und zwischen die ~iuBeLst feinen Fibrillen der Zellhaut abgelagert wird. Wir 
konnten uns aber in unserem Falle davon fiberzeugen, dal~ die erste Amyloid- 
ablagerung auf die Augenflache der Zellmembran erfolgt, und dab diese durch 
sp~tere Infiltragon mit Amyloid unsichtbar wird, was eine Vorbedingung is~ fiir 
das Eindringen in die eigentliche Zellh6hle. 

Beneke und B6nning sehen bei ihrem Fall yon diff. Amy]oidose des Iterzens 
die mantelfSrmige Ablagerung des Amyloids am Protoplasmasaum, glauben abet, 
dab yon einem Eindringen des Amyloids in die Zelle wegen der Ffillung und 
Spannung dureh den Fetttropfen nicht die l~ede sein kann. Naeh unserem Falle 
15A3t sich diese Auffassung einfaeh dadurch erklS~ren, dab diesen Autoren keine 
vorgeschrittenen Stadien der Amyloiddegeneration vorgelegen sind, Aueh Schilder 
lagen nur die gleichen frtihesten Stadien der Amyloidablagerung im Fettgewebe vor. 

H. Schmid sah in den ~ugersten Randteilen seines lokalen Amyloid-,,Tumors" 
eingesehlossene Fettzellen, fiber die er jedoch keine n~heren Angaben maeht. 

Zusammenfassend  l~Bt sich folgendes sagen:  Es  is t  hier  ein F a l l  
yon  sog. A m y l o i d t u m o r  des 3. Brus twirbe ls  beschr ieben worden,  der  
dnreh  E inwaehsen  in den  R i i e k e n m a r k s k a n a l  zum Tode durch  Quer-  
schn i t t smye l i t i s  gef i ihr t  ha t .  

Lokale  A m y l o i d t u m o r e n  in  K n o e h e n  seheinen i iber~us selden zu 
sein. A n  der  H a n d  der  bisher  besehr iebenen 5, also mi t  unserem eigenen 
6 Fa l le  l~13t sieh sagen, dab  das  Thoraxske l e t t  eine Liebl ings lokal i sa t ion  
fiir A m y l o i d t u m o r e n  des Knoehens  dars te l l t ,  denn  bei  Edens war  die 
6., bei  Hedren die 9., bei  Ophitls mehrere  g i p p e n  befallen,  be i  l e tz te rem 
fiberdies aueh noeh die Wirbels~iule und  das  Brus tbe in ,  welches le tz tere  
bei  Hildebrandt aussehlieBlieh befal len war.  E in  A m y l o i d - , , T u m o r "  
des Wirbe lknoehens  wie in unserem eigenen Fa l le  is~ bisher  noeh n ieh t  
besehr ieben worden.  Denn im Fa l l e  Schmids saB wohl  der  eine lokale  
A m y l o i d - , , T u m o r "  ep idura l  und  der  andere  p r~ver tebra l  ill de r  t t 6 h e  
des 6. und  7. Brus twirbe lk6rpers ,  aber  Sehmid ber ich te t  niehts  dar i iber ,  
dag  die Wi rbe l  selbst  vom A m y l o i d - , , T u m o r "  befal len waren.  I m  Fa l l e  

S c h m i d  lag aber  gleichzeit ig noeh ein 3. lokaler  Amylo id - , ,Tum0r" ,  
und  zwar  im Oberkieferknoehen vor ;  dies is t  der  einzige Fal l ,  we ein 
Knoehen  auBerhalb des Brus t ske le t t e s  be t roffen  war. Auf eine Stelle 
besehrank te  lokale  A m y l o i d t u m o r e n  fanden sieh bei  Hildebrand t, Edens, 
Hedren und  in unserem Fal le ,  we hingegen bei  Ophiils und  Schmid an 
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mehreren Stellen Amyloid-,,Tumoren" sich fanden. Und zwar bei Ophiils 
im Brustbein, Wirbelsgule und mehreren Rippen, bei Schmid im Ober- 
kiefer priivertebral und epidural in der HOhe des 6. und 7. Brustwh'bels. 

Von Bedeutung erscheint ferner, dab in 3 yon diesen 6 Fgllen, ngmlich 
bei Hildebrandt, ~dens und Ophiils, die iokalen Amyloid-,,Tumoren" 
des Xnochens mit Mlgemeiner Amyloidose vergesellschaftet waren. 
Bei Hedren konnte die Frage nach allgem. Amyloidose nicht beantwortet 
werden, da ibm blog operatives Material vorlag und eine Obduktion 
nicht vorgenommen wurde. Schmid ist der einzige, der ausdriicklich 
betont, dab keine, allgem. Amyloidose bestand, und in unserem Falle 
war dies, soweit esder  makroskopische Befund ergab, ebenfalls der Fall. 
Von den 6 bisher bekannten Fgllen bilden die Fglle Hildebrandt, Schmid 
nnd Ophiits insofern eine eigene Gruppe, als bei den beiden ersteren 
eigentlich nicht einfache Amyloidtumoren vorlagen, sondern bei Hilde- 
brandt tin Rund- nnd Riesenzellensarkom, bei ,9chmid ein spindelzelliges 
Fibrosark0m, und erst sekundgr kam es in diesen malignen Gesehwiilsten 
zur Ablagerung yon Amyloid. In dieser ttinsicht erseheint insbesondere 
der Fall yon Schmid mit mehrfaoher Lokalisation deshalb yon Wichtig- 
keit, weft hier der Oberkiefertumor als der prim~ire, die beiden anderen 
aber, der prgvertebrale und epidurale, als Metastasen des ersteren mit 
gleicher Amyloidablagerung aufgefagt werden. Im Falle Ophiils wieder 
handelt es sich um mehrfache Gummen des ]3rustbeins, Wirbelsgule 
und Rippen, und die Amyloidablagerung erfolgte ers{ sekundgr in den 
Gummen. Von dieser Verbindung mit Gewgchs oder Gumma frei waren 
nur die Fglle Edens, Hedren und unser Fall. Dies sind die 3 wirklich 
reinen lokalen Amyloid-,,Tumoren" des Knochens. Es scheint eine 
kennzeichnende Eigenschaft der Amyloidtumoren des Knochens zu 
sein, dab sie das Knoehengewebe zerst6ren, denn unter den 6 Fiillen 
finder sioh nur der eine Fall ScAmid, wo dies nicht besonders betont 
worden wgre. In unserem eigenen Falle, der in situ untersucht werden 
konnte, war es m0glich, die ngheren Einzelheiten dieses Knochenab- 
baues zu erforschen und zu zeigen, dab die Wirkung des Amyloid- 
, ,Tumors" dem eines osteoklastisehen Carcinoms gleichkommt. Und 
in der Tat  hat  unser Amyloid-,,Tumor" makroskopisch den Eindruek 
einer b6sartigen osteoklastisehen Geschwulst gemaeht; dieser Eindruck 
wurde du tch  die erhebliche Kompression des befallenen WirbelkSrpers 
sowie die Verbreitung der beiden zu ihm gehOrigen Bandscheiben nur 
noch erh0ht. Denn dies sind in der Tat  die charakteristisch mechaniseh 
statischen Wirkungen eines osteoklastischen b6sartigen Gewiichses 
der Wirbelsgule. 

Wenn wir dem bisherigen Branche folgend auch in unserem Falle 
yon lokalen Amyloid-,,Tumor '' spraehen, so gesehah dies im vollen 
Bewugtsein, daft man eigentlieh nicht das Recht hat, in diesen Fgllen 
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wirklich yon Tumor zu sprechen; denn die Amyloid-,,Tumoren" wachsen 
nieht wi@ eine echte Gesehwu]st aus sich heraus, sondern auf die Weise, 
dab an ihren I%~ndern, d. h. in ihrer nachsten Umgebung immer wieder 
h~matogen zugefiihrtes Amyloid in das bisher normale Gewebe abge- 
lagert wird, 

Es i s t  dabei r~tselhaft~ weshalb gerade die unmittelbare Umgebung 
des Tumors zu dieser elektiven Amy]oiddurehsetzung beiahigt ist, 
genau so, wie jenes Gewebe, das auch sehon bisher Sitz des Tumors 
ist, und im auffallenden Gegensatze zu den welter wegliegenden Geweben 
und ferneren Organen. 

Diese nach den R~ndern fortsehreitende Durchsetzung mit Amyloid 
spielt sich in unserem Falle im zelligen Knoehenmark ab, w0bei ]etzteres 
dem Druckschwund verf~illt, eine Erscheinung, die yon jegliehem der 
Amyl0iclinfiltration befallenen Organ bekannt ist. 

So wurde eln n~mhafter Tell des Wirbelk6rpers und des einen 
]?roe. transversus yon Amyloid:,,Tumor" eingenommen, der, wo er die 
l%indenschieht erreicht, die Grenze des Knoehens iiberschreitet und die 
Knochenhaus das derbe Bindegewebe des Lig. co]I. e0stae sowie das 
neben diesem und .im ExtradurMraum liegende l~ettgewebe ergreift. 
Dal~ diese an eine maligne ~eubildung mahnende infiltrative Ausbreitung 
mSglich ist, kann :deshMb nieht wundernehmen, da beim Amyloid 
infiltrative Ausbreitung: ebenso erfolgt, Wie bei einer bSsartigen Neu- 
bildung und ebenso wie bei dieser aueh fremde Gewebe keine Sehranken 
abgeben, es sei denn die kuorpelige Bandscheibe. Wo immer der Amyloid- 
,,Tumor" dureh sein infiltratives l%andwachstum sich einem Blutgefi~13e 
n~hert, verfhllt dieses, gleiehgtiltig, ob es dem Knoehenmark angehSrt 
oder aueh aul~erhalb des WirbelkSrpers liegt, ebenfalls der Amyloid- 
durchsetzung, wenn auch durchaus nieht etwa ununterbrochen.: Es 
gibt zwei verschiedene Typen der Gef~l~amyloidose, die eine betrifft 
vorwiegend kleine und kleinste Gef~il~e und endet naeh konzentrisehem 
Fortsehreiten der Amyloidablagerung mit einer Umwandlung des Ge- 
f~il~es in einen soliden Amyloidzylinder, der andere Typus betriff~ 
vorw~egend grol~e Gefal~e tAbb. 4 u. 5). 

Sind clies grol~e Arterien aul3erhalb des Knoehens, So ibeginnt di~ 
Amyloidablagerung in der auI~ersten Sehicht der Media; die dann 
nach und nach yon Amyloid durchsetzt wird, wobei gleichzeitig eine 
starke reaktive bindegewebige Wucherung der  Intim~ die Lichtung 
Verengt (Abb. 6). Sind dies abet die einer Media entbehrenden, aber 
sehr weiten Blutgef~l~e des Knoehenmarks, so kommt die gleiche and 
noch hShergradige Lumenverengung durch reaktive ]~indegewebs- 
neubildung zustande (Abb. 7). Abet bevor noeh das Amyloid Zeit ge- 
funden h~t, dutch zentripetMe Ausbreitung d~s Lumen zu erreichen, 
verfg]lt der Amyl0idring des Gefi~l~es dem Abb~u dutch ein- und mehr- 
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kernige Fre~zellen (Abb. 7 u. 8), wie dies in den gltesten zentralen 
Anteilen des Amyloid- , ,Tumors"  mit  allem Amyloid  der Fall  ist, also 
auch mit  dem im Knochenmark  abgelagerten. So k o m m t  es, da~ in 
der Mitre des Amyloid- , ,Tumors"  Amylo id  am wenigsten anzutreffen 
ist und  die letzten Reste desselben in fortschrei tendem Abbau  begriffen 
sind. Auch dieses Verhalten erinnert  wieder an das einer bSsartigen 
Neubildung,  die durch ihr For tschrei ten am Rande  das umliegende 
au tochtone  Gewebe vernichtet ,  w~hrend im Zent rum die Mtesten 
Teile der bSsartigen Neubi ldung dem Schwunde verfallen, allerdings 
~us ~nderen Griinden, n~mlich infolge isch~mischer Nekrose der Ge- 
sehwulstzellen. 

D~l~ bei diesem am Rande  fortschrei tenden W a c h s t u m  des Amyloid- 
, ,Tumors"  im Knoehen nieht  nur  das zarte Knochenmark ,  sondern 
aueh das Knochengewebe der Spongiosab~lkchen und  der im Wirbel 
allerdings diinnen Cortiealis ebenfalls dem Abbau,  und zwar durch 
Osteoelasten verf~llt, ist, wie schon erw~hnt, sehr bezeichnend ffir den 
lokalen Amyloid- , ,Tumor"  des Knoehens ; dal3 aber der zerstSrte Knochen  
k a u m  den Versueh macht ,  diese ZerstSrung durch reaktive Knochen-  
neubildung gutzumaehen,  ist sehr zu verwundern.  Denn ist auch im 
Bereiche des Amyloid- , ,Tumors"  die ffir eine neue Knoehenbfldung 
erhShte erforder]iche Blutzufuhr  durch die Amyloidose der GefMte 
unmSglich gemacht ,  so ist dies durchaus nicht  der Fall  aul~erhalb des 
Amyloid- , ,Tumors" ,  und t ro tzdem bleiben reparatorisehe Vorg~nge 
des Knochengewebes aus, und auch dies wieder gemahnt  lebhaft  an das 
analoge Verhalten der Tela ossea beim Carcinom. 
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