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Chez une partie importante de nos malades atteints de tumeur maligne,
une cachexie se développe. (Simmons [31] 22% ; Monoki et Fazekas [25]
26% ; Zalka [39] 56% ; Wolff [38] 88—90%). Les malades atteints de
tumeur deviennent anémiques, s’amaigrissent et si une maladie intercurrente
n’intervient pas, la fin est précédée par un état cachectique. Souvent c’est
I’amaigrissement accentué qui est le premier signe qui conduit le malade atteint
de tumeur chez le médecin.

Nous ignorons la cause exacte de la cachexie cancéreuse. Nous ignorons
la raison, pour laquelle une tumeur maligne, relativement petite, détermine
un amaigrissement, alors qu’une tumeur bénigne notablement plus grande,
ne s’accompagne d’aucunne perte de poids. Nous énumérons les principales
théories, qui tentent a expliquer le développement de la cachéxie cancéreuse :

1. Selon la théorie la plus ancienne, la tumeur maligne produit des sub-
stances a effets toxiques et ce sont elles, qui sont a l'origine de la cachexie.
(Fr. Muller [26]; Girard, Mangin et Roger [13] et beaucoup d’autres.)
En administrant des extraits de tumeurs a des animaux d’expérience, quel-
quefois ceux-ci en ont périx. Carrel et Burrows [8] (1911) ont constaté
que les extraits de sarcome stimulent le développement des cultures de fibro-
blastes. Lambert [21] et d’autres n’ont pu confirmer les expériences de Carrel.
Carrel [7] a répété ces expériences et il a constaté, que si la tumeur contient
des parties nécrosées, les extraits qui en sont tirés, aprés une stimulation ini-
tiale empéchent le développement de la culture, ou bien la détruisent d’emblée.
Les extraits de tumeur ne présentant pas de nécrose, stimulent le développement
de la culture du tissu. Fischer [11], Drew [10], Kutzsche [20], Timofeievski
[35], Soresina [32] ont également constaté une activité stimulante.

Les travaux de Gurwitsch et Coll [15] sont d’un grand interet. Ils ont
pu démontrer dans le sang et dans les tissus d’animaux et d’étres humains
atteints de tumeur, une substance arrétant le rayonnement mitogénétique et
empéchant la multiplication des cellules de levure. Aprés extirpation totale
de la tumeur, cette substance disparait du sérum sanguin, pour réapparaitre,
si la tumeur réapparait.
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Les experiences de Sumegi [33] font également penser a I’origine toxique
de la cachexie. Il a préparé différents extraits de tumeurs nécrosées et il a trou-
vé, que chez les rats sains les acides gras supérieurs déterminent une anémie,
tandisque les acides gras inférieurs provoquent la cachexie. D’autres auteurs
par contre n’ont pas trouvé de substances toxiques dans les tumeurs (Rosanow
[29], Graefe [14], Debove [9], Blumenthal [3]).

2. Plusieurs chercheurs expliquent la cause de la cachexie par le pouvoir
lytigue accru du tissu tumoral. Cest Blumenthal [3], qui est le principal
représentant de cette théorie. Fr. Muller et Emerson [27] ont constaté des
1902, que dans I’estomac cancéreux la digestion va plus loin que dans I’estomac
sain, les albumines se désagrégeant jusqu’aux acides aminés. Ceci a été con-
firmé par Abderhalden [1], qui a démontrée, que le suc obtenu par I'expres-
sion des tumeurs désagrege rapidement les polypeptides. Blumenthal et
W ol ff [6] ont ajouté des extraits de tumeurs au tissu hépatique et ont constaté
I’intensification de I’autolyse. lls ont conclu de cette constatation, que le tissu
tumoral contient des substances hétérolytiques, substances contenues dans
les cellules et qui n’arrivent dans le sang, que lorsque les cellules se désagregent,
determinant alors la cachexie. C’est cette action protéolytique accrue, qui
expliquerait aussi I’accroissement infiltratif destumeurs malignes. La théorie
de Blumenthal n’a pu étre confirmé par Kepinov [18], Hess et Sax1 [17],
Lieblein [23] et d’autres, alors que I’excrétion accrue de N des cancéreux,
la fibrinolyse augmentée du sang et la propriété du tissu tumoral de liquéfier
le plasma coagulé semblent étre néanmoins en faveur de cette conception.

3. Certains (Schneider [30]) cherchent la cause de la cachexie dans
la Iésion hépatique.

4. Mahnet et Moser [24] (1952) ont observé des phénomenes allergiques
chez leurs malades atteints de cancer. Ceci peut étre la cause de la mobilité
accrue de I'’ACTH constatée aussi lors d’expériences sur animaux. Les auteurs
sont d’avis, que les glandes surrénales s’épuisent sous I’influence stresseure
continue et c’est la la raison de la cachéxie des cancéreux. Cette conception
est corroborée par I’'observation, selon laquelle on peut obtenir des effets favo-
rables par la desoxycorticosterone dans la cachexie cancéreuse (Kohler et
Bayer [19]).

5. Selon I’avis de nombreux auteurs, les tumeurs, lors de leur développe-
ment rapide, détournent des substances nutritives de I’organisme ; les pro-
duits désagrégés, ainsi que des infections secondaires fréquentes, surchargent
le métabolisme de I’organisme ; la tumeur et ses métastases constituent un
obstacle mécanique a I’absorption de I’'aliment et le fonctionnement de cer-
tains organes et tout ceci, sans l’intervention d’aucune action toxique parti-
culiere est la cause de I’animée et de la cachexie cancéreuse [37].

Nous avons voulu étudier, quel est le réle de I’activité mitotique de
I’organisme dans le développement de la cachexie tumorale et dans ce but
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nous avons pratiqué sur animaux de laboratoire les expériences suivantes :

Expériences. 1. Nous avons examiné l’activité mitotique de I’épithélium
de la cornée de souris inoculées par sarcome transplantable (S2 et RxX) obtenu
au départ par badigeonnage au goudron. Les animaux atteints de tumeur
ont été mis a notre disposition par le Pr. Gy. Putnoky. Six semaines aprés
leur inoculation et quatre semaines apres leur apparition, les tumeurs ont
atteint une taille allant d’une noisette a une noix et les scuris ont présenté
des symptomes de cachexie. C’est alors, que nous avons injecté 3 microgrammes
de colchicine par de poids dans la cavité abdominale des animaux. Nous avons
administré en méme temps de la colchicine a 10 souris saines de méme age et
provenant du méme élevage. 6 heures aprés I'administration de la colchicine
nous avons sacrifié les souris et nous avons fixé leurs yeux dans la solution
de Bouin. Apres avoir placé les yeux dans de la paraffine, nous avons pratiqué
des coupes larges de 6 microns. Nous avons compté dans I’épithélium de la
cornée 2 a 3000 cellules basales chez chaque animal, en notant celles, qui étaient
en division. On sait que la colchicine paralyse la mitose en métaphase. Cela
veut dire, que les divisions cellulaires commencées pendant le temps écoulé
entre I’administration de la colchicine et la mort des animaux, s’arrétent en
métaphase et peuvent ainsi étre comptées.

2. Nous avons répété ces expériences sur des rats. Nous avons implanté
sous la peau dorsale de ces animaux un sarcome de rat désigné par K15 obtenu
au départ par le benzpyréne. Aprés 60 jours, lorsque les tumeurs ont atteint
une taille allant de celle d’une prune a un petit oeuf, nous avons injecté par
voie souscutanée 450 microgrammes de colchicine a ces animaux, ainsi qu’a
des rats de controle, ayant le méme age et provenant du méme élevage. Nous
avons sacrifié les animaux 6 heures plus tard et nous avons compté les divisons
dans I’épithélium de la cornée, selon la technique mentionnée. Nous devons
noter, que les rats atteints de tumeur n’ont présenté qu’une cachexie modérée.

3. Dans la série d’expériences suivantes, nous avons voulu préciser, com-
ment varie l’activité mitotique pendant le temps, qui sépare I'implantation
de la tumeur et la mort de [’animal.

Nous avons pratiqué nos expériences sur 100 souris, 50 males et 50 fe-
melles, provenant d’un méme élevage et pesent de 18 a 22 grammes. Nous avons
préparé une suspension de cellules tumorales en broyant, puis en diluant dans
du sérum physiologique une tumeur mammaire transplantable, désignée
par MN. Nous avons injecté sous la peau du dos 0,5 ml de cette suspension
a 50 souris. 50 autres animaux ont servi de contréle. Nous avons placé les
animaux dans des récipients de verre, en séparant les deux sexes et par groupes
de cing. Nous leur avons donné une alimentation mixte, composée de bouille
de mais, orge, avoine et lait. Tous les 4 a 6 jours, nous avons sacrifié 8 a 10
animaux inoculés et un nombre égal d’animaux de contréle. Nous ne sommes
servis pour ces expériences, que de souris dont la tumeur grandissait progres-
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sivement. Nous n’avons pas tenu compte d’animaux dont la tumeur n’a pas
pris, ou était en régression. Pour éliminerlesvariations mitotiques journaliéres,
ainsi que celles dues a I’alimentation, nous avons sacrifié les souris toujours
au méme moment, entre 10 et 11 heures du matin, et nous ne leur avons donné
aucune alimentation les derniéres 24 heures. En dehors du premier groupe,
nous n’avons examiné que ceux des animaux, chez lesquels I'implantation
a été couronnée de succes.

Nous avons placé le duodénum, I’oeil gauche, le pavillon de I’oreille gauche,
ainsi que le thymus des souris dans la solution de formol de Zenker, puis nous
les avons fixé dans de la paraffine, pratiqués au microtome des coupes de 6
microns de large, que nous avons coloré par I’hnématoxyline-éosine et selon
la technique de Feulgen. Nous avons pratiqué trois coupes transversales par
intestin et nous avons compté les divisions de noyaux dans les cryptes de Lie-
berkithn, en calculant la moyenne par coupe transversale. La variation du
nombre des mitoses trouvées dans les coupes d’intestin était audessous de +5% .

4. Dans la quatrieme série, nous avons répété l’expérience précédente,
en utilisant comme tumeur le cancer d’ascite d’Ehrlich. Nous avons admi-
nistré par voie intrapéritonéale a 50 souris 0,3 ml de liquide d’ascite dilué au
quart. 50 autres souris ont servi de témoins. Les conditions de I’expérience
étaient par ailleurs a tout point semblables a celles de la série précédente.
A la suite de I'accroissement de la tumeur, au quatorziéme jour aprés I’inocula-
tion, de nombreux animaux ont péri. Pour cette raison, nous avons réuni deux
groupes d’animaux et nous nous sommes contentés d’intervalles de deux jours.

Le contrdle statistique de nos résultats a été fait selon la méthode t de
Student.

Résultats. Nous avons représenté les résultats de nos expériences 1, 2, 3,
et 4 sur le tableau No 1. On peut constater sur ce tableau, que activité mito-
tigue a diminué par rapport a celle des animaux de contrdle dans I’épithélium
de la cornée des souris et des rats atteints de tumeur, ainsi que dans les cryptes
de Lieberkithn du duodénum des souris. Dans la majeure partie de ces ex-
périences difference déterminée par cette diminution est significative, vue que
la valeur de P est moindre, que 0,05.

Dans la premiére série d’expériences, la proportion de division de noyaux
était de 66,7 i 8,35°/00 dans I’épithélium de la cornée des souris saines; il était
de 22,2 N 6,13°/0chez les animaux atteints de tumeur et cachéctiques. L’ac-
tivité mitotique a donc diminué de deux tiers.

Le sarcome derat Kximplanté dans ndtre deuxiéme expérience se développe
lentement, n’influence que trés peu-selons nos observations — I’état de nut-
rition des rats et ainsi la cachexie n’apparait que trés tard, apres l'ulcération
des tumeurs. Dans cette série d’expériences, nous n’avons constaté chez ces
animaux, que des symptdmes atténués de cachexie. La proportion des mitoses
dans I’épithelium de la cornée des animaux sains était de 35,63 + 4,92
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il était de 25,9 £ 5,87°/00 chez les sarcomateux. L’activité mitotique a donc
diminué chez les rats atteints de tumeur et peu cachétiques, mais cette diminu-
tion n’atteinait pas les proportions constatées dans notre premiere série d’ex-
périences. Lasignification des différences est, elle aussi, moindre (0,1 <P < 0,05).

Tableau No. 1.
Série expérimentale Série de contrdle
. nombre des , nombre des
Jours n mitoses n mitoses t

Exp.s. N» 1 Activité mitotique de I’épithélium de la cornée de la souris apres implantation
du sarcome et S2

142 1 g 1222 613% 10 66,7 8,35% 1 3480 1 0,01
Exp. s. N° 2 Activité mitotique de I’épithélium de la cornée du rat aprés implantation du
sarcome K,
160 1 5 1259 587% | 6 35,63 492% 1 2108 | 01 0,05

Exp. s. N° 3 Activité mitotique de I’épithélium duddénal de la souris aprés im plantation du
carcinome M4

6 6 175,16 18,26 6 236,00 12,22 2,931 0,02 0,01
1 8 131,75 17,14 7 188,57 17,84 2,291 0,05 0,02
16 5 96,60 1591 4 12450 21,51 1,970 01 0,05
20 6 69,00 6,36 6 207,83 10,88 11,013 0,001
25 4 75,75 12,34 4 177,75 24,98 4,178 0,01
Moyenne : 29 113,96 9,76 27 192,21 9,74 5,658 0,001

Exp. s.N° 4 Activité mitotique de I’épithélium duddénal de la souris aprés implantation du
carcinome d’Ehrlicli

4 9 90,11 10,33 8 175,75 11,04 5,639 0,001
8 8 80,5 19,97 5 164,00 11,24 5,969 0,001
12 8 64,12 3,82 9 190,55 14,59 7,928 0,001
14 7 59,00 4,72 7 174,14 1191 f 8,383 0,001
Mo yenne : 32 74,43 5,18 29 178,10 6,66 12,395 0,001
Explication des signes : jours: temps passé depuis I'implantation de la tumeur
n: nombre des animaux atteints de tumeur
n’: nombre des animaux de controle
t: valeur du t selon Student
P: probabilité

En examinant les résultats de la troisieme expérience, on peut constater,
que chez les animaux inoculés avec la tumeur M4 I’activité mitotique des cryp-
tes de Lieberkiihn du duodenum a notablement diminué. L’inhibition des
mitoses peut étre observée des le sixieme jour de I'implantation de la tumeur
et elle continue a s’accentuer, méme si le degré de cette accentuation n’est
pas tres important. Les différences entre les colonnes de chiffres sont signi-
ficatives selon les calcules statistiques. L’activité mitotique a diminué progreés-
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sivement au cours de I’augmentation de la tumeur. Au sixiéme jour de I'implanta-
tion elle était de 74,22% (en prenant pour 100% la série de contréle) mais
n’était plus que de 42,61% au 25éme jour aprés I'implantation.

Nous avons compté les divisions de noyaux dans I’épithélium de la cornée
et dans I’épithélium de I’oreille au fort grossissement (30—30). Commes ces
animaux n’ont pas recu de colchicine, le nombre des cellules en division est
relativement petite et c’est pour cette raison que nous n’avons pas statistique-
ment évalué les résultats. Nous avons pu néanmoins constater que, si au sixiéme
et au onziéme jours nous n’avons pu noter de différences sensibles entre les
souris atteintes de tumeur et les souris servant de contrdle, dans les trois séries
suivantes la différence est devenue significative. Nous avons vu des coupes
entiéres d’oreille et de cornée dans la série tumorale, ou aucune division de
noyau n’était visible.

Déja lors de I'autopsie des animaux nous avons remarqué, que le thymus
des animaux atteints de tumeur était notablement amoindri par rapport a
celui des animaux de controle et, quelquefois, il n’était méme pas visible a
I’0eil nu. Sur les coupes histologiques la zone corticale est amincie, le nombre
des noyaux en division est, en diminution, et on constate la présence de nom-
breuses cellules en picnonécrose. Les altérations du thymus sont surtout im-
portantes chez les souris sacrifiées au-dela du 16ere jour.

Dans la quatrieme série d’expériences, l’activité mitotique a encore plus
notablement diminué. Nous avons pu noter une inhibition nette des le quat-
rieme jour, qui s’est encore accentué plus tard. Le carcinome d’ascite d’Ehrlich
est une tumeur a évolution rapide, qui tue précocement les souris. Ainsi, au
14éme jour de Fimplantation, seul la moitié des animaux reste en vie et habi-
tuellement le restant périt aussi avant le 23éme jour. 8 a 10 jours apres I'im-
plantation, nous voyons chez les souris apparaitre des signes de cachexie.
Dans le cas du carcinome d’ascite, nous devons tenir compte de la surface
relativement grande du péritoine a travers duquel les substances de désagréga-
tion libérées de la tumeur s’absorbent plus facilement, qu’a partir des tumeurs
solides. En conséquence, l’activité mitotique de la muqueuse intestinale a
diminué a 51,27% au quatrieme jour et a 33,88% au lderejour, par rapport
aux taux obtenus chez les animaux de controle.

Les altérations observées quant a l’activité mitotique de I’épithélium
cutané et cornéen, ainsi que les alterations du thymus, les constatations sont
les mémes, que dans la série précédente.

Les expériences, dont nous venons de rendre compte plaident en faveur
du fait, que chez les animaux atteints de tumeur la dynamique des divisions
cellulaires est diminuée dans les tissus non tumoraux. La diminution de I’ac-
tivité mitotique dans les différents tissus aboutit nécessairement a leur atrophie.
La diminution de la reconstruction cellulaire, allant de pair avec une destruc-
tion cellulaire constante, ou éventuellement augmentée, aboutit a la diminu-
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tion du nombre total des cellules, qui constituent les tissus. Dans le cas de
la peau et de I’intestin, les organes s’amincissent. L’inhibition de la mitose
agissent sur les tissus hémopoétiques aboutit a I’anémie. Selon notre avis la
diminution du nombre des mitoses n’est pas le seule facteur, mais est peut-
étre le facteur le plus important dans la formation de la cachexie tumorale.
L’inhibition de la mitose n’intervient pas uniformément dans tous les tissus,
ce qui explique le degré différent de la cachexie dans les différents organes.
Les expériences, que nous venons d’exposer font suggérer que I’inhibition
mitotique précéde notablement la formation de la cachexie, elle est donc plutot
la cause, que la conséquence de la cachexie. Du point de vue de leur forme,
les mitoses paraissent intactes. Le facteur inhibiteur agit non pas en troublant
la division cellulaire, mais par une inhibition intermitotique.

Nous expliquons également la genése de I’atrepsie du nourrisson par une
activité mitotique inhibée, sous I'influence d’effects toxique-infectieux. Nous
avons démontré que les endotoxines des souches de Bacillus coli dyspepsiae
agissent en inhibant les mitoses de I’épithélium glandulaire du duodénum
de la souris [34].

J. O. Laws et G. P. Wright [22] (1952) ont également démontré, que
la tumeur transplantable diminue la régénération épithéliale physiologique
des parties du corps de la souris éloignées de la tumeur. Cette diminution de
la mitose est devenue évidente, lorsque la tumeur a atteint 10% du poids du
corps de I’animal et s’est manifestée méme en absence de la cachexie.

l. A. Utkin [36] a examiné la proportion des mitoses dans I’épithélium
de la cornée des souris inoculées par voie couscutanée avec le carcinome d’Ehrlich.
Le nombre des mitoses a diminué trés considérablement dans les parties mar-
ginales de la cornée et modérément dans ses parties centrales.

Certains auteurs rendent compte d’une augmentation de I’acti vite mito-
tique, qui serait en rapport avec la présence d’une tumeur. E. Annett, A. Man-
ginelli et A. Roth [2] (1951) ont constaté que chez les rats et chez les souris
atteints de tumeur, le rapport foie/poids du corps augmente et cela est di a
I’activité mitotique accrue du foie. G. E. Paget [28] a observé un phénoméne
semblable dans Il'urémie et dans les processus nécrotiques extrahépatiques.
Cela indique, que le changement du nombre des mitoses est dd aux produits
de désintégration absorbés de la tumeur.

Quoique nous n’ayons jamais observé ce fait dans aucune de nos séries
d’expériences, nous supposons, que dans certaines phases de début du déve-
loppement tumoral, I’activité mitotique peut étre augmentée, précédant ainsi
la phase d’inhibition.

Tous les facteurs énumérés dans l’introduction en tant que causes de la
cachexie peuvent jouer un role dans la diminution de Il’activité mitotique.
Il se peut que les substances absorbées de la tumeur aient une action antimitoti-
que, que la pullulation tumorale retire de I’organisme des substances nécessaires
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a la division cellulaire, ou bien, qu’elle détermine un trouble général du méta-
bolisme, avant tout un trouble du métabolisme des hydrates de carbone.

De nos constantations on peut conclure que I’activité mitotique de
I’organisme tumoral est diminuée dans des régions situées loin de la tumeur,
et c’est cette inhibition de la régénération physiologique, qui joue un role im-
portant, a coté d’autres facteurs, dans la formation de la cachexie tumorale
et de l’anémie.

Résumé

Les auteurs, apres avoir passé en revue les principales théories concernant la génés de
la cachexie tumorale, examinent dans 4 séries d’expériences l’activité mitotique des tissus
non tumorals chez des souris et des rats atteints de tumeur.

1. La proportion des mitoses passe de 66,7 +8,35°/00 a 22,2 + 6,13°/00 dans I’épithélium
de la cornée des souris cachectiques inoculées par le sarcome de souris (Rx, S2) transplantable.

2. La proportion des mitoses passe de 35,63+4,92°/00a 25, 9 + 5, 87°/00dans I’épithélium
de la cornée des rats inoculés par le sarcome de rat (KX transplantable et présentant des
symptomes de début de la cachexie.

3. Le nombre des mitoses dans I’épithélium glandulaire du duodénum des souris inocu-
lées par le carcinome mammaire M4 transplantable diminue notablement au sixieme jour suivant
cette inoculation, et cette diminution s’accentue encore au cours de I’'augmentation ultérieure
de la tumeur. L’état de I’épithélium de la cornée et de la peau, ainsi que I’état du thymus sug-
gérent une inhibition notable de la mitose.

4. Apres inoculation du carcinome d’Ehrlich, une diminution semblable mais encore
plus accentuée des divisions cellulaires de I’épithélium glandulaire du duodénum a pu étre
constaté.

Les auteurs attribuent la diminution du nombre des mitoses & des substances absorbées
de la tumeur. L’inhibition de la division cellulaire précéde la cachexie, elle peut étre ainsi con-
sidérée plutdt comme cause, que conséquence de la cachexie. Les auteurs mettent en corréla-
tion I’inhibition cellulaire intermitotique constatée lors de leurs expériences, avec la forma-
tion de la cachexie et de I’'anémie tumorale.
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MUTOTUYECKAS AKTUBHOCTb OMYXOJ/IEBOIrO OPIAHU3MA
®. AbEPALAM n Y. XALHALDL

ABTOpPbI MCCMELOBA/IN B YETbIPEX OMbITHLIX CEPUAX MUTOTUYECKYHD aKTMBHOCTb B TKa-
HAX MbIleA M KpbIC CTpajatolimx CapKOMOW W pakoMm.

1. Y WMblweid, NpUBUTbLIX capkKoMon S, 1 R, B cTagnu, Korga onyxonn yxe pasBuBa-
JINCb M Y XXMBOTHbIX Y)XXe MPOABAAMNACh KaxeKcusi, MUTOTUYECKas [esiTe/IbHOCTb 3NUTenus
POroBuLbl B3HAYMTE/IbHOWM CTEMEHW YMeHbLUAMACb. Y MbILLER, CTpajatolmx capKomom @ 22,2°/00,
a Y KOHTPO/IbHbIX YXUBOTHbIX : 66,7%,,.

2. Y KpbIC, NpMBUTbLIX capkomoi K, B cTagum pasBuUTUS OMyXonu, A0 MNPOSIBNEHMS
KaxeKTUYeCKOro cocTosiHWS, HabnoaaeTca nogobHoe YMeHbLUeHNEe MUTOTMYECKOA aKTUBHOCTU,
HO B MeHbLLE CTEMeHN. Y KpbIC, CTPagaloLmx capkomoi : 259%,, ay KOHTPO/bHbIX XXWNBOT-
HbIX : 35,6%,,. B onbITHbIX cepuax 1 n 2. MUTOTMYECKass aKTUBHOCTb MCCrefoBanacb nocne
nogayun KonxmuymHa.

3. TMpuBUTLIX NepeBMBaeMbIM pakom M4 Mbillieii aBTOpbl y6MBasiM B pasfIMUHbIX MpoMe-
XXYTKax BpPeMeHM nocnie MMMNAaHTauMmM M UcCnefoBaiM B KULIKE W3MEHEHMSI MUTOTUYECKONA
aKTUBHOCTW. YMCNO MUTO30B — MNPU  WCUHUC/IEHMM Ha OfHO MOMEPeYHOe CeYeHMEe KULLKN —
COCTaBNSANO B CPeAHEM B CEPUMN OMYyXONEBbIX XMBOTHbIX 113,96, a B KOHTPO/bHON cepum —
192,29. Ynucno MMTO30B YMEHbLUAETCA KakK B PoroBuue, Tak U B KoXe. 3060Has esnesa onyxo-
NEBbIX XXMBOTHbIX €lle [0 MOSIB/IEHWNS] KaxeKCUM B 3HAUMTENbHON CTeNeHW yMeHbLUaeTcs.

4. Y Mbllel, NPUBUTBLIX PakoM 3pfvxa YUCA0 MUTO30B B UCHUC/IEHWM Ha MOMepeyvHoe
ceyeHme KULLKK cocTaBniano 74,40, a 'y KOHTPOJIbHbIX XWUBOTHbIX 177,93.

ABTOpPbl NPUNMCLIBAtOT 60/IbLLOE 3HAYEHUE YMEHbLUEHUIO MUTOTUYECKON aKTUBHOCTU B
BO3HMKHOBEHUN KaxeKCMM M Ma/lOKPOBMSI OMYXOMEBbIX YXMBOTHbIX W CMeAoBaTe/lbHO M MOAEN.
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MITOTISCHE AKTIVITAT DES TUMOROSEN ORGANISMUS
F. GYERGYAY und CS. HADNAGY

In vier Versuchsreihen wurde die mitotische Aktivitdt von mit Sarkom und Karzinom
behafteten Mausen und Ratten untersucht.

1. Bei Mausen, denen Sarkom S2 und Rxeingeimpft wurde, verminderte sich die mito-
tische Aktivitdt des Hornhautepithels in bedeutendem Masse, sobald die Geschwilste sich
bereits entwickelt hatten und die Tiere kachektisch wurden, bei sarkomatésen Mausen zu 2,229,
bei den Kontrollieren zu 6,67%0.

2. Bei mit Sarkom K4 eingeimpften Ratten erfolgte in der Entwicklungsphase der Ge-
schwiilste vor dem Auftreten der Kachexie eine ahnliche Verminderung der mitotischen Akti-
vitat, jedoch von geringerem Ausmass : bei den tumorosén Tieren zu 2,59%0, bei den Kontrollen
zu 3,5690. In den Versuchsserien 1. und 2. wurde die mitotische Aktivitat nach Kolchizin-
gaben untersucht.

3. Die mit weiterimpfbarem Karzinom M4 eingeimpften Mause wurden in verschiede-
nen Zeitraumen nach der Implantation getétet und die Verdnderungen der mitotischen Akti-
vitat im Darm untersucht. Die Zahl der Mitosen — errechnet auf einen Darmquerschnitt —
betrug im Durchschnitt bei den tumorosén Tieren 113,96, bei den Kontrollen 192,20. Die Zahl
der Mitosen sank sowohl in der Hornhaut, als auch in der Haut. Der Thymus der tumorosén
Tiere war noch vor Auftreten der Kachexie bedeutend vermindert.

4. Bei Mausen die mit Ehrlichschem-Aszites-Krebs eingeimpft wurden, betrug die Zahl
der aufeinen Darmquerschnitt errechneten Mitosen 74,40, bei der Kontrollserie hingegen 177,93.

Die Verfasser schreiben der verminderten mitotischen Aktivitat in der Entstehung
der Kachexie und Andmie bei tumorosén Tieren und somit auch bei Menschen eine grosse
Bedeutung zu.

Prof. Ferenc Gyergyay | Tirgu-Mures, Str. Universitidtii Nr. 38.
Dr. Csaba Hadnagy | Roumanie.
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