
(Aus dem 0bueh-Ins~itut zur Nrforsehung der Berufskrankheiten in Moskau.) 

BSsartiges Wachstum bei Lymphogranulomatose. 
(Ein Beitrag zur Frage des bi~sartigen Waehstums.) 

Von 

Helene Freifeld. 

Nit 12 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 22. Mai 1928.) 

Die folgenden 2 F~lle von  Lymphogrannlomatose  schienen mir, so- 
wohl der Eigenar t igkei t  des kl inischen Verlaufs, als aueh der histologi- 
sehen Besonderhei ten des Granulat ionsprozesses wegen, einer Ver- 
6ffent l iehung wert. 

Fall 1. i5j~ihriger Tisehlerlehrling, lebte irnmer auI dem Lande. Vor einern 
Jahre starke Sebwellung der IIaMyrnphknoten, dureh Sonnenbehandlung naeh 
einigen Woehen fast vollkornmen zuriiekgehend. Ungef~hr vor einern Monat 
plStzlich Sehwellung und heftige Sehmerzen in der !inken Leistengegend und 
am reehten Bein, Sehw/~che; nach einiger Zeit Sehwellung der rechtsseitigen tIals- 
lymphknoten. Nit diesen Erscheinungen Aufnahrne des Xnaben am 7, III.  1927 
in das Institut. RSntgenbefund: Ansehwellung am reehten Obersehenkel dureh eine 
seharf begrenzte, 8 em lange Verdiekung des Periostes bedingt, Knoehen seheint 
nnberiihrt. Auf der 7. nnd 9. reehten Rippe, rechts yon der Lin, axill, und etwas 
naeh vorn, 2 harte KnStehen, welehe an der Rippe unbeweglieh ansitzen, ohne Ver- 
waehsungen rnit der Hant, Gesehw/ilste am Obersehenkel und an den Rippen 
~ul~erst sehrnerzhaft. Italslymphknoten reehts vergrSBert, yon fester Beschaffen- 
heir, rnit der Haut nicht verwaehsen; diese leieht 5dernat6s. Leistenknoten leieht 
vergrSBert. Im unteren Teil des Bauchs links in der IleoeScalgegend ein bis tauben- 
eigrol3er, fester, h0ckriger Xnoten tastbar; eine ghnliche, versehiebbare Geschwulst 
rechts unter dern Leberrand. ]~auehwand gespannt. Milz und Leber nieht tastbar. 
Ternperatur 37,4 ~ Blutuntersuchung vom 31. III . :  Hb. 61%, Erythr. 3 430 000, 
Leukoeyten 7200. Neutr. segm. 65%, Ny. 1%, Nst. 2%, Lymph. 17%, E. 3%, 
M. 12%. Vitalgef~rbte Erythroeyten 1--2 fast in jedern Gesiehtsfeld. Toxisehe 
Feink• der Neutrophilen bei  Methylenblau-Carbolfuehsinf~rbung naeh 
Frei]eld: + + .  Selten D6hle-K6rperehen. 

Am 4. IV. Probeaussehnit~ aus dem Rippenkn6tehen. Mikroskopische Unter- 
suehung ergab eine i~ul3erst hornogene Struktur des Gewebes, bestehend aus. saft- 
reiehern retikut~ren Gefleeh~, rnit reiehliehern goldgelben Pigment im Zelleib; 
in den Sehlingen des Retieulurns ziernlieh groBe, rundliehe einkernige Zellen, rnit 
reieh]iehen Teilungsfiguren (Abb. 1). Oxydasereaktion negativ. Eine Diagnose 
zu ste]len war /~ul]erst sehwierig, da einerseits die Hornogenit~t der Zellen nnd 
des Waehstums ffir eine sarkornatSse Besehaffenheit, andererseits aber das stark 
aktive Retieulurn gegen ein Gew~ehs spraeh. Der weitere klinisehe Verlauf spraeb 
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gegen Gew~ehs, da im Laufe von 6 Tagen, fast ohne jede Behandlung (Patient 
erhielt nur Arsen), die Gesehwfilste an Rippen und Obersehenkel versehwanden. 
Allgemeinzust~nd wurde aber tgglich schlimmer, es konnten die vergrSBerte 
Leber und Milz durehgetastet werden, Haut  am Hals und Brust, vorwiegend 
links, wurde mehr und mehr 6dematSs und mit kleinen Sehuppen bedeekt; Hals- 
lymphknoten stellenweise sehr lest und mit der Haut  verwaehsen. Brusthaut 
stark infiltriert, hyper/~miseh, fiber den Muskeln nieht versehieblieh. Gesieht, 
Hals nnd Brust wie gepudert, infolge der reiehliehen Seh~ippehenbildung (Abb. 2), 
kleine Sehiippehen aueh an der t Iaut  des Rumples und der Gliedmagen. Links 
hinter dem Ohr ein Kautgesehwfir mit  unreinem Boden. I-I~moglobingehMt fgllt 
bis auf ~3%, die Anzahl der Leukoeyten nimmt zu bis 10 600. Neutrophile 8i% 

Abb. 1. Probeausschnitt aus der Rippengeschwulst. Starke VergrSBerung. Hgmatoxyl[n-Eosin. 

mit  einer unbedeutenden Linksversehiebung: y. 2 % und St. 7 %. Toxizitiit der 
Neutrophilen stark ausgesprochen, stellemveise grobflockig + + + + .  Temperatur 
im letzten Monat 38--39% 

Am 21. IV. gSntgenbehandlung mit kleinen Mengen versueht. Naeh nur 
einer ]~estrahlung bedeutende gerkleinerung der reehtsseitigen Knoten, Odem 
nahm abet zu und unter den Erseheinungen zunehmender Schwgehe erfolgt am 
14. V. der Tod. 

In  am Todestage gemaehten Blutausstriehen ~iugerst groBe, rundliehe Zellen, 
mit basophilem Protoplasma und eifSrmigen Kernen, vom Charakter der Retikulo- 
endothelien. 

Auszug aus dem Leichenbe/undbericht: AuBerst abgemagerte Leiehe; am Hals 
grol]e Pakete fester, untereinander und mit der Umgebung verwaehsener, zum Teil 
grau und strukturlos, stellenweise fasrig weiB, zum Tell durch rote Einlagerung 
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bunt erscheinende Knotem Gesichts-, Hals- und Brusthaut mit kleinen Schuppen, 
Unterhautzetlgewebe und Muskulatur 5dem~t5s, stark blutig durchsetzt, mit gelb- 
grauem Infiltrat durchdrungen. Retroperitoneale Lymphknoten bis fiber tauben- 
eigroB, ebenso die in der Umgebung der Bauchspeicheldrtise; alle auf dem Durch- 
schnitt gr~urot, bunt mit nekrotischen Abschnitten; Gekr6selymphknoten hasel- 
nul~groB, yon ~hnlicher Farbe. Milz mit gespannter Kapsel, fast um das dreifache 
vergr61~ert, SchnittfIache ist samtartig, yon himbeerroter Farbe, Pu]pa in geringer 
Menge abstreichbar. Gaumenmandeln leicht vergr613ert, Schleimhaut des Rachens 
5demat6s. Leber leicht vergrSl~ert, yon fester Konsistenz, an der Schnittfliiche 
stellenweise gelb gefleckt. Pankreas im mittleren Tell etwas verhartet. In beiden 

Abb. 2. Infi l t rat ion der H a u t  und  Schuppenbildung.  Geschwulst an der Rippe rechts. 

Lungen kleine, verh/~rtete graue IIerdchen verstreut. In der Mitre des oberen 
I)rittels des rechben Oberschenkels das Periost fest-fasrig, yon einer Dicke bis zu 
0,3 cm und auf einer Fl~che yon 5 • 2~/~ cm yon goldgelber F~rbung. Am linken 
Oberschenkel ein kleines Gebiet des Periostes yon ~hnlicher Beschaffenheit zu sehen. 
An der Stelle der friiheren Geschwiilste an den Rippen nut mehr geringe Verdickun- 
gen des Periostes festzustellen. Am Durchschnitt das Knochenmark der Ober- 
schenkelknochen beiderseits graurot. 

2/Iikroskopischer Be/und: ],ymphknoten zeigen das typische Bild der Lympho- 
granulomatose (Abb. 3) mit vielen Sternbergschen Zellen yore megakaryocyt~ren 
Typus (Abb. 4), doch ohne der Schriddeschen Protoplasmak6rnehng; die kleineren 
Zellen yon demselben Charakter, yore Typus der Megakaryoblasten, auBerdem 
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Abb. 3. Lymphdrtise. Starke VergrSl~erung. ]~amatoxylin-Eosim 

sind retikulo-endotheliale Zel- 
fen und sehliel~lioh in geringer 
Z~hl Plasmazellen zu sehen. 
S~ellenweise is~ eine fippige 
Wuoherung des fasrigen Binde- 
gewebes, wie sehon bei der 
makroskopischen ]~eschreibung 
erw~hnt wurde. In  den Hals- 
venen reichliohe Anh~ufung 
granulomatSser Herde (Abb. 5). 
Haut: P~pill~re Hypertrophie 
mit starker Verhornung und 

0dem, diffuse Infiltration 
hauptsachlich mit Ster~lberg- 
schen und kleineren rundkerni- 
gen Zellen vom einheitlichen 
Typ, we]che auch viele erwei- 
terte lymphatische und einzelne 
ven6se Gefal3e ausfiillen. In  
den verhaltnismaBig wenig ver- 

Abb. 4. Zellformen aus dem infiltrierten Lymphknoten. andersen tIautgeilen ist zu 
01-Imm. ~/t~ Azur-Eosin. sehen, dab die spezifisehen 

Zellwueherungen hauptsaehlieh 
um die Gefal3e (Abb. 6) herum ents~ehen, in welehe sie stellenweise strang- 
f6rmig hineinwaehsen, 

Lungen: Gr~nulom~t6se Wueherungen im Zwischengewebe. Bronehopneumo- 
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Abb. 5. ~Ials. OranulomatSses Gewebe in den BlutgefaBen. Schwache VergrOi]erung. 
Kiimat oxylin-Eosin. 

Abb. 6. Granulationsgewebe in der ~[aut. (Jl-Imm. ~/~... Nissl. 
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nische I-Ierde. In den Blutgef/~gen grol3e I-Iaufen lymphogranulomatSser Zellen 
(Abb. 7). 

Milz: Charakteristisehe Differenzierung des retikul~ren Gewebes derKnOtchen 
in lymphogranulomatOses Gewebe. 

In  der Leber kleine spezifische Wuchermlgen. 
Das Periost des veranderten Femurabsehnittes zeigt, neben Absehnitten mit 

i~uBerst groSen Mengen blutpigmententhaltenden l%etikuloendothelial- und Binde- 
gewebszellen, die fast vSllig frei yon Granulationen sind, Herde vom Charakter 
des bei dem Probeaussehnitt gewonnenen Stfiekes (s. Abb. 1), sowie an Stern- 
bergsehen Zellen reiche Absehnitte. 

Knochenmark myeloeyt~r, neutrophil, wenige eosinophile Myeloeyten, viele 
Megakaryoeyten. 

Abb. 7. Lunge. l%iesenzellen in der Intima und in der GefiiSlichtung. 
Schwache VergrSBerung. k[~hnatoxylin-Eosin. 

Fall 2. P~dagoge, 39 Jahre alt. In  der Vorgeschichte nur Diphtherie im 
12. Lebensjahre erw~hnt. Erscheinungen yon 1Kagenkatarrh im 32. Jahr  yon 
2j~hriger Dauer, mit 34 Jahren Malaria. Vor N/2 Monaten AufstoBen und 
Schmerzen in der Magengrube, haupts~chlieh naehts; AufhSren nach Nahrungs- 
aufnahme. 3 Wochen vor der Aufnahme TemperaturerhShung bis zu 38 ~ und 
Schnupfen. Wegen Darmbl~h-ung ~rztlieh Glaubersalz verordnet. Bald danach 
Erbrechen bis 10real am Tage, anfangs helle Massen, sparer kaffeesatzfarbig. 
Temperatur eine Woehe lang erhSht, daRn wieder normal; das Erbreehen.setzte 
sieh zu dieser Zeit einmal t~glich fort, das Erbroehene hatte braune Farbe. Vom 
15.--21. IV. war er auf der Chirurg. Abteilung des Kreiskrankenhauses, wo (in 
den letzten 2 Tagen) das Erbrechen aufhSrte und der Kranke am 22. IV. naeh 
Moskau in das 0bueh-Insti tut  fiberffihrt wurde. Hier Temperatur 36--37 ~ Puls 
116, yon mittlerer Ffillung; Befinden zufriedenstellend, kein Erbrechen, Faeces 
yon sehwarzer Farbe. Pylorus- und Duodenalgegend auf Druck schmerzhaft. 
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Vom 27. IV. an Stuhl normal gefi~rbt, Webersehe Reaktion aber st~indig positiv. 
Am 6. V. Beginn starker Depression, Reizbarkeit; naeh Nahrungsaufnahme, sogar 
nur beim Anbliek der Nahrung sofort Erbrechen (ohne Blutbeimengung); am 
28. V. Tod. 

Der IIiimoglobingehalt bei der Aufnahme 90%, dann allmahlieh auf 70% 
sinkend. Rote Blutzellen 6 000 000--5 200 000, Leukoeyten 10 400--10 000. 
Neutr. segm. 76%, INst. 8%, L. 11%, M. 4%, E. ] %. Geringe Toxizit~t der Neutro- 
philen bei F~rbung mit C.F.M. Vitalgef~rbte Erythrocyten 1--2 in 2--3 Gesichts- 
feldern. Im Harn traten nur in der letzten Woche Eiwei~spuren auf. 

Auszug aus dem Obduktionsprotokoll: Starke Abmagerung. Gehirn und Gehirn- 
h~tute o. B. Itals-, subaxilli~re und Leistenlymphknoten nieht vergrSl3ert, o. B. 
Netz und Bauehwandperitoneum mif leiehten Verdiekungen in Form dunkel- 
grauer Fleekehen iibers~t; das dem Pankreas anliegende Bauchfell zeigt frische 

Schema. Infiltrierte l)artien ligi~ir ~uschiert. 

Blutungen. Pankreas yon fester Konsistenz, einerseits mit dem anliegenden Fett- 
gewebe und der Milz, andererseits ebenfalls vermittels des anliegenden Fettgewebes 
mit der hinteren Magenwand verwaehsen (Schema). Neben Pankreaskopf ein 
iiberwalnul~groBer, fester Knoten, auf dem Durehschnitt gleichm/~l~ig grauer 
Lymphknoten. Kleines Netz ebenfalls fest; durch die Leberpforte verbreitet sich 
den Gef~Ben entlang in das Lebergewebe eindringend ein Infiltrat. AuBerdem 
in beiden Leberlappen einige graubraune, haselnul~groBe, in der Mitre weiehere 
Konsistenz aufweisende KnOtehen zu sehen. Im fibrigen Leber o. b. B. Milz 
nicht vergrSf~ert, yon fester Konsistenz, yore Hilus aus f~cherfSrmig durehwaehsen 
yon einem dunkelroten, fest fasrigen Gewebe, MagensehIeimhaut grau, ent- 
spreehend der Verwachsungsstelle mit dem Pankreas eine ungefahr handteller- 
groBe, dunkelrote Stelle, ohne Verdickung und Geschwiirsbildung. Diinn- und 
Dickdarmsehleimhaut grau, stellenweise mit Blutungen an den Faltenerhebungen. 

Mikroskopische Untersuchung: Lymphknoten (neben dem Pankreaskopf) durch- 
setzt yon Riesenzellen vom Sternbergsehen Typus and Zellen desselben Charakters 
yon mittlerer GrSBe und mit runden Kernen (Abb. 8). Diese Zellen ffillen auch 
die stark erweiterten Lymphsinus aus und sind in den Venen haufenweise zu 
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Abb. 8. Lymphknoten.  Starke VergrSl]erung. H~imatoxylin-Eosin. 

Abb. 9. Lymphknoten.  Schwache VergrSl~erung. t tgmatoxylin-Eosin.  
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linden (Abb. 9). Geringe Wucherung des Retikuloend0thels, stellenweise Herde 
yon l~larbengewebe. 

Pankreas: Kleinzellige, lymphoide Durchsetzung des Zwischengewebes; in 
den erweiterten Lymphgef/il~en und Venen Riesen- und runde Zellen yore gleichen 
Typus, wie die eben beschriebenen Zellen der Lymphdriise. 

])as Fettgewebe am Pankreas reichlich yon Lymphzetlen durchsetzt auch im 
gewucherten Zwischengewebe, auBerdem stellenweise Durchsetzung mit mittel- 
groBen, runden Zellen, mit zum Teil runden, zum Tell gekerbten l~ernen, stellen- 
weise sind auch grote Sternbergsche Zellen. _Ahnlich beschaffene Einlagerungen 
auch in I~etz, Bauchfell und Milz (Abb. 10). In der Milz auBerdem grote Ver- 
narbungsherde mit Ablagerungen yon ]31utpigment. Die oben beschriebenen Herde 

Abb. 10. Infiltration der Milz. Starke VergrSl3erung. It~imatoxylin-Eosin. 

in der Leber (Abb. 11), um welche herum in den Leberl~ppchen eine gleichm/~Bige 
Wucherung des Zwischenbindegewebes besteht, entsprechen ganz denen der Milz. 

Magen: In den Verwachsungen zwischen Magen, Pankreas und Milz sind 
neben gew6hnlichen Entztindungserscheinungen Herde yon selbem Charakter wie 
in Milz und Leber, stellenweise in die Tiefe der Muskelschicht eindringend. Hier 
und da thrombosierte Gef/~$e mit Nekrose des umliegenden Gewebes (Abb. 15), 
die Nekrose breitet sich aber nicht auf die Magenwand aus. Die Magenschleimhaut 
ist 6demat6s und yon Blutungen durchsetzt. 

Der von uns beschriebene erste Fall weist demnach, sowohl makro- 
skopisch (generalisierte Ver/inderung der Lymphknoten, Ver~nderungen 
in der Milz), als auch mikroskopisch die Charakteristica allgemeiner 
Lymphogranulomat6se auf. Unter dem Einfluf~ des tox~schen Fak~ors 
differenziert sich hier das ret~kulo-endotheliale Gewebe haupts/~chlich in 
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der Richtung der Megakaryoeyten (Sternberg sehe Zellen) und Megakaryo- 
blasten 1. Das eigenurtige dieses F~lles ist: 

Klinisch: Starkes diffuses Befallensein der t taut,  mit Verwachsungen 
mit den d~runterliegenden Lymphknoten und Muskeln; histologisch-peri- 
vaseul~tre, lymphogranulomatSse Wucherungen in der Haut, leuk~mi- 
sehen Wucherungen entspreehend. Die Analogie mit der Leukgmie trifft 
auch in bezug auf d~s Eindringen der Zellen des Lymphogranuloms in 
die Lymph- nnd Blutgef~Be zu. Eine zweite Eigenart dieses F~lles be- 

Abb. 11. Leberinfiltrat. Schwache Vergrbl]erung. ]~matoxylin-Eosin. 

steht in der Bildung rasch schwindender, gewgchsghnlicher, mikrosko- 
piseh einem Sarkom entsprechender Kn6tchen im Periost, welche aus 

Ich stimme vollkommen iiberein mit der Meinung derjenigen Forscher, welche 
die Sternbergschen Zellen als Megakaryocyten ansprechen, wenn auch ihr Proto- 
plasma keine Schriddesche K6rnelung aufweist. Das Fehlen der K6rnehmg in 
den Megakaryocyten ist bekanntlioh eine h~ufige Erscheinung in der Pathologie 
dieser Zellen. Die pathologischen Zellformen, insbesondere des Mesenchyms, 
werden dank ihrer Abweichung vonder Norm oft als besondere Zellen behandelt; 
so z. B. in den sog. ,,plasmocyt~ren" ~yelomen des Knochenmarkes, wo die Zellen 
als Plasmazellen behandelt werden, obwohl m. E. im embryonalen Knochenmark 
das Prototyp dieser Zellen - -d ie  Zellen des E n d o s t s -  vorhanden, ist, welche 
letztere yon den verschiedenen Autoren in der verschiedensten Weise definiert 
werden. 
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Megakaryoblasten und stark aktivierten phagoeytierenden Retikulo- 
endothelien bestehen. 

Der zweite Fall stellt eine 6rtliche viscerale Lymphogranulomatose 
dar: vom lymphatischen System erschien nur ein Lymphknoten am 
Kopfe des Pankreas befallen. Die Wucherungen in dieser Drfise unter- 
scheiden sich in keiner Weise yon denen des ersten Falles, derselbe 
megakaryoblastisehe und megakaryocytgre Charakter. Wie ira ersten 
Falle werden hier aueh lymphogranulomatSse Zellen in dig Lymph- und 
BlutgefgBe geschleppt, weiterhin treten unzweifelhaft Einpflanzungs- 
wucherungen im Pankreas, in Leber und Milz, sowie im Fettgewebe auf, 
welche zu einer Verwachsung des Magens rait den darunterliegenden 
Organen fiihrten. DiG venSse Stase in der Magenwand bedingte dig 
andauernde Magenblutung, we]che den klinisehen Krankheitsverlauf 
beherrschte. Wenn wir dig gewgehsartigen Wueherungen in Leber und 
Milz des zweiten Falles mit den periostalen Wueherungen des ersten 
vergleichen, so rafissen wir die Gleiehheit ihrer histologischen Struktur 
zugeben. 

Die beschriebenen 2 F/~lle von LymphogranulomatSse (d. h. die 
entzfindlichen Grann]ationsprozesse) weisen demnaeh 2 Eigenschaften 
auf, welehe f fir dig Neubildungen eharakteristisch skin sollten, und zwar 
a) Einschleppen von Zellen in die Lymph- und B]utgefgBe und b) Ein- 
pflanzung und weitere Wueherung derselben in den Organen und Ge- 
weben in Form infiltrativen Waehstums. 

Genfigt das Vorhandensein dieser beiden kardina]en Symptome der 
bSsartigen Neubildungen tatsgchlieh zur Diagnose: ,,bSsartige Neu- 
bildung" ? 

Wir miissen diese 2 Begriffe, entspreehend unseren F/~llen yon 
Lymphogranulomatose, d. h. yon reaktiver Wueherung des getikulo- 
endothe]s, gesondert behandeln. Wir miissen auf diese Fragen wie folgt 
antworten: 1. Das Eindringen der Zellen in die Lymph- und Blutgef/ifte 
stellt, bekanntlich fiir dig Zellen des retikuloendothelialen Systems eine 
physiologische Erscheinung dar. 2. Die Kolonisierung der in andere Or- 
gane verschleppten Zellen ist ebenfalls ein Vorgang, der den Ze]len des 
normalen Organismus nieht fremd ist, da dig Methode der Ze]lkulturen 
beweist, dal~ eine beliebige Zelle im entsprechenden Medium zum Weiter- 
wachsen f~hig ist. DiG Einpflanzung und Kolonisation der Zellen kann 
folglich nicht als Beweis fiir eine b6sartige Atypie derselben gelten. 

Die Lymphogranulomatose kann demnach, wenn sie Metastasen 
gibt, auf Grund dieses einen Symptoms noeh nieht als Lymphogranulo- 
Sarkoraatose bezeichnet werden, d.h. der reaktive ProzeB geht dabei 
nicht unbedingt in einen anderen, den Neubildungsprozel3 fiber. Die er- 
fahrenen Histologen ,,fiihlen" diesen Widersprueh aueh im Geweblichen 
und s~gen gewShnlieh in solchen Fgllen, dab ,,das Wachstum zwar ghnlich 
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dem sarkomatosen Waehstum ist, aber doeh kein sarkomat6ses ist". 
Doeh ]al?t sieh ~tuBerst schwer genau bestimmen worin dieser Wider- 
sprueh besteht. M6glieherweise liegt diese Sehwierigkeit an der Unvoll- 
kommenheit der Teehnik der morphologisehen Strukturforsehung. Die 
bi0ehemisehen Ergebnisse Warburgs iiberfliigelten die heutigen morpho- 
logisehen LSsungsm6gliehkeiten dieser Frage. Warburg konnte bekannt- 
lich eine wesentliehe Abweichung im Stoffweehsel der Krebszellen fest- 
stellen, welche unbedingt eharakteristisch fiir Zellen b6sartiger Gewachse 
ist und diese yon den Zellen des erwaehsenen Organismus sowie aueh yon 
embryonalen Zellen unterscheidet. Diese Besonderheit des Stoffweehsels 
besteht in der Eigensehaft der Krebszellen den gr6gten Teil der Energie 
iiir ihre Lebenst~tigkeit nieht yon den oxydativen Verbrennungsvor- 
gange (wie dies bei den normalen Zellen der Fall ist), sondern dutch 
Glykolyse zu gewinnen. I)er fermentative glykolytische Vorgang ist 
bekanntlieh an den Zellbau gebunden, da dureh St6rung des Baues die 
Glykolyse stark abnimmt (Lipschitz). Es kann folglieh angenommen 
werden, dab den Zellen der b5sartigen Gesehwfilste eine besondere yon 
der gew6hnlichen abweichende Struktur eigen ist. 

Weleher Faktor  ist nun bei der 3/[enge der verschiedenartigsten Ein- 
fltissen, die zur Entstehung yon b6sartigen Neubildungen fiihren, der 
grundlegende in diesem verwiekelten Vorgang ? Aller Wahrseheinlich- 
keit naoh besteht die Theorie yon E. Bauer zu l~eeht, wonach dieser 
Faktor  die Verminderung der normalen Oberfl~tchenspannnng des Blur- 
plasmas bzw. der Gewebsfliissigkeit ist. Diese Verminderung bleibt auch 
wiihrend der ganzen Zeit der weiteren Entwicklung der bSsartigen Neu- 
bildung im Organismus bestehen. 

Die Entwicklung dieses Vorganges kann man sieh folgendermagen 
vorstellen: sowohl die Entziindungsprodukte als auch versehiedene 
andere oberfl~Lohenaktive Produkte, welche in den Organismus ge- 
langen, fiihren zu einer Verminderung der Oberflgehenspannung des 
Blutplasmas. Dieser Umstand wirkt seinerseits im Sinne einei Iso- 
lation und TeilungsfSrderung auf die weniger stabilen Gewebszellen 
und bringt sie demnach stgndig aus ihrem physiologischen Gleiehge- 
wieht (dies finder start  z. B. an der Stelle der Entziindung, sowie an der 
Stelle der Ausseheidung der oberfl~chenaktiven Substanz oder der me- 
chanischen Reizung). I-Iierbei treten in der Zelle neue, ~iuSerst hinfallige 
Strukturen auf, insbesondere Strukturen, welehe die Glykolyse bedingen; 
sie treten in alien, sich raseh vermehrenden Zellen auf, deshalb besitzen 
aueh die embryonalen Zellen glykolytisehe Fahigkeit. Die glykolytisehen 
Strukturen sind hier erstens auSerst hinf/illig und versehwinden sofort 
naeh dem AufhSren der Wirkung des sie hervorrufenden Faktors, zwei- 
tens ist ihre Rolle im Stoffweehsel untergeordnet, bedeutend kleiner ats 
die golle der beherrsehenden Oxydationsvorggnge. 
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Wir haben in dieser Weise das Auftreten ~nf~erst hinf~lliger glykolyti- 
seher Strukturen in den Zellen vor uns mit glykolytiseher Funktion, 
d. h. eine Ver~nderung der Zellen in den Grenzen der physiologisehen 
Anpassungsfghigkeit an das vergnderte Medium. 

Wghrend einer l~ngeren oder kiirzeren Zeitdauer widersteht die Zelle 
der i~uSeren Einwirkung und beh~lt dabei ihren normMen Bau. Es 
kommt abet der Zeitpunkt, wo die Menge und die Art iibergeht, d. h. der 
Augenblick der Mutation, wo im Kreislauf der bioehemisehen Vorgi~nge 
im Zellprotoplasma eine neue best~ndige Struktur auftritt,  welehe ihren 
Stoff and Energieweehsel in vollkommen neue Bahnen leitet; hiermit 
entsteht eine neue Zellart, welehe schon einen b6sartigen Parasiten Iiir 
den Organismus darstellt. 

Die neue Zellart der b6sartigen Neubildung, entstanden dutch eine 
bestimmte Vergnderung des Mediums, kann sieh natiirlieh nur in Gegen- 
wart des sie hervorrufenden Faktors welter entwickeln. Hieraus folgt 
der logisehe Vorschlag E. Bauers, die b6sartigen Gesehwulste dureh Er- 
hShung der Oberflgehensloannung des Plasmas zu heilen. Andererseits 
ist natiirlieh gugerst bemerkenswert der Weg zur Krebsheilung, welcher 
auf die Inaktivierung des glykolytisehen Fermentes der b6sartigen Zellen 
abzielt dureh Einspritzung yon Cyankalium und somit zum Absterben 
der b6sartigen Neubildung Ifihren soll (Kardzag). 

A. Fischer eharakterisiert in seiner neulich ersehienenen Arbeit 
(Klin. Woeh. 1928, Nr. 1) das Waehstum der Krebszellen dureh folgende 
Eigensehaften: 1. Sie k6nnen ,,unbegrenzt ihr Protoplasma aus Serum- 
bestandteilen allein aufbauen, 2. yon Naehbarzellen, mit denen sie in 
Beriihrung kommen, Substanzen dazu beniitzen." 

Diese Eigenschaften der Ernahrung der Krebszellen, welehe zu den 
Eigenschaften der normalen Epithelzellen im Gegensatz stehen, wurden 
yon Fischer an M~usegew~chse festgestellt. Es ist zu hoffen, dab bei der 
weiteren Vervollkommnung der Technik der Gewebeziiehtung, diese 
Methode zur Diagnose eines wahren bSsartigen Waehstums verwendbar 
sein wird. 


