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Der Begriff Amyloid-,, Tumor® wird von verschiedenen Autoren
verschieden gedeutet. Wahrend Glockner den Namen nur fir solche
Fille fiir berechtigt findet, wo alle anderen Organe von Amyloid nicht
befallen sind, rechnen andere Autoren auch solche Félle hierher, bei denen
sich neben lokal auftretendem Amyloid auch eine allgemeine Amyloi-
dose findet.

Diese lokalen Amyloidablagerungen sind schon lange bekannt und
zuerst und am haufigsten in der Bindehaut des Auges beobachtet worden.
Auch am Zungengrund, Kehlkopf, Trachea, Bronchien, Lunge ist lokales
Amyloid vielfach beschrieben worden. Viel seltener erscheint die Loka-
lisation im Darm, Harnblase, Urethra und Schilddriise.

Auch im Knochenmark wurde schon lokales Amyloid beobachtet.
So beschrieb Hildebrandt einen Fall, bei dem das Amyloid in einem
endostalen Sarkom des Sternums, und Ophiils einen Fall, bei dem das
Amyloid in syphilitischen Knoten verschiedener Knochen aufgetreten
war. Diese Erscheinung erinnert lebhaft an das bekannte Auftreten
von Amyloid in Lebergummen.

Edens wiederum beschreibt einen Fall von lokalem tumorférmigen
Amyloid der VI. rechten Rippe bei schwerer allgemeiner Amyloidose.

Abgesehen von diesem Fall von lokalem Amyloid des Knochenmarks,
der nach Glockner wegen der allgemeinen Amyloidose nicht als Amyloid-
,»Tumor* bezeichnet werden soll, finden wir in der Literatur nur noch den
Fall von Hedren.

Hedren fand bei einem Manne einen faustgroBen Tumor der rechten Brust-
seite zwischen der IX. und X. Rippe, der auch die darunterliegende Pleura er-
reichte. Der Tumor erwies sich nach der mikroskopischen Untersuchung als aus

kleineren und gréBeren Amyloidschollen bestehend. Da es sich hier um operativ

gewonnenes Material handelt, kann eine allgemeine Amyloidose nicht ausgeschlossen
werden.
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Hans Schmidt beschreibt einen Fall von Amyloid-,, Tumor® im Bereiche des
Oberkiefers und der Wirbelsiule ohne allgemeine Amyloidose.

Im folgenden will ich nun einen Tumor des 3. Brustwirbelkorpers
beschreiben, der sich bei der hist. Untersuchung als aus Amyloid be-
stehend erwies.

Eine " allgemeine Amyloidose ist in unserem Falle zwar unwahr-
scheinlich, da sich fiir eine solche makroskopisch kein Anhaltspunkt
fand, jedoch nicht mit Sicherheit auszuschlieflen, da die mikroskopische
Untersuchung der verschiedenen Organe unterblieben ist; wurde doch
der Wirbelkorpertumor bei der Obduktion nicht als amyloidhiltig
erkannt.

Der von der I. Chirurg. Klinik freundlichst iiberlassenen Kranken-

geschichte entnehmen wir folgendes:

46 Jahre alter Pat., keine Kinderkrankheiten. Vor 20 Jahren Lues, vor
18 Jahren Gonorrhée. Bis auf Gallensteinbeschwerden stets gesund. Anfangs
Marz 1923 verspiirte Pat. einen zwischen den Schultern und auf die Brust
lokalisierten Schmerz. Er konnte sich nicht biicken und beugen. Nach einer
Biderkur Besserung des Zustandes. Ende Mérz, Anfang April Schwiche in den
Beinen, ‘Gefiihl des Ameisenlaufens.” Zustand verschlechterte sich stédndig, bis
Pat, wegen mehrfachen plotzlichen Hinstiirzens die III. Med. Klinik aufsuchte.
Es zeigte sich folgender Befund:

Paristhesien in den Beinen, Parese der Bauchmuskulatur, miBige Spasmen.
In der Hohe der IV. Rippe eine ca. 3 Querfinger breite Anésthesie der Haut iiber
den ‘Wirbeln. Im Serum und Liquor WaR. negativ. Pat. wird mit der Diagnose
Spondylitis auf die Orthopédische Klinik verlegt. Hier Zunehmen der Schmerzen
in den Beinen. Gehen fast unmoglich. Harnentleerung nur unter Anstrengungen.
Verstopfung. — Am 30. VIII. tritt Druckbrand an beiden Fersen und Kreuz-
bein auf. Am 31. VIIL. wird Pat. ins Wasserbett der Hautklinik gebracht, wo
die Druckgeschwiire sich bessern, fast.iiberall waren Granulationen. .Am 21. X.
wird eine zwischen Haut und Kreuzbein entstandene Eitertasche durch Schnitt
eroéffnet. Stuhlbeschwerden nehmen immer mehr zu und stehen im Vordergrunde
des Leidens. Pat. stirbt schlieBlich am 27. XI. unter dem Bilde der Herzschwiche.
Die klinische Diagnose lautete: Querschnittsmyelitis.

Bei der 10 Stunden nach dem Tode {vormi Herrn Ass. Dr. Léffler) vorgenom-
menen Leichensffnung sab man nach der Entfernung der Brusteingeweide an
dem 3. Brustwirbelkérper von vorn zundchst nichts Auffallendes. Wohl aber
bestand rechts neben ihm zwischen Pleura und der anstoBenden ITI. Rippe eine
tumorartige Einlagerung, die, wie die Sigefliche zeigte, die Rippe selbst ver-
schonte. Der 3. Brustwirbelkorper sowie der rechte Proc. transversus desselben
waren zum groften Teil durch dieselbe Tumormasse ersetzt. Dies hatte zur Folge,
daB der Wirbelkérper ganz wie bei osteoklastischen Geschwiilsten niedriger war als
seine Nachbarn, wahrend die Bandscheiben an Dicke zugenommen hatten. Fisch-
wirbelform des Wirbelkérpers. Mit einem bohnengroBen Anteil ist endlich der
Tumor nach hinten in den Extraduralraum hineingewachsen, hat auf die hier
braunlich pigmentiette Dura und so mittelbar auch auf das Riickenmark gedriickt:
Querschnittsmyelitis.

Das Geschwulstgewebe war makroskopisch rot, durchscheinend und von so
deutlich kolloidartiger Beschaffenheit, dall zundchst an eine osteoklastische Schild-
driisen-Carcinommetastase gedacht wurde, doch bat sich diese Vermutung nicht
bewahrheitet.
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Weiter fand sich ein bis auf das Kreuzbein reichender Druckbrand mit auf-
steigender eitriger Pachymeningitis externa et inferna. Odem der Leptomeningen,
Lobularpneumonische Herde in den Unterlappen beider Lungen. Betrachtliche
Erweiterung beider Herzventrikel.

Da bei der Obduktion nicht daran gedacht wurde, daf3 der Turor
aus Amyloid besteht, wurde leider verabsunt, mit unfixiertem Material
die gewohnlichen spezifischen Amyloidreaktionen auszufiibren. Diese
gelingen, wie schon Fdens mitteilt, an demselben fixierten und einge-
betteten Material manchmal nicht mehr, wenn auch dasselbe in frischem
Zustande positive Amyloidreaktion gegeben hatte. Auch in unserem
Falle, bei dem das gesamte Material in Formol fixiert, in Salpetersiure
entkalkt und in Celloidin eingebettet wurde, konnten wir feststellen,
daf die gewdhnlichen Amyloidreaktionen nicht gelangen. Dafiir aber hat
sich uns auch an diesem Material die Kongorotfarbung als eine sehr
willkommene vorzigliche Amyloidfarbung erwiesen. AuBerdem wurde
auch noch die gewdhnliche Ham.-Bosin.-v. Gieson-Elasticafdrbung mit
Orcein und eine Kombination der letzteren mit der Kongorotfarbung
ausgefithrt. Jede dieser Férbungen hatte ihre besonderen Vorteile.

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgendes:

Bei der Lupenbetrachtung eines mit Hém.-Eosin gefarbten Frontalschnittes
durch den ganzen Wirbelkérper erkennt man den Amyloid-,,Tumor® an seiner
helleren rotlichen Farbe, wiahrend die Teile der Wirbelkdrperspongiosa, die auller-
halb des Amyloid-,, Tumors® liegen, einen mehr blauen Farbenton besitzen. In
diesem normalen Teil des Wirbelkérpers liegt die Spongiosa in gewthnlicher Menge
vor, ist lamelldr gebaut und gegen das Periost durch eine ganz dimne Corticalis
abgeschlossen, wahrend gegen die Bandscheibe hin die kngcherne SchiuBplatte
etwas dicker ist. Zu allermeist ist die Begrenzung der Balkchen aplastisch, d. h.
weder An- noch. Abbau findet statt. Jedoch findet man, wie dies einem normalen
Knochen entspricht, an ganz wenigen Stellen zum Zeichen des derzeit vor sich
gehenden Anbaues einen osteoiden Saum mit Osteoblastenbelag und ebenso auch
hie und da einen Osteoclasten in einer Lacune; das Knochenmark zellig mit einzel-
stehenden, maBig zahlreich eingestreuten Fettzellen. So viel itber den normalen
Abschnitt des Wirbelkérpers (s. Abb. 1.)

Gegen den Amyloid-,, Tumor* hin sieht man das vorwiegend blau gefirbte
zellige Knochenmark in allmahlichem Ubergang dem rot gefirbten Amyloid Platz
machen; und in dieser Ubergangszone sind die Knochenbilkchen noch simtlich
erhalten. Gegen das Innere des Amyloid-,, Tumors® hin jedoch hort die Spongiosa
nach und nach auf; man sieht scheinbar oder in Wirklichkeit aus dem Zusammen-
hang geratene Spongiosastiicke und kleine Bruchstiicke, bis dann das Knochen-
gewebe vollig authort. So ist der weitaus groBere Teil des Amyloid-,, Tumors® frei
von Knochengewebe. Die knochenzerstérende Wirkung des Amyloid-,, Tumors®
erstreckt sich bis zu einer der Bandscheiben, in die hinein jedoch das Eindringen
des Amyloids nicht erfolgt, und andererseits bis zum Periost der rechten Seiten-
flache nach partieller Zerstérung der Rinde. Auch in den rechten Processus trans-
versus hinein erstreckt sich das Amyloid eine Strecke weit: Es finden sich endlich
Stellen, wo durch eine Liicke der Corticalis das innerhalb des Proc. transversus
liegende Amyloid in ununterbrochener Verbindung steht mit dem Amyloid im
Ligamentum colli costae sowie im Fettgewebe neben diesem Band. So viel iiber
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die Ausbreitung des Amyloid-, Tumors': Nun zu den Einzelheiten des Amyloid-
,,Tumors* selbst.

Wir beginnen mit der Beschreibung der &duBersten Randteile des Amyloid-
,»Tumors® in der Wirbelkérperspongiosa. Hier lagert sich das Amyloid ausschlieB-
lich im Knochenmark ab, und das erste, was man sieht, sind kleine regellose Scholien
von einer homogenen eosinroten Masse (s. Abb. 2d), die unter Druckschwund
der spezifischen Knochenmarkzellen offenbar das Reticulum des Knochenmarks
infiltrieren. Diese Amyloidinfiltration des Knochenmarks erfolgt durchaus nicht
etwa, in Form einer einheitlichen Masse, die an ihrer freien Oberfliche appositionell

b a ¢ d

Abb. 1. Grenze des Amyloidtumors gegen den normalen Knochen. 4. = normale Spongiosa mit
Knochenbalken (c), zelliges Knochenmark («), darin eingestreute Fettzellen (b); B.= die peripherste
Zone des Amyloidtumors, wo er (d) in die Marksriume. der Spongiosa bereits eingedrungen ist. Diese
Bilkchen sind (bei ¢) durch lacuniren Abbau im Schwinden begriffen; C. = der zentrale Abschnitt
des Tumors, welcher vollkommen frei ist von Spongiosa. (Schwache VergréBerung.)
Samtliche Abbildungen sind nach Mikrophotogrammen hergestellt.

wichst, sondern ausgesprochen diskontinuierlich in Form kleiner, zunichst iso-
lierter und erst spéter sich vergroSernder Knollen. Stellenweise formiert das
Amyloid nicht so sehr kleine Knollen, als vielmehr zarte zusammenhsngende
Netze. Solange die Knollen noch klein sind, schlieft diese Amyloidmasse einzelne
locker liegende Zellen, sei es atrophierende und schwindende Knochenmarkzellen,
sei es Reticulumzellen, in sich ein. Dort, wo mehr gegen das Zentrum des Amyloid-
»»Tumors® hin die kleinen Amyloidschollen zu grofen Ballen zusammengeflossen
sind, weisen diese im Innern gar keine Zelleinschliisse mehr auf, und ilire Ober-
fliche ist von flach anliegenden abbauenden Fremdkorperriesenzellen umlagert.
Nicht nur grofie Schollen, sondern auch kleine Amyloidschollen sind von Fremd-
korperriesenzellen umlagert, ein Zeichen dafiir, daf eine kleine Scholle nicht immer
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eine kleine wachsende ist, sondern auch eine alte schwindende sein kann. Schlief~
lich bleibt von einer groflen Amyloidscholle nur noch ein so kleiner Rest iibrig,
daB er als Einschluf} in einer Fremdkorperriesenzelle Platz hat. Nicht nur Riesen-
zellen, sondern auch einkernige Zellen mit gut ausgebildetem Zellblut kénnen
eine Amyloidscholle abbauen und liegen dann ihrer Oberfliche oft in einer Pali-
sade unmittelbar an. Selbst da, wo die Oberfliche nicht mit Riesenzellen belegt
ist, erkennt man, dal} sie eine Aufsaugungsfliche ist an dem Umstande, dafl die
Amyloidmasse schroff abschneidet; wéihrend da, wo das Amyloid noch in An-
lagerung begriffen ist, seine &uBlere Begrenzung keine scharfe ist.

Gegen das Zentrum des Amyloid-,, Tumors® sieht man im Knochenmark immer
weniger Amyloid, bis schlieBlich der ganz mittlere, recht groBie Anteil des Amyloid-
,»Tumors* ein lockeres Gewebe darstellt, welckes bis auf die sofort zu beschreibenden
Amyloidméntel um die Blutgefdlle von Amyloid frei ist. Dieses nach Schwund
des Amyloids in der Mitte des Tumors zuriickbleibende, sehr lockere an Gallert-
mark erinnernde 6dematdse, aus
sparlichen Bindegewebszellen
und. sehr spérlichen Bindege-
websfiserchen bestehende Ge-
webe zeichnet sich im auffallen-
den Gegensatz zum normalen
zelligen Knochenmark durch
seinen Reichtum an Plasma-
zellen und Lymphocyten aus,
was den Gedanken nahelegt,
daf hier entziindliche Vorgénge
vorliegen, sei es primér als Ur-
sache des Amyloid-,,Tumors*,
gei es sekundir als Begleiter-
scheinung des Amyloidabbaues.

Der im Proc. transversus
enthaltene Tumoranteil Zeig‘b Abb. 2. _Kleinschollige Ablagerungen.von Amyloid. im
genan das gliche Verhalin, ki tm Tunrands vt e et
wie es eben im Wirbelkdrper chenmark (b) mit den eingestreuten Fettzellen (c) das
beschrieben. Amyloid in Form isolierter, kleiner Schollen ein (d).

Indem nun so der Amyloid- (Schwache VergroSerung.)

,,Tumor® in seinem Rande das

Kunochenmark zum Schwinden bringt, in der Mitte aber das Amyloid selbst spiter
schwindet und dem lockeren Gewebe Platz macht, bleiben die kleinen und groBen,
tiberaus diinnwandigen, meist nur aus dem Endothelbélag bestehenden Blutgefife
des Knochenmarks zum weitaus grofiten Teile erhalten und sind gut mit Blut gefiillt ;.
auch Blutaustritte sind héufig anzutreffen, und dies ist der Grund fiir die im Obduk-
tionsbefund erwihnte dunkelrote Farbe des ,,Tumors®. Es bildet also die Gefas-
wand durchaus nicht einen Lieblingsort fiir das Amyloid, welches vielmehr der Haupt-
sache nach sich im Reticulum des Knochenmarks ablagert. Doch fehlt Ablagerung
des Amyloids elektiv in der GefaBwand nicht ganz, sie findet sich aber nur in der’
ganz geringen Minderheit der Gefifie, jedoch nicht der Capillaren, sondern der
mittleren und groBen GefiBe im Zentrum des ,,Tumors.

An den mittleren und kleineren GefiBen sieht man einen Amyloidring auf-
treten, der unter stindiger Verengung der Lichtung immer dicker wird, bis sie
dann schlieilich nur andeutungsweise erkennbar ist (s. Abb.3b), samt ihren
Endothelkernen véllig verschwindet und so das GefaB zu einem soliden Amyloid-
zylinder wird (s. Abb. 4). Dieser erscheint auf dem Querschnitt im Zentrum,
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wo das Amyloid zuletzt sich abgelagert hat, heller (s. Abb.4b), am Rande, wo
das Amyloid &lter ist {s. Abb. 4¢), erscheint es dunkler gefarbt, und eine an der
gulersten Peripherie wieder liegende heller gefirbte Zone (s. Abb. 4d) diirfte
darauf beruhen, dafl der Amyloidring sich nicht nur in der Mitte, sondern auch
nach den Réndern zu verdickt. So entsteht auf dem Querschnitt eine deutliche
konzentrische Schichtung des soliden Amyloidzylinders, an der man zuweilen
erkennt, daf in einer groBen Amyloidscholle derartige vollsténdig amyloidversdete
GefaBe eingeschlossen liegen (s. Abb. 3). Solche solide Amyloidzylinder kénnen
aber auch durch ein- oder mehrkernige Zellen benagt werden, wodurch sie die
kreisrunde Querschnittsfigur verlieren und unkenntlich werden (s. Abb. 5).

Abb. 3. Ein amyloiddegeneriertes Blutgefa wird einer groB8en Amyloidscholle (@) einverleibt. Das
Lumen des GefiBes verschlossen und an seiner Stelle einige Endothelkerne (b). Das Amyloid hat die
GefiBwand bis zam Endothel infiltriert und 148t eine dunkle intermediire Zone (d) von einer helleren
inneren Zone (¢) und einer ebenfalls helleren duBeren Zone (¢) unterscheiden, und die letztere Zone
hiingt mit der groBen Amyloidmasse (¢) ununterbrochen zusammen. (Starke Vergriferung.)

Ganz anders verhilt sich die Amyloidablagerung an den ganz groBen, blofi
aus einer Endothelauskleidung bestehenden BlutgefdBen, wie sie dem Knochen-
mark eigen sind, Hier bildet sich ebenfalls um das Gefa herum ein Amyloidring,
wahrend die Einengung der Lichtung auf die Weise zustande kommt, dall zwischen
dem Amyloidring und der von Endothel umgebenen Offnung eine immer dicker
werdende Lage locker konzentrisch angeordneten Bindegewebes zur Ausbildung
kommt (s. Abb.6d). DaB diese das GefiBlumen einengende Bindegewebsver-
dickung der Wand eine Folge der Amyloidablagerung um das Gefal ist, erkennt
man ganz deutlich an den spiter zu beschreibenden gréBeren Arterien anBerhalb
des Knochenmarkes. )

Tm Gegensatze zu den kleinen GefaBen kommt es aber an diesen groflen
KnochenmarksgefiBen niemals dazu, daB der Amyloidring sich in zentripetaler
Richtung so weit verdickt, daB er schlieflich das Endothel erreicht oder gar das
Lumen zur Verodung bringt; denn bevor dies noch durchgefithrt werden konnte,
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verfallt der Amyloidring ganz genau so dem Abbau, wie dies mit dem im Knochen-

marke selbst abgelagerten Amyloid der Tumormitte geschieht.

Es wird der

Amyloidring zunichst von aufien durch einkernige und Riesenzellen abgebaut,

Abb. 4. Aus einem Blutgefall hervorgegange-
ner Amyloidzylinder im Querschnitt. Endo-
thelkerne und Lumen fehlen vollstandig. An
ihrer Stelle ein hellerer Fleck (@), aus lockerem
Amyloid. Die intermedisire, dunkle (¢) und die
helle innere (b) und duBere (d) Zone gind gut
zu unterscheiden. (Starke VergroBerung.)

b a

c d e

Abb. 5. Lacunirer Abbau eines zu einem soliden
Amyloidzylinder gewordenen BlutgefaBes. An der
Stelle des bereits fehlenden Lumens ein lockeres,
helles Amyloid mit einem einzigen Endothelkern(a).
Die dunkel intermedisire und die beiden helleren,
die innere und die iuBere (b und ) Zonen sind gut
voneinander zu unterscheiden. Bei e bis in die in-
termedisire Zone vorgedrungener lacunirer Abbau

¢ des Amyloidzylinders. (Starke VergroBerung.)

an einer oder mehreren Stellen vollig
durchbrochen (s. Abb. 7h u. 7i), so daB
das dem Tumorzentrum eigentiimliche
lockere Gewebe durch die Liicken im
Amyloidring in jenes Bindegewebe vor-
dringt, welches zwischen Amyloidring und
Endothellumen Hegt, und damit treten
auch Plasmazellen daselbst auf. Um diese
Zeit ist auch die GefaBlichtung schon
sehr klein geworden (s. Abb. 8). Das
endgiiltige .Schicksal solcher Gefdfe be-
steht entweder darin, daB das Lumen
durch fortschreitende Bindegewebsver-
mehrung vollig schwindet (s. Abb. 7) und
vom Amyloidring nur ein sichelférmiges
Bruchstiick tibrigbleibt (s. Abb. 7g), ohne
daf man die diesem zugehdrige Gefa3-
offnung auffinden kénnte, oder aber der
Amyloidring ist noch erhalten, aber er
enthilt weder das Endothellumen noch
das konzentrische geschichtete Bindege-
webe, sondern dasselbe lockere Gewebe
mit Plasmazellen, wie es der Hauptsache
nach das Innere des ,,Tumors‘ aufbaut.

Auf der rechten Seite, wo der Tumor

Abb. 6. Amyloiddegeneration eines Blut-
gefifles im Knochenmark., Am Amyloidring
ist eine dunkle intermediire Zone (@) von
einer duBeren zentrifugal vorschreitenden
Zone (b) und einer zentripetal vorschreiten-
den inneren Zone (¢) zu unterscheiden, das
Lumen (¢) durch die Bindegewebswucherung
(d) hochgradig einengend, schreitet die Amy-
loidose kontinuierlich vor (f). (Mittlere
VergroBerung.)

nach partieller Zerstérung der Rinde das Periost erreicht, ist dieses als solches
zwar vollkommen gut erhalten, aber die in der Knochenhaut enthaltenen zahl-
reichen grofilen und kleinen Arterien zeigen auf das deutlichste Ablagerungen
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von Amyloid anfangs in der duBersten Schichte der Media, wahrend die Intima
noch ganz normal ist. Spéter ist die Media unter Schwund ihrer spezifischen
Bestandteile im ganzen von Amyloid durchsetzt und die Intima reaktiv binde-
gewebig verdickt, was Einengung des Lumens zur Folge hat. (Dies stimmt auch
mit den Beobachtungen Werdis iberein, der ebenfalls starke bindegewebige Ver-
dickung der Intima mit Einengung des Lumens gesehen hat.) Auch im derben
Bindegewebe der Knochenhaut ist stellenweise Amyloid abgelagert, das aber nicht
im Zusammenhang mit dem im Knocheninnern steht.

i k

Abb. 7.- Drei amyloiddegenerierte BlutgefiiBe in verschiedenen Stadien. Das eine Gefal befindet sich
in einem Frithstadium, hat noch ein weites Tumen (¢) und um dieses herum eine ansehnliche binde-
gewebige Hiille (b), die von einem diinnen Amyloidring () umgeben ist. - Das zweite Gefdl zeigt ein
ghnliches Stadium. Der Amyloidring (d) noch diinn, aber das Lumen (f) schon relativ sehr eng und die
bindegewebige Hiille um dieses (¢) recht dick. Das dritte GefiB befindet sich in einem spaten Stadium
der Entwicklung. Der Amyloidring (¢) ist bei 2 und ¢ vollig unterbrochen, ein GefdBlumen fehlt voll-
standig, und in das von Amyloid umgebene Bindegewebe (%) ist bereits reichlich zelliges Infiltrat ()
eingedrungen. (Starke Vergroerung.)

Nachdem wir so den Anbau des im Wirbelknochen enthaltenen Amyloid-
,,Tumors® an seiner Peripherie und die Abbauvorginge in seinem Innern kennen-
gelernt haben, wollen wir die Art und Weise, wie sich das Knochengewebe zum
Amyloid-,, Tumor* stellt, naher besprechen.

Es ist schon oben gesagt, daBl in dem &duBersten Rande des Tumors die Spon-
giosabilkchen véllig erbalten sind, daB aber nur etwas tiefer die Bélkchen rasch
zu schwinden beginnen (s. Abb. 1 B), und dafi der mittlere, weitaus groBte Anteil
des ,,Tumors” kein Knochengewebe enthilt (s. Abb. le).

‘Der Schwund der Tela ossea geschieht durch osteoklastischen Abbau, was
daran zu erkennen ist, daB die Knochenbilkchen dort, wo sie sich zu verlieren
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beginnen, ungemein héufig lakunér begrenzt sind (s. Abb. 9), was in auffallendem
Gegensatz zur normalen Spongiosa auflerhalb des Amyloid-,, Tumors® steht. Doch
sieht man einen mehrkernigen Osteoklasten in einer Lakune nur ganz ausnahms-
weise. Die Erklarung fiir diese letztere Erscheinung kann nicht die sein, daB der
Abbau durch einkernige Zellen geschieht, denn die Lakunen sind in der Regel
von gewdhnlicher GroBe, vielmehr mufl man annehmen, daBl der Abbau der-
zeit ruht.

Sehr haufig liegt das Amyloid einem Knochenbalkchen unmittelbar an und
fiillt, wenn dieses lakundr begrenzt ist, seine Lakunen vollstindig aus. Zuweilen

[k i

Abb. 8. Im Schwund begriffenes amyloiddegeneriertes GefaB, das Stadium zwischen Abb. 6 und 7

darstellend. Wie in Abb. 6 ein Amylcidring (#), hochgradig verengtes Lumen (g), und um dieses ein

stark vermehrtes Bindegewebe (f), aber dhnlich wie in Abb. 7 der Amyloidring von b bis ¢ unterbrochen

und von & bis e stark lacunsr benagt. Durch die Liicken des Amyloidringes sind in das Binde-
gewebe (f) Infiltratzellen bei 2 und ¢ eingedrungen. (Starke VergroBerung.)

macht es den Eindruck, als wiirde ein Knochenbalkchen elektiv von unmittelbar
anliegenden Amyloidhiillen begleitet sein, was als elektive Amyloidablagerung
in das das Balkchen tiberziehende Endost zu deuten ist. Nur ausnahmsweise sind
die Knochenzellen des im Amyloid steckenden Balkchenabschnittes nekrotisch.
Sehr oft sieht man in grofien alten Amyloidschollen eingehettete kleine lacunire
Knochensplitter, die hier, in Amyloid eingeschlossen, jhrem gewdhnlichen Schicksal,
dem osteoklastischen Abbau, bisher entgangen sind. Sonderbarerweise siecht man
sehr selten, daB der Knochen auf diese ausgedehnten Zerstorungen mit einer
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ausgleichenden Knochenneubildung antwortet. Denn nur hie und da findet man
am Rande der Liicke ein altes Spongiosabalkchen, bedeckt von einer diinnen
Schicht neuen Knochengewebes, welches durch seine mehr violette Farbe, den
Osteoblastensaum und die zahlreichen grofleren und plumperen Knochenzellen
beweist, daB es erst neuestens gebildet worden ist. So viel {iber das Verhalten
des Amyloids im Knocheninnern, d. h. im Wirbelkérper und Proe. transversus.

Wie schon erwihnt, erstreckt sich aber das Amyloid auch iiber die
Grenze des Wirbelknochens hinaus, und zwar in das Lig. colli costae,
ferner auch in das Fettgewebe, welches in diesem Ligament, aber auch

ADbb. 9. Im lacuniiren Abbau begriffene Spongiosa am Rande des Amyloidtumors bei starker Ver-

aréBerung. ¢ = normales, zelliges Knochenmark mit Fettzellen; b = normales Knochenbilkchen,

ohne Abbauerscheinungen; e == im Knochenmark abgelagerte Amyloidschollen; ¢ = lacunfr zer-
fressenes Knochenbilkehen und Bilkchenfragmente (e).

im Extraduralraum liegt. In dieses Gewebe des Lig. colli costae erstreckt
sich das Amyloid ununterbrochen aus dem Proc. transversus hinein,
findet sich aber noch mehr diskontinuierlich als selbstindige Ablagerung
(s. Abb. 10¢). In diesem straffen Bindegewebe des Lig. colli costae mit
seinen groben gleichlaufenden Fasern, den sparlichen lang ausgezogenen
Bindegewebszellen und den wenigen Blutgefafien 146t sich die Amyloi-
dose besonders leicht und klar verfolgen.

Das Amyloid tritt in Form verstreuter Herde und in unscharfer
Begrenzung auf, in deren Bereiche entziindliche Verinderungen fehlen,
wobl aber als erstes eine lebhafte Kernteilung des Bindegewebes Platz
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greift; es liegen dann 46 Kerne im gleichen Spaltraum, wie die ehemals
einheitliche Zelle, und bilden, wie diese, eine schmale Spindel, die aber
langer ist. Mit dem Fortschreiten des Amyloids vermehren sich die
Bindegewebszellen noch viel mehr (s. Abb. 10d), ihre Anordnung wird
ganz unregelmafig, wobei sie sich der Amyloidmasse anlagern und diese
offenkundig abbauen. Auch um diese Zeit sind noch zumeist weder
Lymphocyten noch Plasmazellen zu sehen. Diese treten erst dann auf,
wenn in dieses Gebiet der gewucherten b a

Bindegewebszellen Bluteapillaren hin-
einsprossen. Dann allerdings scheint
der Abbau in rascherem Zeitmal} vor
sich zu gehen und, wo frither eine
groBe Amyloidscholle lag, findet sich
jetzt von ihr keine Spur mehr, wohl
aber ein seharf begrenzter Raum, der
mit einem ganz jungen Bindegewebe
ausgefillt ist. Dieses enthalt dicht-
liegende grofle Bindegewebszellen,
sparliche Lymphocyten, wenige kleine
Blutgefife, in ihrer Lichtung manch-
mal eine Riesenzelle, Solche Riesen-
zellen liegen auch mitunter in grf3erer
Zahl neben Bindegewebszellen und
Lymphocyten am Rande des neuge-
schaffenen Raumes, dem Amyloid de-
generierten Bindegewebe des alten

Lig. colli costae unmittelbar an, dieses
abbauend und so den jungen Binde-

gewebsraum vergroBernd. So entste-
~ hen schlieBlich in dem alten vorgebil-
deten Bindegewebe eingestreute scharf
oder unscharf begrenzte Herde eines
jungen zellreichen, aber immer mehr

Abb. 10. Beginnende Amyloidose im derben
Bindegewebe des Ligamentum colli costae.
4 = das normale Ligamentum colli costae
mit derben, paraliel angeordneten Fibrillen-
biindeln (@) und sparlichen, einzelstehenden
(b) Bindegewebszellen. B = Beginnende
Amyloidablagerung im Ligament; ¢ = Amy-
loidschollen in .der Bindegewebsgrundsub-
stanz; d = anstatt der einzelstehenden spin-
deligen Bindegewebszellen stéhen lange

Reihen von solchen. (Starke VergréBerung.)

ausreifendenBindegewebes (Abb.10B).
Nach alledem kann das Amyloid in dem derben Lig. colli costae viel
langsamer Full fassen als im Fettgewebe, das nunmehr beschrieben
werden soll.

Im Fettgewebe beginnt die Ablagerung in Form einer diinnen
Hiille von gleichméafiger Dicke, welche unmittelbar der Zellenmembran
der Fettzelle anliegt, wobei die Zelle normal grof sein kann. Stellenweise
sind die Fettzellen auch schon durch die Zwischenlagerung vieler feiner
Schollen und Streifen aus Amyloid weit auseinander gedrangt. In der
Wand der Blutcapillaren findet sich nirgends Amyloidablagerung,
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wohl aber in groBeren Arterien, und zwar in der gleichen Art, wie sie
in der Knochenhaut beschrieben wurde, ferner auch im Perineurium,
nicht aber im Endoneurium der hier durchziehenden Nerven.

In einem fortgeschrittenen Stadium der Amyloidablagerung werden
die pericelluliren Amyloidmantel dicker (s. Abb. 11b), wobei noch immer
die Zellmembran deutlich erhalten bleibt und der von der Zellhaut
umschlossene Raum nichts anderes beherbergt als den einzigen grolen
Fetttropien der Zelle sowie den platt an den Rand angedriickten einzigen
Lochkern, wihrend das Protoplasma kaum wahrnehmbar ist. In einem

h b

Abb. 11. Amyloide Degeneration: des Fettgewebes. @ = normale Fettzelle; b = das Amyloid iiber-
schreitet die Zellmembran; ¢ = die Fettzelle, in die das Amyloid schon tief eingedrungen ist, zeigt
Vermehrung der Kerne, die aber noch an der Zellperipherie umliegen. d = dasselbe, aber die ver-
mehrten Kerne ritcken mehr gegen das Zentrum zusammen; ¢ = das Amyloid in der Fettzelle schon’
sehr dicht und dunkel gefarbt und die Kerne zu einem dichten Haufen zusammengedrangt; f = das
Amyloid in der Fettzelle hat an Menge noch mehr zugenommen, und die vermehrten Kerne sind im
Schwinden begriffen; g = die Zelle ist bereits gleichméfig von Amyloid erfiillt, und von den ver-
mehrten Kernen sind nur noch Reste vorhanden; 2 = die Fettzelle vollstdndig und gleichmiBig von
Amyloid erfiillt, und die Kerne fehlen vollstindig. (Starke VergroBerung.)

noch weiter vorgeschrittenen Stadium treten im eigentlichen Zellraum
viele Kerne auf (Abb. 11¢), von denen die Mehrzahl denen der Binde-
gewebszellen gleicht, und zuweilen finden sich auch spérliche Liympho-
cyten und Plasmazellen, ausnahmsweise sogar eine Riesenzelle..
Zunichst umlagern diese Zellen den noch vorhandenen grofen Fett-
tropfen in ein oder zwei Reihen (Abh. 11¢), und gleichzeitig sieht man
die Zellhaut verschwinden. Von da an kommt es zu einer fortschreiten-
den zentripetalen Ablagerung von Amyloid auch innerhalb des ehemali-
gen Zellraumes, der auf diese Weise immer mehr eingeengt wird, und wenn
der sich stets verkleinernde Fetttropfen vollig geschwunden ist, so ist
der durch das Amyloid stark verkleinerte Zellraum vollig erfiillt von den
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schon genannten Zellen (Abb. 11d u.e). Wie sich der Fetttropfen im
einzelnen bei seinem Schwunde verhalten mag, konnte nicht mehr ver-
folgt werden, da alles vorhandene Material bereits im Alkohol tiberfiihrt
war; aber so viel sieht man, daB das auch noch weiterhin vordringende
Amyloid die vielen Kerne im ehemaligen Zellraum nach und nach
in sich einschlieBt oder zu einem kleineren dichten Haufen zusammen-
drangt (Abb. 11c). Stets aber ist das Endergebnis der véllige Schwund
dieser Zellen (Abb. 11f) und vollige Erfiillung des ehemaligen Zellraumes
mit Amyloid (Abb.11g), welches aber heller gefirbt ist als das des Zwi-
schenraumes zwischen den ehemaligen Fettzellen.

Solange dies so bleibt, kann man wenigstens deutlich erkennen,
daB hier einst Fettgewebe vorlag, doch scheint in der Folge dieser Hellig-
keitsunterschied in der Amyloidfirbung sich zu verwischen, und damit
schwindet die Moglichkeit, nachzuweisen, dafl Fettgewebe ehemals an
Stellen lag, wo sich derzeit bloBl homogenes Amyloid findet (Abb. 11h).
Der eben geschilderte Vorgang erinnert aufs lebhafteste an jenen Ver-
o6dungsvorgang am Knorpelgewebe, den man als Verdimmerung der
Knorpelzelle bezeichnet (Schaffer), und der in einer Durchsetzung des
Knorpelzellraums mit Knorpelgrundsubstanz besteht. So kénnte man
auch hier von einer Verdimmerung der Fettzellen sprechen. Eine
solche amyloide Verddmmerung ist ja das endgiiltige Schicksal eines
jeden von Amyloidose befallenen Gewebes.

Von Wichtigkeit erscheint die Frage nach der Herkunft der vielen
Bindegewebszellen in dem Raum der schwindenden Fettzellen, Da die
normale Fettzelle nichts anderes ist als die abgeinderte Bindegewebs-
zelle, so konnte man sich vorstellen, dafl die vielen neuen Bindegewebs-
zellen Abkémmlinge der einen Fettzelle sind. Doch ist es auch durchaus
moglich, daB die Bindegewebszellen von aufien durch das Amyloid
in den Fettraum eindringen. Fiir diese Moglichkeit spricht ja schon
die Anwesenheit von Lymphocyten und Plasmazellen in ehemaligen
Zellraum, die nur auf diese Weise hierher gelangt sein konnen. Dafl
aber die hellkernigen Zellen in der Tat Bindegewebszellen sind, kann man
daran erkennen, daB sie zuweilen und offenbar, wenn ihnen das vor-
dringende Amyloid gentigend Zeit dazu 1a8t, im ehemaligen Fettzellraum
viele Bindegewebsfibrillen bilden, so daB dieser vollkommen mit einem
Bindegewebe erfiillt ist; doch verfallt anch dieses letzteren Endes eben-,
falls der unter Zellschwund einhergehenden Amyloidinfiltration.

Im Schrifttum finden sich bereits Angaben dariiber, wie das Fett-

ge_webe im Bereiche der Amyloid-,, Tumoren® der amyloiden Degenera-
tion verfallt:

Ziegler sah in seinem lokalen Amyloid-,, Tumor* des Kehlkopfes und der Zunge
ebenfalls Amyloiddegeneration des Fettgewebes und konnte, da ihm osmierte
Schnitte zur Verfiigung standen, auch das Verhalten des Fetttropfens der Zelle
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bis zu seineim Verschwinden verfolgen. Er sah das Amyloid zuerst an den Blut-
capillaren und dann auch im Bindegewebe um die Fettzellen auftreten, und erst
zuletzt drang das Amyloid in Form unregelma@Biger Schollen in das Zellinnere
vor, daselbst die Stelle des Fetttropfens in der Weise einnehmend, dafl dieser in
mehrere kleinere Stiicke zerfiel, zwischen denen die Amyloidschollen lagen. Der
Vorgang endete damit, dafl auch diese kleinen Reste des Fettes verschwanden
und der ehemalige Zellraum ausschliefilich von Amyloidschollen eingenommen
war. Hat somit Ziegler das Verhalten des Fetttropfens genau untersucht, so be-
richtet er andererseits gar nichts iiber das Verhalten der Fettzelle, ihres Proto-
plasmas und Kerns im Verlaufe der Amyloiddurchsetzung des Zellraumes.

Peters glaubt wie bei der Epithelzelle der Nebenniere auch bei der Fettzelle
an eine pericellulire Ablagerung des Amyloids. Er vermutet, daf die Ablagerung
des Amyloids auf das Zellplasma stattfindet, und daf auch gleichzeitig das Amyloid
auf und zwischen die &ullerst feinen Fibrillen der Zellhaut abgelagert wird. Wir
konnten uns aber in unserem Falle davon tiberzeugen, daBi die erste Amyloid-
ablagerung auf die AuBenfliche der Zellmembran erfolgt, und daf diese durch
spatere Infiltration mit Amyloid unsichtbar wird, was eine Vorbedingung ist fiir
das Eindringen in die eigentliche Zellhohle,

Beneke und Bonning sehen bei ihrem Fall von diff. Amyloidose des Herzens
die mantelférmige Ablagerung des Amyloids am Protoplasmasaum, glauben aber,
daB von einem Eindringen des Amyloids in die Zelle wegen der Fiillung und
Spannung durch den Fetttropfen nicht die Rede sein kann. Nach unserem Falle
laBt sich diese Auffassung einfach dadurch erkliren, dafl diesen Autoren keine
vorgeschrittenen Stadien der Amyloiddegeneration vorgelegen sind, Auch Schilder
lagen nur die gleichen friihesten Stadien der Amyloidablagerung im Fettgewebe vor.

H. Schnid sah in den duBersten Randteilen seines lokalen Amyloid-,, Tumors®
eingeschlossene Fettzellen, iiber die er jedoch keine niheren Angaben macht.

Zusammenfassend 148t sich folgendes sagen: Es ist hier ein Fall
von sog. Amyloidtumor des 3. Brustwirbels beschrieben worden, der
durch Einwachsen in den Riickenmarkskanal zum Tode durch Quer-
schnittsmyelitis gefithrt hat.

Lokale Amyloidtumoren in Knochen scheinen iiberaus selten zu
sein. An der Hand der bisher beschriebenen 5, also mit unserem eigenen
6 Falle 148t sich sagen, daB das Thoraxskelett eine Lieblingslokalisation
fiir Amyloidtumoren des Knochens darstellt, denn bei Edens war die
6., bei Hedren die 9., bei Ophiils mehrere Rippen befallen, bei letzterem
iiberdies auch noch die Wirbelsiule und das Brustbein, welches letztere
bei Hildebrandt ausschlieBlich befallen war. Ein Amyloid-,, Tumor
des Wirbelknochens wie in unserem eigenen Falle ist bisher noch nicht
beschrieben worden. Denn im Falle Schmids sall wohl der eine lokale
Amyloid-,, Tumor epidural und der andere pravertebral in der Héhe
des 6. und 7. Brustwirbelkdrpers, aber Schmid berichtet nichts dariiber,
daB die Wirbel selbst vom Amyloid-,, Tumor® befallen waren. Im Falle
Schmid lag aber gleichzeitic noch ein 3. lokaler Amyloid-, Tumor®,
und zwar im Oberkieferknochen vor; dies ist der einzige Fall, wo ein
Knochen auBerhalb des Brustskelettes betroffen war, Auf eine Stelle
beschrankte lokale Amyloidtumoren fanden sich bei Hildebrandt, Edens,
Hedren und in unserem Falle, wo hingegen bei Ophiils und Schmid an
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mehreren Stellen Amyloid-,,Tumoren® sich fanden. Und zwar bei Ophiils
im Brustbein, Wirbelsiule und mehreren Rippen, bei Schmid im Ober-
kiefer pravertebral und epidural in der Hohe des 6. und 7. Brustwirbels.

Von Bedeutung erscheint ferner, da8 in 3 von diesen 6 Féllen, ndmlich
bei Hildebrandt, Edens und Ophiils, die lokalen Amyloid-, Tumoren
des Knochens mit allgemeiner Amyloidose vergesellschaftet waren.
Bei Hedren konnte die Frage nach allgem. Amyloidose nicht beantwortet
werden, da ihm bloB operatives Material vorlag und eine Obduktion
nicht vorgenommen wurde. Schmid ist der einzige, der ausdriicklich
betont, daf keine allgem. Amyloidose bestand, und in unserem Falle
war dies, soweit es der makroskopische Befund ergab, ebenfalls der Fall.
Von den 6 bisher bekannten Fallen bilden die Falle Hildebrandt, Schmid
und Ophiils insofern eine eigene Gruppe, als bei den beiden ersteren
eigentlich nicht einfache Amyloidtumoren vorlagen, sondern bei Hilde-
brandi ein Rund- und Riesenzellensarkom, bei Schmid ein spindelzelliges
Fibrosarkom, und erst sekundir kam es in diesen malignen Geschwiilsten
zur Ablagerung von Amyloid. In dieser Hinsicht erscheint insbesondere
der Fall von Schmid mit mehrfacher Lokalisation deshalb von Wichtig-
keit, weil hier der Oberkiefertumor als der priméare, die beiden anderen
aber, der pravertebrale und epidurale, als Metastasen des ersteren mit
gleicher Amyloidablagerung aufgefaft werden. Im Falle Ophiils wieder
handelt es sich um mehrfache Gummen des Brustbeins, Wirbelsiule
und Rippen, und die Amyloidablagerung erfolgte erst sekundar in den
Gummen. Von dieser Verbindung mit Gewachs oder Gumma frei waren
nur die Fille Bdens, Hedren und unser Fall. Dies sind die 3 wirklich
reinen lokalen Amyloid-,, Tumoren“ des Knochens. Es scheint eine
kennzeichnende Eigenschaft der Amgyloidtumoren des Knochens zu
sein, daf sie das Knochengewebe zerstéren, denn unter den 6 Fillen
findet sich nur der eine Fall Schmid, wo dies nicht besonders betornt
worden wire. In unserem eigenen Falle, der in situ untersucht werden
konnte, war es moglich, die naheren Einzelheiten dieses Knochenab-
baues zu erforschen und zu zeigen, daBl die Wirkung des Amyloid-
»Tumors” dem eines osteoklastischen Carcinoms gleichkommt. Und
in der Tat hat unser Amyloid-,, Tumor makroskopisch den Eindruck
einer bosartigen osteoklastischen Geschwulst gemacht; dieser Eindruck
wurde durch die erhebliche Kompression des befallenen Wirbelkorpers
sowie die Verbreitung der beiden zu ihm gehorigen Bandscheiben nur
noch erhoht. Denn dies sind in der Tat die charakteristisch mechanisch
statischen Wirkungen eines osteoklastischen bosartigen Gewichses
der Wirbelsaule.

Wenn wir dem bisherigen Brauche folgend auch in unserem Falle
von lokalen Amyloid-,, Tumor* sprachen, so geschah dies im vollen
BewuBltsein, dafl man eigentlich nicht das Recht hat, in diesen Fillen
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wirklich von Tumor zu sprechen, denn die Amyloid-,,Tumoren* wachsen
nicht wie eine echte Geschwulst aus sich heraus, sondern auf die Weise,
dafi an ihren Réndern, d. h. in ihrer nichsten Umgebung immer wieder
hédmatogen zugefithrtes Amyloid in das bisher normale Gewebe abge-
lagert wird.

Es ist dabei ratselhaft, weshalb gerade die unmittelbare Umgebung
des Tumors zu dieser elektiven Amyloiddurchsetzung befahigt ist,
genau 8o, wie jenes Gewebe, das auch schon bisher Sitz des Tumors
ist, und im auffallenden Gegensatze zu den weiter wegliegenden Geweben
und ferneren Organen. .

Diese nach den Réndern fortschreitende Durchsetzung mit Amyloid
spielt sich in unserem Falle im zelligen Knochenmark ab, wobei letzteres
dem Druckschwund verfallt, eine Erscheinung, die von jeglichem der
Amyloidinfiltration befallenen Organ bekannt ist.

So wurde. ein namhafter Teil des Wirbelkérpers und des einen
Proc. transversus von Amyloid-,, Tumor® eingenommen, der, wo er die
Rindenschicht erreicht, die Grenze des Knochens iiberschreitet und die
Kunochenhaut, das derbe Bindegewebe des Lig. coll. costae sowie das
neben diesem und im Extraduralraum liegende Fettgewebe ergreift.
Daf} diese an eine maligne Neubildung mahnende infiltrative Ausbreitung
moglich ist, kann .deshalb nicht wundernehmen, da beim Amyloid
infiltrative Ausbreitung ebenso erfolgt, wie bei einer bosartigen Neu-
bildung und ebenso wie bei dieser auch fremde Gewebe keine Schranken
abgeben, es sei denn die knorpelige Bandscheibe. Wo immer der Amyloid-
»Tumor‘ durch sein infiltratives Randwachstum sich einem Blutgefife
néhert, verfallt dieses, gleichgiiltig, ob es dem Knochenmark angehort
oder auch auBerhalb des Wirbelkérpers liegt, ebenfalls der Amyloid-
durchsetzung, wenn auch durchaus nicht etwa ununterbrochen. Es
gibt zwei. verschiedene Typen der GefaBamyloidose, die eine betrifft
vorwiegend kleine und kleinste GefaBe und endet nach konzentrischem
Fortschreiten der Amyloidablagerung mit einer Umwandlung des Ge-
fifes. in. einen soliden Amyloidzylinder, der andere Typus betrifft
vorwiegend groBe Gefafie (Abb. 4 u. 5).

Sind dies groBe Arterien auBerhalb des Knochens, so beginnt die
Amyloidablagerung in der &uBersten Schicht der Media, die dann
nach und nach von Amyloid durchsetzt wird, wobei gleichzeitig eine
starke reaktive bindegewebige Wucherung der Intima die Lichtung
verengt (Abb. 6).  Sind dies aber die einer Media entbehrenden, aber
sehr weiten Blutgefifle des Knochenmarks, so kommt die gleiche und
noch héhergradige Lumenverengung durch reaktive Bindegewebs-
neubildung zustande (Abb. 7). Aber bevor noch das Amyloid Zeit ge-
funden hat, durch zentripetale Ausbreitung das Lamen zu erreichen,
verfallt der Amyloidring des GefdBes dem Abbau durch ein- und mehr-



Uber lokales Amyloid im Bereiche der Bstwirbelsiule. 65H

kernige FreBzellen (Abb.7 u. 8), wie dies in den &ltesten zentralen
Anteilen des Amyloid-,, Tumors® mit allem Amyloid der Fall ist, also
auch mit dem im Knochenmark abgelagerten. So kommt es, dafl in
der Mitte des Amyloid-,, Tumors® Amyloid am wenigsten anzutreffen
ist und die letzten Reste desselben in fortschreitendem Abbau begriffen
sind. Auch dieses Verhalten erinnert wieder an das einer bosartigen
Neubildung, die durch ihr Fortschreiten am Rande das umliegende
autochtone Gewebe vernichtet, wihrend im Zentrum die &ltesten
Teile der bosartigen Neubildung dem Schwunde verfallen, allerdings
aus anderen Griinden, nimlich infolge ischdmischer Nekrose der Ge-
schwulstzellen.

DaB bei diesern am Rande fortschreitenden Wachstum des Amyloid-
,,Tumors® im Knochen nicht nur das zarte Knochenmark, sondern
auch das Knochengewebe der Spongiosabilkchen und der im Wirbel
allerdings diinnen Corticalis ebenfalls dem Abbau, und zwar durch
Osteoclasten verfallt, ist, wie schon erwiahnt, sehr bezeichnend fiir den
lokalen Amyloid-,,Tumor‘ des Knochens; dafl aber der zerstorte Knochen
kaum den Versuch macht, diese Zerstorung durch reaktive Knochen-
neubildung gutzumachen, ist sehr zu verwundern. Denn ist auch im
Bereiche des Amyloid-,, Tumors®“ die fiir eine neue Knochenbildung
erhohte erforderliche Blutzufuhr durch die Amyloidose der Gefafle
unmoglich gemacht, so ist dies durchaus nicht der Fall auBerhalb des
Amyloid-,, Tumors®, und trotzdem bleiben reparatorische Vorginge
des Knochengewebes aus, und auch dies wieder gemahnt lebhaft an das
analoge Verhalten der Tela ossea beim Carcinom.
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