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Die Verteilung der genetisch bedingten Hapto-
globintypen bei Geschwulstkrankheiten

Die von Javie! und PoroNovski? entdeckten Hapto-
globine (Hp), Mukoproteine bindegewebigen Ursprungs,
bilden ein genetisch3* und immunologisch® einheitliches
System, wobei sich die einzelnen Typen nur durch den
Polymerisationsgrad unterscheiden®. Bei Kenntnis der
Bedeutung des Polymerisationszustandes der bindegewe-
bigen Grundsubstanz im pathologischen Gewebsgeschehen
schien die Verteilung der Hp-Typen bei Geschwulst-
kranken von Interesse zu sein. Von 66 Tumorfillen waren
41 gutartig: Adenome 14, Fibrome 3, Myome 2, Chon-
drome 2, Osteome 16, Osteomyxome 1, Xanthome 2,
Lipome 1 Fall; und 25 bosartig: Lymphogranulomatose 7,
Lymphosarkom 2, Ewing-Sarkom 3, Cc. pulmonis 3,
Cc. renis 3, Cc. mammae 2, Carcinome verschiedener
Lokalisation 4, Hypernephrom 1 Fall. Die beiden Tumor-
gruppen wurden mit Hilfe der y-Quadratmethode unter-
einander, sowie mit der Normalverteilung der Hp-Typen
von Budapester Blutspendern verglichen?. Die Daten
sind in Tabelle T zusammengefasst.
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stellen. Die in der Tabelle I angefiithrten Angaben zeigen
bei den gutartigen Tumoren einen signifikanten Anstieg
des Hp, ,, welcher mit dem bedeutenden, relativen An-
stieg des Hp?*-Gens verbunden ist. In dieser Gruppe ist
der homozygotische Hp, , in grosserem Masse erhoht,
bzw. der Hp, ; vermindert, als der heterozygotische
Hp,_ ;. Obwohl die bosartigen Tumoren keine Signifikanz
in der Typenverteilung von der Norm zeigen, ist eine
Typenverschiebung im gerade umgekehrten Sinne als bei
den gutartigen Tumoren zu sehen. Das Verhdltnis der
homozygoten Hp, ,, Hp, ,, und des heterozygoten Hp,_,
ist in der Tabelle I1 dargestellt. Das Phinomen geht
offensichtlich mit einer umgekehrten Verschiebung der
Genfrequenz einher (Tabelle I).

Das Ergebnis der oben gegebenen biometrischen Ana-
lyse ldsst die Vermutung zu, dass zwischen den geneti-
schen Systemen — welche strukturell-physikalische Eigen-
schaften, wie z. B. Grad der Polymerisation, Umfang des
Makromolekiils, feinere Oberflichenstruktur vererben —in
diesem Fall das Hp-System — und dem Gewebsgeschehen
ein Zusammenhang besteht. Die Grundlagen dieser Rela-
tion werden weiter untersucht.

Tabelle 1
Hp,—, Hp, 4 Hp,_, Zahl der Gen-Frequenz P-Wert/
Fille Hp? Hp? chi? Normalverteilung
Normalverteilung 250 933 794 1977 0.358 0.642 P> 0.50*
12.50 46.65 39.70
Tumoren gesamt 8 26 32 66 0.318 0.682 1.925 0.50> P> 0.20
12.12 39.39 48.48
Gutartige Tumoren 2 15 24 41 0.232 0.768 6.250 0.05> P> 0.01
4.88 36.58 58.54
Bosartige Tumoren 6 11 8 25 0.460 0.540 2.940 0.50> P> 0.20
24.00 44.00 32.00
Gutartige und bosartige Tumoren untereinander 7.160 0.05> P> 0.01

2 Die Analyse bezieht sich auf das Hardy-Weiberg-Gesetz.

Tabelle I1. Die Anderung der Verteilung von Haptoglobintypen in
Tumorfillen

Das Verhiltnis von Hp-Typen
Hp,, und Hp,—; Hp, , und Hp, 4

Gutartige Tumoren 0.13 1.60
Bésartige Tumoren 0.54 0.73
Normalbevolkerung 0.27 0.85

Die Verteilung der gesamten Tumorfélle unterscheidet
sich nicht signifikant von der Normalverteilung. Dasselbe
konnte beim Vergleich der Normalverteilung und der
Verteilung der bosartigen Tumoren beobachtet werden.
Demgegeniiber weicht die Hp-Typenverteilung der gut-
artigen Tumoren von der Normalverteilung signifikant
ab. Eine ebenfalls signifikante Differenz zeigt der Ver-
gleich von gutartigen und bosartigen Tumoren unter-
einander.

LATNER und ZAak1® beobachteten bei chronischer lym-
phatischer Leukdmie einen gewissen Anstieg des Hp,_,;
Typs. FINE et al.® konnten bei Myelom keine signifikante
Abweichung der Typenverteilung von der Norm fest-

Summary. The distribution of haptoglobin types is
different in the two groups of 41 benign and 25 malignant
tumours. In the group of benign tumours, the rate of
Hp, , exceeds the normal distribution rate. With the
y-quadrat method, these changes proved to be significant.
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