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Die Verkniipfung von Untergang und Neubildung begegnet uns
nicht nur bei der Begriffsbestimmung des Lebens, sondern auch bei den
Einzelfragen der normalen und pathologischen Biologie. Mit Recht
hat daher Lubarsch in seiner ,,Allgemeinen Pathologie® dem gleichzeitigen
Vorkommen riick- und fortschrittlicher Vorginge in einer Zelle einen
besonderen Abschnitt gewidmet. Der bekanrnteste dort besprochene
Fall ist die fortgesetzte Kernteilung bei geschadigtem und infolgedessen
nicht teitungsfihigem Zelleibe; diese Bildung vielkerniger Riesenzellen
ist auch spiiter viel bearbeitet worden. Dagegen ist die Frage, mif welchen
Zellschiidigungen iiberhawpt Mitosen vereinbar sind, einer erneuten Durch-
sicht wert. Die von Lubarsch seinerzeit besprochenen Beispiele beziehen
sich auf Pflanzenzellen, auf Protisten und tierische Keimzellen (meist
isolierte Eier), sowie auf die Untersuchungen von Galeotti an somatischen
Zellen von vielzelligen Tieren.

Galeotti setzte flache Wunden an Salamanderschwinzen und unterwarf sie
wihrend der Heilung chemischen, pharmakologischen, thermischen und eleltrischen
Einfliissen. Er beobachtete bei der Neubildung des Epithels asymmetrische Mi-
tosen, aber keine groberen Formabweichungen der Tochterzellen, sondern nur
geringe CGroBenschwankungen. Darin erblickte er eine Widerlegung der Hanse-
mannschen Anaplasielehre, zu deren Nachpriifung er seine Untersuchungsreihe
unternommen hatte.

Als Cytoplasmaschadigungen in den mitosehaltigen Zellen beschreibt Galeoiti
neben tibermifBiger und unregelmiBiger Pigmentbildung! vakuoldre Degene-
rationen. Die Vakuolen sollen sogar Zerreifungen der Spindel verursachen (Taf. V,
Abb. 12); sie enthielten keine ,,hyalinen Tropfen. Schmaus und Albrecht sowie
Lubarsch deuten sie als Fettvakuolen.

1 Dies Epithel ist normalerweise pigmenthaltig.
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Qaleotti schloB aus seinen Befunden, daf3 auch degenerierende Zellen
sich noch teilen kénnen. Schmaus und Albrecht meinten jedoch, daf
die Degeneration eine schon in Teilung befindliche Zelle befallen habe.
Demgegeniiber betonte Galeotti wieder, dafl die mitotische Neubildung
der Epithelzellen oft erst nach Einsetzen der schidigenden Einfliisse
begann und wihrend der Dauer dieser Einflusse weiterging. Lubarsch
hielt zwar dag Einsetzen der mitotischen Kernteilung an bereits degene-
rierenden Zellen fitr méglich, nicht aber die Durchfithrung der Zell-
teilung bei geschiadigtem Cytoplasma. _

AuBer diesen an Galeottis Befunde anknipfenden Erérterungen
finden sich noch im Schrifttum verstreut einzelne Bemerkungen iiber
Mitosen in Zellen mit starkem Fettgehalt?.

Meder bringt in seiner Arbeit iiber akute gelbe Leberatrophie eine von Mar-
chand gezeichnete Abbildung, in der eine stark von Fefiropfen durchsetzte Leber-
zelle ,eine ziemlich wohlerhaltene achromatische Spindel mit einem etwas ver-
blaften und klumpigen Aquatorialstern® enthélt; er versuchte lediglich daraus
das Alter der Zelle abzuleiten.

Manwaring meint in seiner Arbeit iiber experimentelle Phosphorvergiftung,
die Titigkeit der Leberzellen sei ,,bisweilen sogar scheinbar vermehrt, da man
solche fetthaltigen Zellen gelegentlich im Stadium der Mitose beobachten kénne®.

Sobotta schioB bei verfetteten Thekazellen des Miuseeierstockes, und ebenso
Orth bei den Fettkornchenzellen im Gehirn, dall die Mitosen in diesen Zellen gegen
die regressive oder degenerative Natur der Verfettung und fiir eine bloBe Speiche-
rung spriachen.

Klemensiewicz erwihnt in seinem Buch itber die Entziindung die von ihm
und Lukjanow gemachte ,,Erfahrung, daff Zellen, die bereits die Zeichen degene-
rativer Veranderung zeigen (Fettmetamorphose), doch noch eine hohe Lebens-
energie zeigen kénnen und z. B. im Zustand der Mitose angetroffen werden®.

Als Gegenstiick zu diesen Angaben iiber die Vereinbarkeit von Fettgehalt
und Mitose ist die Mitteilung von Ctaccio zu nennen, dafl er bei den Zellen unreifer
Gewichse ,,niemals eine Spur von Lipoiden‘ fand, sofern die Zellen in Mitose
begriffen waren.

Wie man sieht, wurde von den genanuten Forschern die Mitose als
ein ,,progressiver’- Vorgang zur Beurteilung der Frage herangezogen,
ob der Fettgehalt als ,,degenerativ’’ oder als blof gespeichert zu deuten
ist. ,,Degenerativ’® wiederum heillt in der &lteren Auffassung ,aus
Zelleiweill entstanden®, in der spéteren ,,in geschidigten Zellen lie-
gend ‘.

Unterdessen hat nun der Begriff der Zelldegeneration schwere Er-
schiitterungen erfahren. Lubarsch (5) hat neuerdings die Lehre von den
degenerativen Zell- und Gewebsverinderungen in ihrer alten Form
geradezu fur unhaltbar erklirt und verlangt heute zur Anerkennung
einer Entartung zum mindesten den Nachweis, dall die betreffenden

L, Fettgehalt ist in dieser Arbeit stets optisch-morphologisch-farberisch

gemeint, was sich bekanntlich mit den chemisch-analytisch-quantitativen Vor-
stellungen nur zum Teil deckt.

8*
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Erscheinungen nicht wieder ausgleichbar sind. Hiernach ist das Urteil
» Entartung” weniger an Herkunft und Zustandsbild als an die Voraus-
sage Uber Bestehenbleiben, Fortschreiten oder Riickbildung der betreffen-
den Verdnderung gekniipft.

Raissle (1) hatte bereits in seinem Aufsatz tGber ,,Zellentartung und
Zelltod** scharfe Angriffe gegen den Entartungsbegriff gerichtet. Rossle
erklirte ihn nur dann als brauchbar, ,,wenn wir jeweils sagen konnten,
was an der Zelle entartet ist™, sei es durch Angabe der betroffenen Zell-
bestandteile wie Zentrosomen, Kern, Mitochondrien, Zellmembran oder
aber der betroffenen Zelleistungen, z. B. spezifische, motorische oder
chemische Funktion, Atmung, Wachstum, Ersatz- oder Teilungs-
fahigkeit.

Abhnlich #uBerte sich MacCallum in seinem , Text-Book of Patho-
logy*.

Nun haben wir uns gerade beim Vorhandensein von Mitosen in
kranken Geweben oder Zellen wiederholt die Frage gestellt, welche
Voraussage tiber das Schicksal der betreffenden Zelle (oder Zellbestand-
teile) und welches Urteil tiber ihre Leistungsfahigkeit im Einzelnen
(Partialfunktionen) méglich ist'. Wir glaubten ndmlich, daB sich in
mitosehaltigen Zellen die Fragestellung insofern einengen wiirde, als
morphologisch eine Entartung des Kerns auszuschlieBen und unter
den Leistungen die Teilungsfahigkeit — wenigstens in den nuclearen
Vorbedingungen — als erhalten anzusehen war.

Umgekehrt ist ausschliefiliche oder hauptsichliche Schddigung des Kernes
vielfach untersucht worden z. B. in den Herfwigschen Bestrahlungsversuchen.

Es hat sich nun zwar herausgestellt, dafi die Mitose als solche uns
wieder vor neue Aufgaben stellt. Doch wollen wir zundchst an einigen
Beispielen zeigen, wie sich der Versuch einer Analyse im Sinne von
Réssle bzw. einer Voraussage im Sinne von Lubarsch bei dem heutigen
Stande der Forschung im einzelnen gestaltet.

Unsere Abb. 1 zeigt einen sogenannten regenemtorischen Herd in einer
durch Arsenvergiftung weitgehend zerstorten Leber.

Wiahrend in den umgebenden Gebicten die Bélkchenanordnung véllig aunf-
gehoben ist, die Formen der nur noch durch grobe Fetttropfen angedeuteten Leber-
zellen nicht erkennbar und die Leberzellkerne teils pyknotisch, teils ddematos,
teils geschwunden sind, sind in dem Regenerationsherd die Kerne, die Zelleiber
und die Balkchenanordnung ausgezeichnet erbalten. Die Zellen zeigen hier aufler
-den Fetttropfen immer noch reichlich Cytoplasma, sind zum Teil auch fettarm.
Daher erscheint der Regenerationsherd dunkler.

1 Von der etwaigen wvoribergehenden Unterbrechung der Sonderleistungen
gerade wihrend der Teilung ist hier nicht die Rede.
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Bei starker VergroBerung (Abb. 2) sieht man im Bereich des Herdes
die Gallecapillaren vielfach durch Gallepfropfe erweitert und gefiills.
Es sind zahlreiche Mitosen in dem Herde vorhanden, die nirgends
karyorrhektischen Figuren gleichen.

Weder die groBen Gallenwege noch die mikroskopischen Gallen-
ginge in der Leber zeigten Gallestauung. Haut und innere Organe
waren leicht gelbsiichtig. Die capillaren Gallepfrépfe sind also darauf
zuriickzufithren, daB die Galle durch die schwer verinderten Gebiete

Abb. 1. Teber bei Arsenvergiftung (Virchow-Kr. 904/1920). Ubersichtsbild. Himalaun-Eosin.

Mikrophot., VergréBerung 70fach. Zerstortes Gebiet hell: Schwund der Bilkchenanordnung, Zell-

formen undeutlich (groBe Fetttropfen). In der Mitte ein dunkler Regen erationsherd: deutliche
Leberzellbalken.

hindurch keinen AbfluB finden konnte. Dazu wire vielleicht noch mit
der Absonderung einer von vornherein zu dicken Galle zu rechnen. Auf
jeden Fall sind die Zellen dieses regeneratorischen Herdes in ihrer Galle-
absonderung behindert!. »

Wenn wir nun andererseits in demselben Bereich Zellen in Mitose
finden, so erhebt sich die Frage, welche Schliisse auf die Leistungsfahig-
keit dieses Zellherdes erlaubt sind. Ist nur die eine Teilleistung, ndmlich
die Gallebildung gestort, und sind andere Funktionen erhalten ! Oder

I Das gitt auch, wenn der Herd etwa senkrecht zur Schnittebene einen schma-

len Anschlufl an Gallengéinge haben sollte, was aber bei Heranziehung der anderen
Schnitte unwahrscheinlich ist.




118 E. Mayer:

stehen die Zellen trotz ihrer Mitosen kurz vor dem Untergang ¢ Oder
sind nur die Zellen mit Gallepfrépfen ,geschidigt®, die Zellen ohne
Gallepfrépfe, und unter ihnen besonders die mitosehaltigen, jedoch
lebensfihig ? Oder sind umgekehrt die Zellen mit Gallepfrépfen die
einzigen, die noch Galle abzusondern vermégen, also die weniger ge-
schadigten ?

Weiterhin wire es auch von gréSter Wichtigkeit, zu wissen, wie
sich das Angebot gallefibiger Stoffe einerseits, mitosenanregender
Stoffe andererseits in diesem Herde verhilt; anders ausgedriickt: zu

Abb. 2. Leber bel Arsenvergiftung. Eine Stelle aus dem dunkien Herd der Abb. 1. Mikrophot.,
stark vergroBert (700fach). Yinks (@) mehrere Gallecapillarpirdpfe, rechts (b) eine Mitose (Diaster
von der Seite) in einer von Fetttropfen durchsetzten Leberzelle.

einer Aufklirung der ursdchlichen Verhaltnisse miiite auch die Analyse
der Blutstrombahn herangezogen werden.

Dal die Zellen unseres regeneratorischen Herdes zum Teil von Fett-
vakuolen stark durchsetzt sind, und zwar gerade die mitosehaltigen,
1aBt weder iiber die Zukunft dieser Fetttropfen noch iber einzelne
Leistungen, wie etwa die Moglichkeit der Zellteilung (Cytoplasma-
durchschniirnng) sichere Schliisse zu.

Wo in unseren Fillen von akuter gelber Leberatrophie Mitosen in
fetthaltigen Zellen (Abb. 3) vorhanden waren, waren allerdings niemals
Zellteilungen nachweisbar.
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Zwei Literaturangaben iiber Mitosen in fetthaltigen Leberzellen (Meder, Man-
waring) erwahnten wir bereits oben. In der besonders den Leberzellmitosen ge-
widmeten Arbeit von Heitzmann (Leber bei Sublimatvergiftung) mit grofier
Literaturiibersicht haben wir nichts iiber Fettgehalt der mitosehaltigen Zellen und
etwaige Zellteilung gefunden.

Das Bediirfnis nach der Beurteilung der Leberleistung aus dem histologischen
Bilde besteht bekanntlich 1. in Fallen von Gelbsucht durch Verschlufi der groflen
Gallenwege, in denen klinisch akute gelbe Leberatrophie oder wenigstens Tod
durch Leberinsuffizienz (Coma hepaticum) angenommen wurde; 2. wenn eine
Gelbsucht aufzukliren ist, fiir die die iiblichen Ursachen nicht vorliegen.

v Wir haben in einigen Fillen (z. B. RVK 505/23 und RVK 1174/22) aus dem
gleichzeitigen Befunde von Gallecapillarpfropfen, Riesenkernen der Leberzellen

Abb. 3. Leber bei akuter gelber Atrophie (Virchow-Kr. 290/1921). Himalaun-BEosin. Mikrophot.
VergroBerung 1300fach. Rechts eine stark von Fetttropfen durchsetzte Leberzelle mit Mitose
(beginnende Anaphase, Diaster von der Seite).

und kollagener Verstéirkung der Gitterfasern mit Umspinnung der einzelnen Leber-
zellen auf eine erhebliche ,,Schidigung* der Leberzellen zu schlieBen gewagt.

In diese Richtung weist anscheinend eine AuBerung von Huebschmann, daB
auch auf toxische, histologisch vielleicht nicht nachweisbare Leberzellschidigungen
die unversehrt gebliebenen Zellen mit Vermehrung antworten, von den neugebil-
deten aber viele wieder untergehen, und zugleich produktiv interstitielle Entziin-
dungsvorginge ablaufen.

Diese ,,praktische Diagnostik™ ruht jedoch auf sehr schwachen
Grundlagen, wie aus den Schwierigkeiten zu ersehen ist, denen umsere
Analyse des regeneratorischen Herdes begegnete.

Unser zweiter Analyseversuch ist einem Falle von todlicher Nieren-
insuffizienz entnommen (tégliche Harnmenge unter 100 cem, Rest-N bis
335 mg % ansteigend), der eine Vergifiung mit Apiolum viride zugrunde
lag, und die durch Salyrganbehandlung anscheinend noch verstirkt wor-
den war. Der Harn war eiweil- und methimoglobinhaltig. Von dem
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histologischen Nierenbefund ist hier nur wichtig, daB keine Nekrosen an
den im Kanilchenverbande befindlichen Epithelien nachweisbar waren,
vielmehr die Kerne stets wohlerhalten und zum Teil in Mitose ange-
troffen wurden; die Zellen lagen im regelrechten Verbande und ent-
hielten als einzig Auffilliges sudan-, eosin- und pikrinsdurenegative
Vakuolen.

Abb. 4. Niere bei Vergiftung durch Apiol + Salyrgan (Urban-Kr. 615/1928), Himalaun-XRosin.

Mikrophot, VergroBerung 700fach. AbgestoBene, wohlerhaltene Nierenepithelzelle mit Mitose

in einem Harnzylinder aus roten Blutkorperchen, Blutfarbstoff und Epithelien. Kanilchenwand
lickenlos.

In den Lichtungen zahlreicher Kanilchen liegen aber Zylinder, die
nicht nur aus roten Blutkérperchen und Hamoglobin oder Methémo-
globin bestehen, sondern auch aus abgestofienen Epithelzellen, teils
in den bekannten Stufen des Unterganges, teils noch ziemlich gut er-
halten. Auffallend aber ist, daB eine dieser abgestofenen Epithelzellen
eine wohlerhaltene Mitose aufweist (Abb. 4). Die Abrundung des Zell-
leibes erklart sich durch das Aufhéren des geweblichen Verbandes. Tm
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Cytoplasma sind keine Vakuolen, an der Mitose keine Verklumpungs-
erscheinungen festzustellen. Nur ein abgeirrtes Chromosom ist zu ver-
merken.

Was den Beginn der Mitose betrifft, so ist nur mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dafl sie bereits im Gange war, als die
Zelle abgestoBen wurde. Man findet namlich bei den im Verbande be-
findlichen mitosehaltigen Epithelzellen vielfach eine halbkugelige Vor-
wélbung des Zelleibes in die Lichtung, so daf} ihre Verbindung mit den
Nachbarzellen lockerer erscheint als sonst. Die abgestolene Zelle kann
nicht von dem abgebildeten Kanilchenstiick stammen, da sein Epi-
thel — auch auBerhalb der Abbildung — vollstandig ist; sie muB also
mit dem Zylinder eine gewisse Wegstrecke zurtickgelegt haben. Ob die
Mitose wihrend dieser Reise weiter abgelaufen ist, oder ob sie noch in
den 13/, Stunden zwischen dem Tode (der Person) und der Formalin-
fixierung der Niere weiterlief, ob andererseits ihre geringfigige Sto-
rung, das Abirren des Chromoesoms, mit dem bevorstehenden Zelltode
zusammenhing oder lediglich mit dem Aufhoren der normalen Span-
nungen im Cytoplasma — dies alles kann natiirlich nur Gegenstand
von Vermutungen sein.

Die einzige Schidigung, die wir dieser Zelle ansehen kénnen, ist
die Tatsache ihrer Entfernung aus dem Verbande, denn iiber Teil-
leistungen 148t sich hier nichts sagen. Ob solche Lockerungén des Ver-
bandes, wie sie etwa Rdssle (im Lehrbuch von Aschoff) als Dissoziation
der Leberzellen abbildet, noch wahrend des Lebens vorkommen, ist
zweifelhaft. Es kime z. B. auch in Betracht, dafl solche Lockerungen
noch im Leben eingeleitet, aber erst im Tode vollendet werden.

Tn unserem Falle diwfte es sicher sein, dall diese Losung aus dem
Zellverbande nicht wieder riickgdngig zu machen ist; eine Wieder-
ansiedelung dieser Zelle kommt wohl — anders als bei Blut-, Geschlechts-,
Chorion- und Gewéchszellen — nicht in Frage.

Bekannt ist, dall embolisierte Parenchymzellen dem Untergang ver-
fallen sind. Mitosen wurden in den Tierversuchen iiber Parenchym-
zellenembolie (Lubarsch und Lengemann) nur wihrend der ersten Tage
in den Gewebspfropfen gefunden. Bei den intravenés eingespritzten
Nierenstiickchen erwahnt Lengemann neben den zum Teil mitosehaltigen
Tubulusepithelien wohlgeformte, nicht granulierte Zellen, ,,die nicht als
Nierenepithelien gedeutet werden konnen, mit haufigen Mitosen. An
unserem Beispiel sieht man aber, dafl abgeloste Nierenepithelien ihre
ublichen, durch die Lage bedingten Kennzeichen verlieren kénnen, ohne
im Cytoplasma oder Kern Untergangszeichen zu verraten.

Merkwiirdigerweise haben wir im Schrifttum iiber Nierenzylinder (vgl. vor
allem Quensel), sowie in den besonders in Betracht kommenden Arbeiten iiber
Sublimatnieren den Befund einer Mitose in einer abgestoBenen Epithelzelle nir-
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gends finden konnen. Im Handbach der speziellen Pathologie erwihnt Lubarsch (4)
nur, daf ein Teil der bei Regeneration neugebildeten Zellen wieder zugrunde geht.

Es bleibt noch zu erwégen, ob unser Bild etwa als karyorrhektische
Figur zu deuten wire. Findet man doch in den verschiedensten Ver-
offentlichungen die Bemerkung, daB die Unterscheidung zwischen Mi-
tose und , Kerndegeneration” nicht méglich gewesen sei (z. B. Ghon
und Roman, ,Lymphosarkom®, 8.22; Kimura, ,,Subakute Leber-
atrophie, 8.216: ,, Andeutungen von Mitosen).

Nun haben bereits Schmaus und Albrecht (1897, 8.515/516) gelegentliche
grofe Ahnlichkeiten mitotischer Friihstadien mit den Kernuntergangsformen
betont, die sie als ,,chromatokinetische Prozesse oder Karyorrhexis bezeichneten:
GleichmaBigkeit der Kernfragmente, Radidrstellung, ja sogar achromatische Ver-
bindungsfaden. Sie hatten aber dariiber hinaus fiir moglich erklart, daB derartige
karyorrhektische Figuren ,,gar nicht als Degenerationsformen per se, sondern als
Reaktionsversuche zu betrachten sind, die allméhlich zugrunde gehen.” Lu-
barsch (1) hatte im Anschlul} an die ersten Mitteilungen von Schmaus und Albrecht
bemerkt, wie schwer es hier sei, ,,regressive und progressive Vorgange auseinander-
zuhalten‘; sein Schiiller Lengemann erklarte fiir ,,nicht ganz ausgeschlossen, daf
manche Formen der Hyperchromatose von asymmetrischen Karyokinesen her-
rithren®.

In unserem besonderen Falle mdchten wir iibrigens fiir eine Mitose
ohne Ubergang zu Karyorrhexis eintreten: 1. weil in dieser Niere zwar
noch mehr sichere Mitosen, aber keine sicher karyorrhektischen Bilder
zu finden sind, 2. weil bei der Nekrobiose der Nierenepithelien allge-
mein nur karyolytische oder pyknotische, nicht aber karyorrhektische
Vorgiéinge beobachtet werden (z. B. auch in den Sublimatnierenfillen
von Heineke und von Nakata).

In unseren bisherigen Beispielen war man, wie stets an fixierten
Organschnitten, zur Beurteilung der Zellen auf mittelbare Schliisse an-
gewiesen. Seit dem Ausbau der Gewebeziichtung ist aber ein unmittel-
barer Einblick in das Leben von Gewebszellen moglich geworden. Wir
entnehmen deshalb unsere letzten Beispiele fiir Mitosen in geschidigten
Zellen einigen Reinkulturen von Herzfibroblasten eines 8tégigen Hithner-
embryos (Zichtung in Plasma und Extrakt; , Fibroblasten im Sinne
der gewebeziichterischen Bezeichnungsweise, deren Angliederung an die
sonstige Histologie bekanntlich aussteht).

Es handelte sich um Kulturen in 22. Ubertragung (A 2195 und A 2196), die

durch Teilung aus einer Kultur der 21. Ubertragung (A 2161) entstanden waren.
Diese ,,Mutterkultur® hatte folgende Wachstumsstirke:

Absolute Grofle des Ausgangsstiickes . .. . . A, 0,62 gmm

Absolute GréBe nach 24 Stunden . . . . . . Ay 2,67,

Absolute GréBe nach 48 Stunden . . . . . . A, 9,95 ,,
Ay,—Ay

—=— =150
4o

Die Kulturen entsprachen zu dieser Zeit nicht dem ,,grasformigen Typus,
sondern gie zeigten statt der einzelnen schlanken Zellen mit schmalen Zellverbin-

Relativer Zuwachs in 48 Stunden
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dungen oft mehrere Kerne in einem gemeinsamen Cytoplasma und dementsprechend
etwas plumpere Verzweigungen. Die Tochterkuituren A 2195 und A 2196 wurden
wegen bakterieller Verunreinigung ausgeschieden und bei dieser Gelegenheit fixiert.

In den mit Hamalaun und Sudan als Ganzes auf dem Deckglas ge-
farbten Kulturen (Fixation mit warmem Ringer-Formol) farbten sich
die bereits im Leben als Fetttropfen angesprochenen Einschliisse fast
sémtlich mit Sudan. Beide Kulturen erscheinen ungefihr gleich reich
an Fetttropfen, A 2196 zeigt aber nur einzelne Mitosen, A 2195 dagegen
auBerordentlich zahlreiche.

Awuch solche Zellen, die mit Fetttropfen geradezu vollgestopft sind, zeigen
nicht nur Mitosen, sondern auch regelrechte Teilungen des Zelleibes (Abb. 5).
Diese Moglichkeit war aus der bisherigen Histologie nicht bekannt.

Abb. 5. Hihnerfibroblastenkultur (A 2195). 22. Ubertragung. Ringer-Formol-Fix. Harsalaun-

Sudan, EinschluB in Glyceringelatine. VergroBerung der urspriinglichen Zeichnung (Fraw L. Blumen-

thal) etwa 700fach, bei der Wiedergabe auf ®/, verkieinert. Stelle aus der mittleren Wachstumszone.

Oberste Zelle in Anaphase, beginnende Einschuiirung des Zelleibes. Unterste Zelle in Telophase,

Zelleib fast vollig durchgesehniirt. Links unten im Bilde ist die Mitte der Kulfur zu denken: hier
meist die fettreichere Zellhalfte.

Der Teilungsraum bleibt bei der Mitose, wie zu erwarten, frei von
Fetttropfen. Auf die Beziehungen zwischen den kolloidchemischen Zu-
standséinderungen im Cytoplasma zur Kern- und Zellteilung (Literatur
F. Levy, F. Wassermann) ist hier nicht einzugehen, da es sich um grobe
Fetttropfen handelt. Auffallend ist, daBl sich im allgemeinen auf die
zur Mitte der Kultur gewandte Tochterzelle bedeutend mehr Feti-
tropfen verteilen, als auf die nach dem Rande der Kultur geratende.

Wenn wir nun hier die Analyse der einzelnen Bestandteile und Lei-
stungen vornehmen, so ist zunéchst aus den vielen Mitosen zu schlieBen,
dafl die Wachstums-, Ersatz- und Teilungsfahigkeit der Zellen erhalten
ist. Dies sind zugleich die Leistungen, die bei den Zellen der Gewebe-
kulturen — als einem dauernden Regenerationsversuch — am hesten
erforscht sind.

Umgekehrt aber wiirde Fehlen von Mitosen im Augenblick der Fixa-
tion nicht gegen die Erhaltung dieser Fahigkeiten sprechen, da man unter
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einer Anzahl gleich gut wachsender Kulturen bei der Fixation in einigen
sehr viele Mitosen finden kann, in anderen fast gar keine. Dies beruht
auf dem schubweisen Ablauf der Mitosen.

Was die Deutung des hochgradigen Fettgehaltes betrifft, so ist an-
zunehmen, dafl er aus dem Plasma stammt (Lauche); welche Zellfunk-
tion hier gesteigert oder gestdrt ist, ist aber nicht bekannt. Dafl dieses
Fett wieder aus den Zellen verschwinden kann, ist sehr wahrscheinlich:
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Abb. 6. Gleiche Fibroblastenkultur und gleiche Vergrofierung der Zeichnung wie Abb. 5. Rand-
gebiet der Wachstumszone. In einer Masche des — bei dieser Kultur sehr groben — Fibroblasten-
netzes eine in Ablosung und Abrundung begriffene Zelle mit Mitose und 2 Fetttropien.

denn die Ubertragung stark fetthaltiger Kulturen nach dem tiblichen Ab-
schneiden und Waschen fithrt manchmal zu fettarmen oder fettfreien
Kulturen. Ob hierbei allerdings vorwiegend die vorher fettérmsten Zellen
auswachsen, oder ob tatsichlich die fettreichen Zellen ihr Fett los-
werden, ist nicht zu entscheiden. Wenn nun auch der Fettgehalt wegen
seiner moglichen Ausgleichbarkeit, gemaB der Forderung Lubarschs, nicht
als degenerativ bezeichnet werden kann, so gilt doch andererseits der
Glesamtzustand stark fetthaltiger Gewebekulturen nicht als der beste:
die Wachstumszone erreicht nicht die Hochstwerte, die bei feftarmen
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Kulturen erzielt werden konnen?, ebenso ist die Lagerung der Zellen
weniger dicht und regelméBig, sowie die Zellform stark wechselnd. In
unserer Kultur ist die Wachstumszone in der Tat fiir 48 Stunden zu
klein, Zellform und Lagerung ist jedoch gegeniiber der Mutterkultur
nicht verschieden. Die Unterscheidung der Leistungen bei fettarmen
und fettreichen Kulturen wiirde vielleicht durch Atmungs- und Stoff-
wechseluntersuchungen in Carrel-Flaschen zu fordern sein.

Eine Fortsetzung der Betrachtungen, die der abgestoBenen Nieren-
epithelzelle mit Mitose galten, ergibt sich ebenfalls bei unserer Gewebe-

Abb. 7. Hiihnerfibroblastenkultur (H. 1341). Lebend mikrophot. VergréBerung 110fach. 57. Uber-
tragung. Nach 24 stiindiger Bebriitung 10 Tage bei 15° aufgehoben. Vollige Umwandlung der Fibro-
blasten in fettreiche, abgerundete Untergangszellen ohne Verbindungen.

kultur. Die Kultur enthalt nimlich in sehr geringer Zahl abgerundete,
aus dem Verbande geloste Zellen. Die Abb. 6 zeigt im Randgebiet der
Kultur eine solche Zelle, an der man noch die im Abreilen befindlichen
Plasmafiden sjeht. Sie enthilt zwei Fetttropfen und eine Mitose, in
deutlicher Anaphase befindlich, also nicht als karyorrhektische Figur
deutbar. Nun ist zwar eine gewisse Neigung zur Einziehung der Zell-
fortsiitze eine allgemeine Begleiterscheinung der Zellteilung. Diese
v6llig abgerundeten Zellen treten aber meist in schlecht wachsenden

1 Es gibt natiirlich auch fettfreie aber schwach wachsende Kulturen.
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oder unter schadlichen Einflissen stehenden Kulturen auf und sind
dem Untergang verfallen (Albert Fischer).

Eine grofie Zahl solcher durch Kailteeinwirkung in runde Unter-
gangszellen umgewandelten Fibroblasten sieht man auf der Abb. 7.

Diese Reinkultur (H 1341) von Hiihnerfibroblasten wurde in der
57. Ubertragung, 24 Stunden nach der letzten Ubertragung, aus dem
Brutschrank genommen und nach 10tégigem Aufenthalt bei 15° Celsius
lebend photographiert. In zwei weiteren Ubertragungen sproBten noch
kiimmerliche Fibroblasten aus, dann ging die Kultur zugrunde.

Die Kultur war ein Abkémmling von solchen, die seit der 49. Ubertragung
in Plasma, Embryonalextrakt und Protecsezusatz gesiichtet worden waren. Die

Mutterkultur (56. Ubertragung, H 1316), aus deren einer Halfte die abgebildete
hervorging, hatte folgende Wachstumsstirke:

Absolute GrdBe des Ausgangsstiickes . . . . . Ay 0,88 gmm
Absolute GroBe nach 24 Stunden . . . . . . / A; 3,63 ,,
Absolute Grofle nach 48 Stunden . . . . . . A, 9,83 ,,
Absolute GroBe nach 72 Stunden . . . . . . A, 13,715,
A—A
Relativer Zuwachs in 728td. . . . . . . LA—O = 14,5
0

Die Voraussage iiber das Schicksal, das die Zelle der Abb. 6 ohne
die Tétung durch Fixation gehabt hitte, ist also mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit aus dem Vergleich mit dem Kilteversuch maoglich.

Ob ein Wiedereintritt in den fibroblastischen Verband oder dauernde
Erhaltung derartiger einzelner Abrundungszellen mdglich ist, ist nicht
sicher. Es sind aber einige seltene Fille beschrieben, in denen ohne
erkennbare Ursache ausgedehnte Umwandlungen fibroblastischer Zellen
in freibewegliche runde Zellen erfolgte. Hier wurde durch Lebend-
beobachtung, serienweise Weiterfithrung und fixierte Stichproben die
weitere Lebensfahigkeit bewiesen (Albert Fischer). FEine Abgrenzung
der runden Untergangszellen von erhaltungsfahigen ist durch mor-
phologische Merkmale und aus dem fixierten Praparat allein nicht
moglich.

Untersuchungen tiber Zelldegenerationen in Gewebekulturen liegen
von Rumjantzew vor, sind aber mangels Angaben itibher Kulturtechnik
und zahlenméfBlige Wachstumsstirke der betreffenden Stamme von
geringem Werte; ibrigens waren Fetteinschliisse nicht Gegenstand
seiner Untersuchung. Auf der Wiener Tagung der Deutschen Patho-
logischen Gesellschaft 1929 wurde im Anschlufl an die gewebeziichteri-
schen Vortrige auch die Degenerationsfrage gestreift, aber nicht in der
Richtung unserer Arbeit,

Bedauerlich ist tbrigens, dafl in keinem der Wiener Vortrige die
Wachstumsstirken der fiir die Versuche benutzten Stamme angegeben
wurden. Denn auf den Reinkulturen und auf den Messungen beruht
die Vergleichbarkeit und Zuverldssigkeit gewebeziichterischer Arbeit.
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In zwei Richtungen mubBiten wir unseren Gegenstand beschranken:
1. wurden nur solche Zellen beriicksichtigt, die dauernd im Gewebs-
verbande zu bleiben pflegen; 2. konnten nicht alle mit der mitotischen
Kernteilung zusammenhéngenden Fragen erértert werden.

Zu 1. Die einzelligen Lebewesen sind bekanntlich mit den Gewebe-
zellen der Metazoen kaum vergleichbar. Bei den zeitweise freien Meta-
zoenzellen wiederum, wie den Blutzellen und den Keimzellen nebst
ihren Muttergeweben, ist gerade die Auspragung ibrer besonderen Lei-
stung, also die Reifung, an Untergangsvorgéinge gebunden. Es sei nur
an das Schicksal der Ei- und Samenzellen erinnert, die nicht zur Be-
fruchtung gelangen, ferner an die Segmentierung (und Ubersegmen-
tierung!) des Leukocytenkernes und an die karyorrhektische Aus-
stoBung des Normoblastenkernes. Ferner hatten wir bei Gewebszellen
gerade in der Erhaltung ihrer Lagebezichungen einen wichtigen Maf-
stab fir die Unversehrtheit der Zelle.

SchlieBlich sind ja auch die Gewebszellen im Verbande noch am
meisten der Erforschung bedirftig.

Zu 2. Beziiglich der Mitose lag der Schwerpunkt auf ihrem bloBen
Vorhandensein, ferner wurde die Abgrenzung gegen Karyorrhexis erértert.
Der etwaige Einfluf} der Verdnderungen im Cytoplasma auf den Ablauf
der Mitose wurde bei den fetthaltigen Hiithnerfibroblasten gestreift.

Ausscheiden multen die Fragen der asymmetrischen und atypischen
Mitosen, die uns in das Gebiet der (Gewichszellen und anderer aty-
pischer Zellen gefithrt hatten, bei denen wiederum die Beurteilung ein-
zelner Leistungen kaum moglich ist.

Der Anreiz firr die erneute Aufrollung der Beziehung zwischen Mi-
tose und Zellschiddigung ging fiir uns aber nicht nur von unseren ge-
legentlichen Beobachtungen aus, sondern auch von der in den Ein-
leitungssétzen berithrten Verkniipfung zwischen Untergang und Neu-
bildung. .

Von den vielen Einzelfragen der Pathologie, die mit dieser Ver-
kniipfung zusammenhingen, wurden die Beziehungen zwischen mito-
tischer und karyorrhektischer Chromatokinese auf S.122 besprochen.
Hier sei noch angedeutet, daBl bekanntlich bei den unreifen Gewéchsen
eine besonders enge Durchflechtung von Untergangsvorgingen mit den
Wachstumsvorgiangen vorliegt. So hat H. Oertel (1) vor Jahren ge-
radezu von einer ,degenerativen Proliferation gesprochen und be-
zeichnet in diesem Sinne jetzt in den ,,Outlines of Pathology* die Ge-
wichse als ,,regressive atypical hyperplasias”. Auch in Gewebekulturen
von Carcinomen zeigte sich starke mitotische Zellteilung, aber auch zu-
gleich starker Zelluntergang (mtindliche Mitteilung von Dr. Albert Fischer).
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Hier lassen sich sogar gewisse Briicken zur Pflanzenpathologie
schlagen. Ein besonders eindrucksvolles Beispiel sei genannt. Emmy
Stein fand bei Sippen des Lowenmauls (Antirrhinum), die von radium-
bestrahlten Samen oder Pflanzen stammten und in der Folge erbliche
Form- oder Farbverdinderungen aufwiesen, histologisch in den ver-
anderten Gebieten eine Mischung von stirmischen, aber regellosen
Wachstumsvorgngen mit nekrobiotischen Erscheinungen verschie-
denster Art. Die von Stein betonte Ahnlichkeit mit dem Gewebe tieri-
scher Gewichse ist in der Tat dberraschend.

Als allgemeine Theorie ist die Verkniipfung von Untergang und Neu-
bildung bekanntlich von Weigert in Gestalt seiner Bioplastiklehre aus-
gebildet worden. Nach ihr setzt jeder Reiz zunichst eine, wenn auch noch
so kleine ,,Schadigung®, auf die dann erst als iiberschieBende Reaktion
ein ,,progressiver Vorgang® folgt, voraus. Diesem Gedankenkreis ent-
stammte unter anderem die Ehrlichsche Theorie der Uberproduktion
von Seitenketten.

Neuerdings hat Guiherz nach mannigfaltigen eigenen Untersuchungen
iiber Untergang und Neubildung von Geschlechtszellen in seiner Schrift
,.Der Partialtod” eine gedankenreiche Wiederbelebung der Weigerischen
Theorie (durch Verschmelzung mit dem Arndt-Schulzschen Prinzip)
unternommen, indem er allgemein den Zerfallstoffen der Zellen eine
fordernde Wirkung fiir die Unterhaltung der Lebensvorgénge zuschrieb
(Metaboline, Nekrotine).

Die Weigertschen Vorstellungen leiden aber unseres Erachtens an
dem beliebig dehnbaren Begriff der Schadigung. Eugen Albrecht ver-
suchte, die Schadigung wenigstens dadurch scharfer zu fassen, dal er
sie als ,,die erste durch den duBeren Einflull gesetzte Veranderung™ der
Lebensvorginge bestimmte. Gutherz hat zur Einengung der Frage-
stellung und zur Vermeidung des in dem Wort Schidigung liegen-
den Werturfeils das Weigertsche Prinzip als Stufenleiter der Abbau-
prozesse und ihrer Wirkungen ausgedriickt. Diese Betonung der Ab-
bauvorginge treffen wir auch bei Ernst in seiner Erorterung iiber
Degenerationen, Er versucht sie im wesentlichen als abnorme Dissimi-
lationsprozesse zukennzeichnen, die eine Umwandlung der Abbau-
stoffe ,,in einen unbrauchbaren, ja schiadlichen, sogar giftigen Zustand
bewirken®.

Alle diese Umschreibungsversuche kénnen nichts daran &ndern,
daB die Begriffe ,,Degeneration” und ,,Schidigung” ein naturwissen-
schaftlich unzulissiges, teleologisches Werturteil enthalten (Rdssle 1921,
Edm. Mayer 1922, Lubarsch 1924, Ricker 1924). Aber selbst wer teleo-
logische Gedankenginge in der Biologie duldet, miifte zugeben, dafl
der iibliche Gebrauch der Bezeichnungen Degeneration und Schidi-
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gung in ihrer allgemeinen Fassung nur Kenntnisse vortiuscht. Ten-
deloo hoffte, diesen MiBbrauch zu vermeiden, wenn er Degeneration nie
ohne Zusatz gebrauchte. Es erweist sich also auch bei den »Degenera-
tionen” nur die engere Aufgabenstellung als geeignet, den zeitlichen
Ablauf sowie die Angriffs- und Wirkungspunkte der Vorginge zu
erfassen.

Nach alledem erscheint es zunéchst erstaunlich, dafl die Pathologen
trotz aller Bedenken und Einschrimkungen noch an dem Degenera-
tionsbegriff festhalten. So lehnt Oerfel in einer FuBnote (S. 174) zwar
die ,,Degeneration*’ als wertlos ab, fithrt aber in den einzelnen Ab-
schnitten seines Buches eine regelrechte Degenerationslehre durch.
Rossle meint, daB bei Erreichung des von ihm gesteckten Zieles einer
genauven Anmalyse ,sich alsbald der Begriff Entartung als iiberfliissig
erweisen wiirde®, gibt ihn also zunéchst noch nicht auf. Mac Callum
sagt, es sei zwar wiinschenswert, die Degeneration aufzugeben, aber
aussichtslos, weil das Wort so tief eingewurzelt sei und eine verwickelte
und dunkle Vorstellung so schén kurz ausdriicke!

SchlieBlich enthélt ja auch die Uberschrift und der Text dieser Unter-
suchung das Wort ,,Zellschiadigung®, das nicht weniger teleologisch ist
als ,,Zelldegeneration. Wir konnten uns aber nicht ohne dieses Wort
verstindlich machen; denn andernfalls hitten wir die Zukunftstermino-
logie anwenden miissen. '

Wir rithren hier an die Grundlagen der Pathologie. Die Degenera-
tionen spielen némlich fiir die Zelle in begrifflicher Hinsicht keine andere
Rolie als die Krankheiten fiir die Person. Nicht nur die Degeneration
ist, wie Rdssle meint, die Deutung fiir Zustéinde, die zwischen den Tai-
bestinden Leben und Tod liegen, sondern das gilt unseres Erachtens
auch fiir die Krankheit. Denn der Begriff Krankheit enthalt ebenfalls
einen unausrottbaren subjektiven und teleologischen Anteil, wie Lu-
barsch schon auf der ersten Seite seiner ,,Allgemeinen Pathologie® be-
tont hat. Ricker (1) schreibt zwar: ,Wir sehen in der Pathologie nichts
anderes als die Physiologie der seltenen, der Ausnahmevorginge®, doch
ist hinzuzufiigen, daB bald die Ausnahmereize, bald die Ausnahme-
reaktionen gemeint sind, und auf jeden Fall die Pathologie — auch
die Relationspathologie Rickers — eine einseitig-teleologische Auswahl
trifft. Von den Ausnahmen vom Durchschnitt sucht sich die Pathologie
némlich nur diejenigen heraus, deren Erhaltungsfihigkeit oder sub-
jektives Wohlbefinden vermindert ist, wihrend die Fille mit Steigerung
der Erhaltungstihigkeit oder des subjektiven Wohlbefindens im allge-
meinen von der Pathologie nicht erfaBt werden. Allenfalls werden diese
abnorm guten Zustdnde dann beriicksichtigt, wenn sie im Zusammen-
hang mit ,,richtigen Krankheiten* auffallen. Hierher gehort die Tmmu-
nitdt als abnorme Widerstandsfihigkeit gegen Erreger, die Abhirtung

Virchows Archiv. Bd. 275. 9
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als Gegenpol der Erkiltung, die ,,Gewdhnung® bei Giften, unerwartete
Frgebnisse von Funktionsprifungen?®.

Diese einseitige Auswahl steckt auch in der bekannten Begriffs-
bestimmung der Krankheit als ,,Leben unter verénderten Bedingungen‘.
Denn mit ,,verindert* ist hierbel natirlich stets gemeint ,,im ungiin-
stigen Sinne verdndert”. Unverhiillter kommt dies in den Bezeichnungen
der englischen und franzésischen Pathologie fiir ,,Verdnderungen® zum
Ausdruck, nédmlich ,Jesions” und ,,lésions*.

Wenn nun also ,,die Pathologie™ so zustande gekommen ist, daf aus
den Ausnahmevorgéingen eine teleologische Auswahl erfolgte, so liegt
dem Krankheitsbegriff eben ein Gemisch aus der statistischen Norm
und aus der idealistischen Norm zugrunde. Uber das Verhaltnis dieser
beiden Normen zueinander gibt es zwar ausfiihrliche Darlegungen; es
seien nur die von Rautmann und von Rdssle (2) genannt, in denen die
idealistische Norm im Sinne Hildebrandés mit Recht als unbrauchbar fiir
die Naturwissenschaften abgelehnt wird. Auch finden sich auBer in dem
Routmann schen Buche noch in den Lehrbiichern von Adami und von
Tendeloo Queteletsche bzw. Gausssche Kurven zur Darstellung der
statistischen Norm. Doch wird ihre den iiblichen Gesundheitsbegriff
ausmachende Vermengung mit der idealistischen Norm anscheinend
lediglich von Jaspers klar erkannt.

Wenn wir nun versuchen wollen, dies Gemenge durch Héaufigkeits-
kurven zu entwirren, so miissen wir davon ausgehen, dal grundsétzlich
die Angabe der Bedingungen, der Zustand der Personen, Organe oder
Gewebe beim Beginn der Beobachtung und die Beobachtung ihres Ver-
haltens unter diesen Bedingungen nétig ist, also Reiz, Reizbarkeit (Dis-
position) und Reaktion. Aus jeweils zwei bekannten unter diesen GréBen
ist die dritte, unbekannte, abzulesen.

Ferner kénnen nur umschriebene Personen- und Bedingungsgruppen
Gegenstand der Forschungsarbeit sein, nicht aber die allgemeinen Begriffe.

Die Worte normal und abnorm sind bei den Kurven natiirlich rein
statistisch zu verstehen.

Auf der Ordinate der linken Kurve ist die Zahl der einem bestimmten
Reiz Ausgesetzten dargestellt, der auf der Abszisse von links nach rechts
an Stirke steigend eingetragen sei. Es befinden sich also in dem — will-
kiirlich abgegrenzten — Mittelfelde M die den durchschnittlichen Reizen
Ausgesetzten, in dem linken Felde L die unter abnorm schwachen, in
dem rechten Felde R die unter abnorm starken Reizen Stehenden. Wie
alle diese reagieren, ist auf der rechten Kurve veranschaulicht, und zwar

1t 8o fand G Rosenow in 2 Fillen von Infantilismus mit starker Milz- und
LebervergroBerung unerwartet eine Hrhohung der Kohlehydrattoleranz. Die
Eignungspriifungen fir Beruf und Sport sind anscheinend weniger einseitig ge-
richtet (vgl. Rautmann).
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stehen in dieser Kurve die normal Reagierenden in m, die abnorm
schwach Reagierenden in 7 und die abnorm stark Reagierenden in 7.

Zur Erlduterung der Kurven! seien einige Beispiele angefiihrt. Ich
habe friither an dem Beispiel der Fettspeicherung in den Nierenepithelien
bei Lipamie (als Folge von akuter Leberatrophie) gezeigt, daBl es sich
hier um eine normale Reaktion auf abnorme Bedingungen, und zwar
auf ein abnorm starkes Angebot handelt; diesem Fall entspricht in den
Kurven also der Pfeil, der von dem Felde B der Reizkurve nach dem
Felde m der Reaktionskurve geht.
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Abb. 8, Graphische Darstellung zur Auflisung des Krankheitsbegriffes. Normale und abnorme Reize
und Reaktionen alg Hinfigkeitskurven (mit willkiirlicher Abgrenzung von Mittelfeldern) dargestellt.

Umgekehrt ist z. B. zunehmende Fettsucht eines Menschen bei nor-
maler Nahrungsaufnahme eine abnorme Reaktion auf normale Be-
dingungen, entspricht also dem Pfeil Mr (,krank aus Disposition®).

Wenn von 10 Soldaten auf heiflem Marsche acht Kopfschmerzen be-
kommen, einer einen Hitzschlag erleidet, und einer beschwerdefrei bleibt,
so entsprechen die acht dem Pfeil Rm, der vom Hitzschlag Getroffene
Rr, der beschwerdefrei Gebliebene RI. Durch die teleologische Aus-
wahl der praktischen Medizin heiit der letzte gesund, die neun an-
deren heillen krank. Fir die reine Forschung ist aber der Gesund-
gebliebene als abnorm schwach Reagierender ebenso bemerkenswert
wie der vom Hitzschlag Getroffene als abnorm stark Reagierender.
Ferner ist, wie man sieht, bei gewissen abnormen Bedingungen Er- -
krankung kein Ausnahmevorgang, sondern die Regel?.

1 Dieses Vorgehen ist der Vererbungswissenschaft nachgebildet. Die Be-
zeichnungen Plus- und Minusabweicher haben wir fiir unsere Frage aber durch
L und R (Links- und Rechtsabweicher) ersetzt, um jede Verwechselung mit
Werturteilen zu vermeiden und zugleich anzudeuten, daB die Lave des Null-
punktes auf bloBer Ubereinkunft beruht.

Z Ausnahmsweise kann sich sogar Mm mit ,,Krankheit decken, so bei der
in gewissen Menschheitsgruppen fast allgemeinen Zahnkaries (Beispiel von Jaspers),

ferner noch auffallender in den Mausezuchten von Maud Slye, in denen die
Miuse gewisser reiner Linien ausnahmslos von Carcinom befallen werden.

9*
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Die Normenvermischung mag fiir die praktische Medizin brauchbar
sein, fiir die Forschung ist sie unertréiglich.

Wie miBlich es ist, wenn die Wahl des Forschungsgegenstandes aus-
schlieBlich vom Gesichtspunkt des Nutzens bestimmt wird, hat Virchow
1863 so zum Ausdruck gebracht: man konne trotz der Wichtigkeit,
Nutz- und Giftpflanzen zu kennen, doch keine wissenschaftliche Botanik
auf dieser Einteilungsgrundlage aufbauen!

Aber selbst, wenn man sich damit abfinden wollte, daf die praktische
Medizin die Wahl der Forschungsgegenstinde bestimmt, so diirften
doch nicht die unscharfen Vorstellungen der praktischen Medizin in
die Forschungsarbeit hinein dbernommen werden.

Umgekehrt lehnt ja auch z. B. Krehl dort, wo er auf Heilung ein-
gestellt ist, die Maflstibe der Forschung ab. Er unterschied schon
vor Jahrzehnten theoretisch Kranke und praktisch Kranke; neuerdings
aber sagt er noch schirfer: , Krankheit ist nicht entfernt immer nur
Leben unter verdnderten Bedingungen, sondern oft noch etwas ganz
Neues”. Das bedeutet eine Beschriankung des Krankheitsbegriffes auf
die korperliche und seelische Ganzheit des praktisch kranken Menschen.

Wir rechnen hier mit der Wiederholung allgemeiner Entwicklungen:
aus praktischen Winschen stammte die LandmeBkunst, die Astrologie,

die Alchymie und Yatrochemie, die Tier- und Pflanzenzucht. Hieraus
spaltete sich jedesmal eine reine Wissenschaft ab, sobald sich der Blick
nicht mehr starr auf den Nutzen richtetel. Soweit wurde der Vergleich
bereits dtters gezogen (Frerichs 1858, Ricker 1924).

Frei vom Blick auf den Nutzen sind nun aber auch die reinen
Geisteswissenschaften. Fir die Bildung eines reinen naturwissen-
schaftlichen Zweiges jedoch ist jedesmal noch notig, dafl auflerdem
zahlenmiBige und jederzeit wiederholbare Verhiltnisse geschaffen wer-
den: das war die zweite Bedingung, auf die hin erst die moderne Chemie
und die exakte Vererbungslehre entstehen konnten.

Dies ist auch der Weg der ,,Pathologie*. Fiir die Forschung sind
die Grenzen zwischen Pathologie und Normologie ja lingst gefallen.
Es muB nun allmihlich der Ballast ausgeschieden werden, der von der
praktischen Medizin her mitgeschleppt wird. Dann werden auch teleo-
logische Begriffe wie ,,Degeneration‘ entbehrlich werden.
~ Eine zweite Frage ist, wo die reine Forschung in einem bestimmten
Tragebereich ihren Hebel zuerst ansetzen soll, etwa an den Zellen oder
an der innervierten Strombahn. Unsere Antwort lautet: wo am ehesten
zahlenmiBig zu fassende und jederzeit wiederholbare Krgebnisse ge-
férdert werden, dort soll man weiterbauen. Denn dort winkt die Mog-
‘lichkeit der hchsten naturwissenschaftlichen Leistung : unter gegebenen
Bedingungen den Ablauf der Geschehnisse vorauszusagen. '

1 Spater auf viel sichererer Grundlage wieder Nutzen bringend!
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Zusammenfassung.

1. Die Lehre von den Zelldegenerationen hat sich stark gewandelt,
50 dafBl heute der Nachweis der Unausgleichbarkeit der Verdnderungen,
vor allem aber die genaue Angabe der verinderten Zellbestandteile
und Zelleistungen gefordert wird.

2. Es wird versucht, diese Forderung an Beispielen durchzufiihren,
in denen Mitosen und nachweisbare Zellschiddigungen in derselben Zelle
oder in derselben Zellgruppe zu finden sind.

3. Durch die Wahl dieser Beispiele und Beschrankung auf Gewebs-
zellen im Verbande wird eine Einengung der Fragestellung erzielt.

4. Diese Art der Analyse laBt sich an Gewebekulturen sicherer
durchfihren als sonst in der Histologie.

5. Die Verkniipfung ,,Zellschiadigung und Mitose™ in ihrer Bedeu-
tung fiir andere und allgemeinere Fragen wird dargelegt.

6. Sodann wird untersucht, weshalb der allseitig als teleologisch
und unscharf erkannte — wenn auch bei genau umschriebener Anwen-
dung unschédlichere — Degenerationsbegriff nicht vollig aufgegeben
wird.

7. HEs erweist sich, dall die Vorstellungen der praktischen Medizin
noch immer weit in die reine Forschung hineinreichen, und daf allen
Krankheitsbegriffen, also auch jeder Pathologie, ein Gemisch aus der
statistischen und der teleologischen (idealistischen) Norm zugrunde liegt.

8. Ein weiteres Aufgehen der bisherigen Pathologie in der reinen
Biologie wird einmal durch den Verzicht auf unmittelbaren Nutzen,
dann aber von der steigenden Geltung des zahlenméiBig Darstellbaren
und jederzeit Wiederholbaren erwartet. ‘
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