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Vorwort zur dritten und vierten Auflage.

Die vorliegende Auflage bringt eine in vieler Richtung wesentliche
und umfassende Neubearbeitung, ohne dafl von den grundlegenden Richt-
linien und Gedankengéngen irgendwie abgewichen zu werden brauchte.

Diese Neubearbeitung wird, wie ich hoffe, wieder klarer zeigen, daf}
es keine umfassendere Einstellung auf das Problem einer Infektionskrank-
heit gibt — als die immunbiologische Auffassung in richtig verstandenem
Sinne.

Sie wird, besser als bisher, iiberzeugen, dafl ich die Notwendigkeit
und die grofien Verdienste der pathologisch-anatomischen Forschung weder
verkannt habe, noch sie schmilern wollte, und daB ich auch nicht mit
billigen Schlagworten in der Medizin Revolution spielen will — am wenigsten
in unserer heutigen Zeit.

Ich bin mir zu gut bewullt, daB, wie iiberall, so auch in der Wissenschaft
Fortschritte nur durch eine stete Weiterentwicklung méglich sind. Des-
halb darf man aber andererseits auch nicht auf einem toten Punkt stehen
bleiben.

Ich will auch gar nicht der Vertreter einer ,neuen Forschungsrichtung*
sein. Denn diese ,,neue Forschungsrichtung® besteht in nichts anderem,
als in dem Bestreben, das Wesen einer Krankheit in ihrer ganzen Ent-
wicklung eben als krankhafte Lebensvorgidnge zu erfassen — und nicht
nur als krankhafte Zustandsdnderungen des Korpers, die uns in irgend-
einem Stadium der Krankheitsentwicklung besonders aufféllig vor Augen
treten.

DaB diese biologische Auffassung heute vielen Arzten ,neu‘ vorkommt,
das ist entschieden das Merkwiirdigste und Bemerkenswerteste an der
ganzen Sache.

Biologische Reaktionsénderungen und pathologisch-anatomische Zu-
standsénderungen miissen im #rztlichen Denken zu einem Ideenkomplex
werden, wie dies fiir die Tuberkulose durch die Stadieneinteilung Rankes
zum erstenmal in klarer Form angebahnt wurde.

Dann werden auch bei so manchen ,,Streitfragen eindeutige Gesetz-
méaBigkeiten allgemein erkennbar werden.

Die theoretischen Erdrterungen, die wir nun einmal als Richtlinien
fiir unsere Arbeit benétigen, wurden nach Moglichkeit gekiirzt. Ihre
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Grundauffassung wurde immer mehr von den zu engen, substantiell-
serologischen Vorstellungen der Ehrlichschen Seitenkettentheorie frei-
gemacht und auf eine moglichst breite Grundlage von Reizwirkung und
Reizabwehr gestellt.  Dies ist namentlich fiir das Verstdndnis ver-
schiedener Behandlungsmethoden von Wichtigkeit.

So hoffe ich, dafl die Neubearbeitung sowohl fiir das Buch als auch
tiir die Sache einen guten Fortschritt gebracht hat.

Innsbruck, im Méarz 1923.
Der Verfasser.

Vorwort zur zweiten Auflage.

Es war mir eine Freude, dafl das Buch seinen Zweck erfiillte. Ks hat
Anregung gegeben.

Wenn es vielfach als Kampfschrift bezeichnet wurde, so schitze
ich dies als Ehrentitel. Wissenschaft ist Suchen nach wesentlichen Zu-
sammenhingen. TUnd Suchen ist immer ein Kampf. Wissenschaftliche
Forschungsarbeit kann immer nur zum Teil objektiv sein. Die Fahigkeit,
wesentliche Zusammenhénge zu erfassen, ist durchaus subjektiv. Ebenso
wie der Wille, solche Erkenntnisse auszubauen und zu vertreten.

Erst wo wesentliche Zusammenhénge gegeben sind, beginnt die objek-
tive Arbeit methodischer Technik. Sie endet, wo uns solche Zusammen-
héinge noch fehlen, oder sie zersplittert sich dann in ziellose Einzelheiten.

Wenn das Erfassen der Tuberkulose als immunbiologisches Problem
einmal allgemein geworden sein wird — und diese Zeit scheint heute
nicht mehr allzu ferne — dann wird dieses Buch aufhéren, eine Kampf-
schrift zu sein. Dann wird es sich allméhlich zu einem Lehrbuch um-
gestalten lassen.

Die Uberzeugung, die groBe Linie richtig erfalt zu haben, ist heute
in mir noch gewachsen. In allen Einzelheiten recht zu behalten, darauf
lege ich keinen Wert. Es freut mich im Gegenteil stets, wenn ich von
anderer Seite etwas Besseres erfahren kann. Das erspart viel frucht-
lose eigene Arbeit.

So war es fiir mich besonders wertvoll, durch die Tatigkeit meines
Mitarbeiters R. Peters am Zentral-Rontgen-Institut Innsbruck (Dozent
Staunig) die neuesten Fortschritte auf dem Gebiete der Rontgendiagnose
praktisch verwerten zu kénnen. Durch sie erscheint das von mir so schwer
vermifite Bindeglied zwischen den pathologisch-anatomischen Gewebs-
verdnderungen am Lebenden und den gegebenen biologischen Krankheits-
stadien in den Grundziigen geschaffen.
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Die Dispositions- und Konstitutionsfrage schien mir einer eingehenden
Neubearbeitung wert. Diese hat mich in meinem Standpunkt nur be-
starkt. Die sprachliche Vermittlung dieses Standpunktes diirfte aber in
der 2. Auflage besser gelungen sein.

Die theoretischen Grundlagen unserer heutigen immunbiologischen
Erkenntnisse waren vielleicht zu enge gefafit. Sie kénnen heute kaum
weit genug gefalt werden, denn wir stehen hier wohl erst in den An-
tingen einer aufbauenden Entwicklung. Wir miissen hier ganz besonders
darauf achten, uns nicht einseitig auf Teilerscheinungen festzulegen.
Sonst geraten wir leicht in eine Sackgasse, in der es keine Weiterentwick-
lung mehr gibt.

Ich habe nicht versucht, die vielartigen Erscheinungsformen, die
uns bei den Reaktionen des tuberkulosen Korpers auf die Wirkung
spezifischer und unspezifischer Reize entgegentreten, in ein gekiinsteltes
System zu zwingen, das sich einseitig auf bestimmte Reaktionsarten
aufbaut. Wer dies dem Buche zum Vorwurf macht, hat es entweder
nur voreingenommen fliichtig durchblidttert oder ist nicht imstande,
immunbiologische Probleme durchzudenken. Ich war nur bestrebt, in
diesen vielartigen Krscheinungsformen wesentliche Zusammenhinge zu
erfassen und habe diese in leicht {iiberblickbaren Sitzen zusammen-
gestellt. Denn ich weifl aus eigener Erfahrung, wie schwer es fiir den
Leser ist, solchen Darstellungen zu folgen, wenn ihnen die Ubersicht-
lichkeit fehlt. Den, der biologisch denkt, konnen diese Sitze niemals
zu einem verfehlten, starren Schematismus verleiten. Sie zeigen ja
im Gegenteil, wie mannigfaltig die verschiedenartigen Immunititsreak-
tionen miteinander und wunabhingig voneinander verlaufen konnen.
Und sie mahnen, dall in jedem einzelnen Fall geiibtes Denken ndotig
ist, um die verschiedenen Immunitétsreaktionen -— eingefiigt in das
ganze vorliegende Krankheitsbild — praktisch verwerten zu koénnen.

Beziiglich der Percutantherapie nach Petruschky bin ich zum Teil
auf einer unrichtigen technischen Grundlage gestanden. Diese und die
aus ihr gezogenen Schlufifolgerungen wurden berichtigt.

Von der Form scharfer Kritik bin ich — wo es noch den Kampf um die
grofle Linie gilt — nicht abgegangen. Diese Kritik soll nicht personlich
treffen oder gar verletzen — aber sie soll moglichst starken Anstof zum
Nachdenken und Umdenken geben. Sonst schleppen wir noch weitere
Jahrzehnte unniitzen und hemmenden Ballast mit uns.

Es handelt sich iiberall im menschlichen Leben in erster und letzter
Linie um die richtige Einstellung auf das Endziel.

Diese ist uns Deutschen in mehr als einer Hinsicht verloren gegangen.
Denn wir horen gerne zu viel auf fremde Stimmen und zu wenig auf die
Lehren unserer eigenen Geschichte. Und gegen unsere groflen Manner
sind wir sehr zu unserem eigenen Schaden — stets sehr undankbar
gewesen.
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Auch die tiefen Erkenntnisse Robert Kochs iiber das Wesen tuber-
kuloser Erkrankungen haben wir solange mit zersetzender, nicht auf-
bauender Kritik zerlegt und zergliedert, bis sie fiir viele von uns zu einem
unergriindlichen Wirrnis geworden waren.

So wird vielleicht heute — wieder einmal in einer Zeit tiefer nationaler
Erniedrigung — die Erkenntnis frommen, daB auch die wissenschaft-
liche Arbeit, die ein Volk leistet, dem eigenen Rassencharakter treu
bleiben muB, wenn sie GroBes und Klares schaffen will. Das hindert
nicht den gewill notigen Gedankenaustausch mit anderen Volkern und
Rassen. Diese Zusammenarbeit darf aber nicht in eine kritiklose Be-
wunderung alles Fremdldndischen und ein in willenloses Sichhingeben
an fremdrassiges Geistesleben ausarten, zu dem viele von uns so gerne
bereit sind.

Der kommende nationale Wiederaufstieg wird hoffentlich auch die
grole Masse des deutschen Volkes dariiber belehren, daf es zu
Besserem berufen ist, als unter rassenfremder Fiihrung und Irrefiihrung
mit seinem Schweil und Blut den Kulturdiinger fiir fremde Volker ab-
zugeben.

Innsbruck, Juni 1921,

Der Verfasser.

Vorwort zur ersten Auflage.

Der Riesenkampf unter uns Menschen ist zu Ende gegangen.

Vielleicht besinnen wir uns jetzt wieder mehr darauf, gegen die ge-
meinsamen Feinde des Menschengeschlechtes zu kémpfen. Auch bei
diesem Kampfe werden wir viel verldsterten Deutschen nach wie vor
in der ersten Linie stehen.

Einer unserer bosesten Feinde ist unstreitig die Tuberkulose. Man
kann jetzt besonders viel davon héren und lesen, daB wir den Kampf
gegen die Tuberkulose mit allen uns zu Gebote stehenden Mitteln fithren
miissen. Die Schwierigkeiten, die es dabei zu iiberwinden gilt, sind gro8,
und unsere heutigen Kampfesmethoden sind nur ein System von Not-
behelfen.

Uberzeugende Erfolge in der Bekimpfung der Tuberkulose als Volks-
seuche waren diesem System nicht beschieden.

Im letzten Jahrzebnt hat uns die Tuberkuloseforschung neue wichtige
Erkenntnisse vermittelt, deren konsequente praktische Verwertung aber
bis heute im allgemeinen versagt. Es ist der Zweck dieses Buches, die
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praktische Verwertung dieser neuen Erkenntnisse zu fordern, und so
wendet es sich gegen manches, was heute noch in der groflen Allgemein-
heit als feststehende Richtlinie gilt.

Es ist eine schwierige und undankbare Aufgabe, in der Medizin an
ibernommenen Normen zu ritteln, und doch fordert dies der Entwick-
lungsgang. 1lch habe mich, wo es mir n6tig schien, gegen derartige Normen
gewendet, um der Sache zu dienen. Ob die subjektiven Fiahigkeiten
dazu reichten, wird die weitere Entwicklung unserer Tuberkuloseforschung
in den kommenden Jahrzehnten lehren.

Ich trachte zundchst danach, einen vermittelnden Standpunkt
zwischen den Ergebnissen der Immunitatsforschung und der heutigen
Schulmedizin zu gewinnen, die mit ihrer vorwiegend pathologisch-ana-
tomischen Auffassung der Krankheitserscheinungen gerade der Tuber-
kulose gegeniiber auf einen recht toten Punkt angelangt ist.

Ich bin trotz aller schwerwiegenden Riickschlige und noch bestehenden
Unklarheiten davon iiberzeugt, dafl uns die spezifische Therapie einst
die Losung des therapeutischen Problems bringen wird, wenn wir uns
nur einmal ernstlich daran gewdhnen, die notige analytische Kleinarbeit
auf experimentellem und klinischem Gebiet nach zusammenfassenden
biologischen Richtlinien weiterzufiihren.

Und ich bin iiberzeugt, dall auch alle anderen bewéhrten Behand-
lungsmethoden der Tuberkulose, die gegeniiber der spezifischen Therapie
kiinstlich in einen gewissen Gegensatz hineingedringt wurden, klar und
zielsicher wieder auf das Immunitétsproblem zuriickfiihren werden, wenn
wir einmal in das Wesen dieser mannigfaltigen mechanischen, physika-
lischen und chemischen Wirkungen tiefer eingedrungen sein werden.

Innsbruck, Juli 1919.

Der Verfasser.
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I. Das Problem.

Fiir unsere Generation in den Kulturlindern sind die Sturmfluten
morderischer Seuchen, die wie ein elementares Ungewitter iiber Stédte
und ganze Linder mit Tod und Vernichtung hinwegzogen, ein lingst
iiberwundenes Schreckgespenst. Schwarze Blattern und Pest haben einst
in wenigen Tagen die engen Héuserreihen der Stiddte zu grauenhaften
Massengriabern verwandelt. Die Cholera nahm noch vor wenigen Jahr-
zehnten ihre verheerenden Ziige durch die Kulturlinder Europas. Heute
gehoren diese Seuchen als Massengefahr fiir uns der Geschichte an. Das
Kindbettfieber, das jahrlich Tausenden von armen Wochnerinnen das
Leben kostete, ist heute auf unglickliche Ausnahmsfélle beschrinks,
Wundfieber und Starrkrampf, die in frithevren Kriegen gefiirchteter waren
als die Wirkung der feindlichen Waffen, sind eingeddmmt. Nur wo recht-
zeitige &drztliche Hilfe unmoéglich war, haben sie auch noch im Welt-
kriege die Zahl der Todesopfer vermehrt. Gegen die Diphtherie halten
wir eine voll wirkende Waffe in der Hand. Die Syphilis kann heute arzt-
lich als bezwungen gelten. Nur soziale Schwierigkeiten und der Umstand,
daB ihre Weiterverbreitung mit einem der hemmungslosesten Natur-
triebe in enger Beziehung steht, macht den endgiiltigen Sieg iiber sie
so schwer.

Alle Infektionskrankheiten, die wir kennen, sind in den Kulturlindern
zu mindesten so eingeddmmt worden, dafl sie nicht mehr die Schrecken
des Massensterbens bringen. Wo ein Seuchenherd entsteht, wird er von
organisierter Abwehr gefaBt. Die flackernde Flamme wird ausgeldscht,
bevor sie zu weitausgreifendem Brand wird, der die Allgemeinheit bedroht.
Nur die letzte groBie Influenzaepidemie hat uns mit iiberraschender Wucht
iiberfallen und uns noch recht wehrlos gefunden.

Sonst wurden die gewaltigen Anforderungen, die auch der Welt-
krieg in der Bekdmpfung der Infektionskrankheiten an uns stellte, mit
Erfolg bestanden.

Millionenheere lagen jahrelang in verseuchten Sumpfgebieten, drangen
im Osten durch verseuchte Linderstrecken und Dorfer mit halbverwesten
Cholera- und Flecktyphusleichen. Aber die drohende Gefahr des Massen-
todes wurde auch hier gebannt. Ja es gelang noch mehr. Durch unermid-

v. Hayek, Tuberkuloseproblem. 3.u.4. Aufl. 1
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liche Sauberungsarbeit, durch grofziigigz durchgefiihrte Schutzimpfungen
wurde vielfach sogar eine erhebliche Verminderung der Seuchenverbrei-
tung in der einheimischen Bevoélkerung erreicht.

So konnen wir heute die bisherigen Erfolge unseres Kampfes gegen
die Infektionskrankheiten mit Befriedigung und Stolz iiberblicken. Und
voll Dank gegen alle die rithmlich bekannten und stillen unbekannten
Kiampfer auf diesem Gebiete kénnen wir sagen, dafl GroBes geleistet und
viel erreicht worden ist.

Die Grundlagen dieser Erfolge liegen heute klar vor uns. Das Wesen
war in allen Féllen der groB angelegte Kampf gegen den Krankheits-
erreger und dessen Gifte. Entweder bevor er seine krankheitserregende
Wirkung im menschlichen Ko6rper entfaltet (Vorbeugung), oder wenn er
im menschlichen Korper Krankheitserscheinungen hervorzurufen beginnt
(Heilverfahren).

Vielfach gelang es, den FErreger der Krankheit zu entdecken, seine
Lebensgewohnheiten zu studieren, die Gifte kennen zu lernen, mit denen
er den menschlichen Kérper durchseucht. Dann war der Weg zum Erfolg
gezeichnet. Es liefen sich in- und auBlerhalb des menschlichen Ko&rpers
Verhéltnisse schaffen, unter denen der Krankheitserreger abstirbt oder
doch seine Lebenskraft und Vermehrungsfahigkeit verliert. Es gelang,
im erkrankten Menschenkorper bestimmte Abwehrleistungen gegen den
Krankheitserreger zu férdern (aktive Immunisierung). So gelang es,
gegen die morderische Seuche der schwarzen Blattern eine groBziigig
anwendbare Schutzimpfung auszubauen, obwohl wir den Erreger dieser
Krankheit gar nicht kennen. In anderen Fillen wieder war es moglich,
bei Tieren durch kiinstliche Infektion eine erhdhte Abwehrleistung gegen
den FErreger zu erzielen und mit dem Serum dieser Tiere den kranken
Menschen erfolgreich zu behandeln (passive Immunisierung).

In anderen Fillen wieder (Malaria, Syphilis usw.) wurden chemische
Stoffe gefunden, die fiir den Erreger duflerst giftig sind, ohne daf8 sie die
Zellen des menschlichen Kérpers in unerwiinscht starkem Grade schédigen.
Dann wieder trug die Entdeckung zum Erfolge bei (Malaria, Flecktyphus),
daB bestimmte Insekten Ubertriiger des Krankheitserregers sind. Eine
grofziigige Vertilgung dieser Insekten fithrte zur Einddmmung der
Seuchenverbreitung.

So sehen wir, dafl das Problem aller Infektionskrankheiten auf eine
grundsétzlich gleichsinnige Formel zuriickzubringen ist: Schutz des
menschlichen Korpers gegen die Wirkungen des Krankheitserregers.

Und wenn wir jene Fille ausschliefen, in denen es gelingt, den Erreger
auBerhalb oder innerhalb des menschlichen Korpers in durchgreifender
Weise zu vernichten, so bleibt fiir alle iibrigen Fille die enger gefalite
Formel: Schutz des menschlichen Korpers durch Erh6hung seiner natiir-
lichen Abwebrleistung, die den Erreger und die entstandenen Giftstoffe
unschédlich macht.
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Bei der grofiziigigen Bekdmpfung verbreiteter Seuchen spielen soziale
Verhéltnisse und hygienische Lebensfithrung der betroffenen Bevdlkerung
vielfach eine entscheidende Rolle. Fiir den einzelnen aber bleibt das
ausschlaggebende Moment immer das Krifteverhiltnis zwischen den ein-
gedrungenen Parasiten und der Abwehrleistung des Korpers.

Wir bezeichnen dieses Krifteverhdltnis mit dem Begriff der Im-
munitat.

Rassenimmunitét gegen bestimmte Krankheitserreger besteht fiir das
Einzelwesen von Natur aus. Gegen andere Krankheitserreger kann der
Immunitétsschutz vom Einzelwesen nur durch einen Abwehrkampf
erworben werden. Verschiedene Tierarten verhalten sich darin unter-
einander und auch dem Menschen gegeniiber verschieden. Auch ver-
schiedene Menschenrassen zeigen darin — allerdings nicht so scharfe —
Unterschiede.

Natiirliche und erworbene Immunitét sind etwas grundsétzlich Ver-
schiedenes. Natiirliche Immunitét ist Fehlen reizempfindlicher Zellen in
lebenswichtigen Organen. Erworbene Immunitéit ist gesteigerte Abwehr-
leistung.

Erworbene Immunitét, als Schutz gesetzt, ist bereits ein {ibertragener
Begriff. Erworbene Immunitdt bedeutet einen biologischen Abwehr-
kampf. Dieser fiihrt erst dann zu einem Schutz fiir den Korper, wenn
er zu dessen Gunsten ausgescblagen hat.

Ist die Abwehrleistung stark tiberlegen, dann wird die Infektion iiber-
wunden, ohne daf} es zu einer ausgesprochenen Erkrankung kommt. Bleibt
der Kampf des Korpers gegen den Krankheitserreger eine Zeitlang unent-
schieden, dann treten die Angriffs- und Abwehrreaktionen als ,,Krank-
heit“ in Erscheinung. Ist die Abwehrleistung zu schwach, dann erliegt
der Mensch dieser Krankheit.

Jede Infektionskrankheit aber ist ein Kampf des Erregers gegen den
Durchseuchungswiderstand der Korperzellen. Bei jeder Infektionskrank-
heit hangt Entwicklung und weiterer Verlauf von dem Krifteverhéltnis
zwischen der Angriffskraft des Erregers und der Abwehrleistung des
befallenen Koérpers ab.

Die Erfassung dieser allgemeingiiltigen Erkenntnis war die Grund-
lage unserer Erfolge im Kampfe gegen die Infektionskrankheiten. Auch
dort, wo der Erfolg auf dem Wege reiner Erfahrung gefunden wurde,
auch dort, wo er mit allgemeinen hygienischen MaBregeln erstritten wird,
immer 1aBt er sich auf die gleiche Formel bringen. Es gilt, die Lebens-
verhdltnisse des Erregers zu verschlechtern, den Durchseuchungswider-
stand des gefahrdeten und betroffenen Menschen zu erhohen.

Und wie ist es nun bei der Tuberkulose ?

Alle Vorbedingungen fiir den durchschlagenden Erfolg scheinen
gegeben. Robert Koch hat im Jahre 1882 den Erreger entdeckt. Die
biologischen Eigenschaften des Tuberkelbacillus sind nach allen Rich-

1*
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tungen hin durchforscht. Seit Kochs ersten Meerschweinchenversuchen
bemiithen sich in rastloser Arbeit die namhaftesten Forscher um das
Problem, gegen den Tuberkelbacillus und seine Gifte wirksame Schutz-
stoffe zu finden. Die medizinische Literatur iiber das Verhiltnis des
Menschen zur Tuberkulose, tiber Zeit und Art der Infektion, iiber die
Weiterverbreitung der Tuberkulose im menschlichen Korper, iiber die
Ursachen der Verschiedenheit in den tuberkulosen Krankheitserschei-
nungen fiillt zahlreiche Binde. Hunderte von Millionen sind in den Kultur-
lindern verausgabt worden, um die besonders bedrohten Volksschichten
gegen die Tuberkulose besser zu schiitzen.

Alle technischen Hilfsmittel staatlicher und privater TFiirsorge, die
méchtige Hilfe des Grofkapitals, wurden in den letzten 30 Jahren gegen
die Tuberkulose mobil gemacht. Aber weiter geht die Seuche. Sie fordert
die grofite Zahl an Opfern, die je eine Krankheit gefordert hat.

Zahlreiche Statistiken haben dies erwiesen.

Nach Jaksch (137) entfielen in der alten dsterreichisch-ungarischen Monarchie
innerhalb 39 Jahren iber 55°, aller Todesfille an Infektionskrankheiten auf die
Tuberkulose. Berthenson (29) errechnet fiir die Vorkriegszeit, dafi in Mitteleuropa
jeder siebente Todesfall ein Tuberkulose-Todesfall war, in den produktiven mittleren
Altersklassen jeder dritte. Nach Bielefeldt (34) kamen auf 1000 méannliche Invalidi-
téitstille im Alter von 20—30 Jahren 450 auf Lungentuberkulose. Und nun hat der
Weltkrieg und seine wirtschaftlichen Folgeerscheinungen fiir uns ein neuerliches
Ansteigen der Tuberkulose-Kurve gebracht.

Warum bleibt uns dieser moérderischen Volksseuche gegeniiber ein
durchschlagender Erfolg versagt ?

Die Griinde sind mannigfacher Art. Sie sind teils objektiver Natur,
das heiBt sie sind in der Eigenart der Tuberkulose begriindet. Und sie
sind teils subjektiver Natur, das heilit sie liegen in den Schwierigkeiten,
welche die Verhiltnisse des praktischen Lebens einer erfolgreichen Tuber-
kulosebekdmpfung entgegenstellen, und in den Unzulénglichkeiten unserer
Erkenntnisse und unserer Arbeitsmethoden.

Je grofler die objektiven Schwierigkeiten sind, die eine Sache bietet,
desto stirker werden subjektive Hemmungen und Unzuléinglichkeiten.

Wie grofi die objektiven Schwierigkeiten bei der Tuberkulose sind,
wissen wir alle. Die Tuberkulose ist in den Kulturlindern so verbreitet,
und ihre rechtzeitige Diagnose ist mit solchen Schwierigkeiten ver-
bunden, daB wir die wichtigste Infektionsquelle, den tuberkulosen
Menschen, als praktisch unkontrollierbar bezeichnen miissen. Zwischen
der bzw. den Infektionen und einer ,,tuberkulésen Erkrankung im Sinne
des praktischen Lebens konnen Jahre und Jahrzehnte eines , Latenz-
stadiums* liegen. Es ist heute noch in der groflen drztlichen Praxis meist
unmoglich, rechtzeitig den Zeitpunkt zu bestimmen, in welchem die
Tuberkulose aus dem ,,Latenzstadium‘* heraustritt, um fiir den befallenen
Menschen eine lebensgefahrliche Krankheit zu werden. In der groBfen
Mehrzabl der Féalle werden tuberkulése Erkrankungen erst in einem
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spaten Zeitpunkt festgestellt, in dem bereits lebenswichtige Organe
ergriffen und bis in ihren groben anatomischen Bau mehr oder minder
schwer geschidigt sind. Selbst in vorgeschrittenen Stadien, in welchen
die Kranken durch ihren bacillenhaltigen Auswurf fiir ihre Umgebung
bereits eine stidndige Infektionsgefahr bilden, kénnen die subjektiven
Krankheitserscheinungen sehr gering sein. So finden wir ansteckungs-
fahige Tuberkulose in allen Berufen téatig. Auch in solchen Berufen
(Kindermédchen, Erzieherinnen, Lehrer), in welchen sie die besonders
bedrohte Jugend in unmittelbarster Weise gefdhrden. Vergebens sucht
die soziale Gesetzgebung nach Abhilfe. Gesetzliche Anzeigepflicht und
Zwangsisolierung stoBen gerade bei der Tuberkulose auf schier uniiber-
windliche praktische Schwierigkeiten. Sie sind bis heute Zukunftstréume
einer wohl unerreichbaren Volkserziehung geblieben, bei der jeder einzelne
sich dem Wohl seiner Mitmenschen unterordnet. So sehen wir die Tuber-
kulose in die schwierigsten sozialen Probleme hineinwachsen. Sie beriihrt
als ,,Wohnungskrankheit’“ die heiklen Fragen der Bodenpolitik. Sie
fiihrt uns in den intimen Kreis der Familie und von diesem wieder hinaus
in die groBlen wirtschaftlichen Organisationen mit ihren widerstreitenden
Interessen, in den sozialen Kampf mit allen seinen riicksichtslosen Hérten.
Die Tuberkulose ist eine , Krankheit der Armen®, und tuberkuldse
Erkrankungen konnen sich durch Jahre hindurch ziehen. Das steigert
die wirtschaftlichen Schwierigkeiten fiir den einzelnen wie fiir die All-
gemeinheit schier ins Ungemessene. So wird es zu einer der schwierigsten
Aufgaben der sozialen Medizin, die grofle Zahl der unbemittelten Tuber-
kulosekranken nur einigermafen &rztlich und wirtschaftlich zu versorgen.

Aber auch damit nicht genug. Das Problem wire noch verhaltnis-
miBig leicht zu nennen, wenn uns eine Methode zur Verfiigung stehen
wirde, mit der wir rasch und sicher die Tuberkulose heilen konnten, wie
dies z. B. bei der Diphtherie gelingt. Oder wenn es moglich wire, den
Menschen gegen die Tuberkulose durch Impfung zu schiitzen, wie dies
bei den Blattern gelungen ist. Aber alle Fortschritte in unserer Erkenntnis
haben bei der Tuberkulose nur immer wieder die schwerwiegende Tat-
sache gezeigt, daf die Immunitétsverhdltnisse bei der Tuberkulose so
verwickelt sind wie bei keiner anderen Infektionskrankheit. Heute haben
wohl alle, welche die Tuberkulose wirklich kennen, die triigerische Hoff-
nung aufgegeben, dall es je gelingen wird, durch eine einfache Methode
den Menschen rasch und sicher von der Tuberkulose zu heilen oder
ihn vor der Tuberkulose zu schiitzen.

Und alle diese objektiven Schwierigkeiten schaffen einen Boden, auf
welchem subjektive Hemmungen und Unzulénglichkeiten nur zu ippig
wachsen und gedeihen konnen. Die grofie Verbreitung der Tuberkulose
und die lange Dauer ihres Verlaufes begiinstigen zundchst das schwer-
wiegende psychologische Moment, der Gewdhnung an das Unver-
meidliche. Sie fordert eine stumpfe Gleichgiiltigkeit, die hoffnungslose
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Sache so laufen zu lassen, wie sie eben lduft. Der Mensch gewdhnt sich
ja an alles; an grauenhafte Schrecken und an ein elendes Dasein, wenn
er glaubt, dal es nicht anders geht. An die traurigen Bilder der Tuber-
kulose ist jeder von uns gewohnt. Und jeder hat es lingst gelernt, sie
als etwas Unvermeidliches hinzunehmen. Die Stichflamme irgendeiner
epidemisch auftretenden Infektionskrankheit, die einige Dutzend Todes-
opfer fordert, erregt Angst und Schrecken in der Bevdlkerung, obwohl
jeder weil}, daB sich die drohende Gefahr im Keime ersticken 148t.

Die Bilder der Schwindsucht aber, der furchtbarsten aller Volks-
seuchen, ist man gewdhnt, immer und iiberall vor sich zu sehen. Sie
bieten keine Sensationen mehr. Sie gehoren sozusagen zu den gewdGhn-
lichen Schattenseiten des Lebens. Und in weiten #rztlichen Kreisen ist
es nicht viel besser. Auch hier herrscht noch vielfach der Grundsatz:
entweder bleibt eine Tuberkulose ungefdhrlich, oder man kann doch
nichts gegen sie tun.

Ein weiteres schwerwiegendes Moment sind die Riickschlige, die den
grofen, aufsehenerregenden Fortschritten der Tuberkuloseforschung immer
wieder gefolgt sind. Die Entdeckung des Tuberkelbacillus, die Herstellung
spezifisch wirkender Stoffe, die den Kranken rasch und sicher Heilung
bringen sollten, die endlosen Tierversuche, in denen sich eine Unsumme
unermiidlicher Arbeitskraft erschopfte, alle diese Errungenschaften, die
den Sieg iiber andere Infektionskrankheiten in wenigen Jahren gesichert
haben, sie versagten der Tuberkulose gegeniiber. Jedem neuen Fort-
schritt folgte nur immer wieder eine neue Enttduschung.

Und doch wire es falsch, heute, wo wir diesen Entwicklungsgang
klar iiberblicken, in der Arbeit zu ermatten oder das bisher Geleistete
und FErreichte gering einschétzen zu wollen. Das letzte Jahrzehnt hat
unseren Erkenntnissen gewaltige Fortschritte gebracht. Uber leiden-
schaftlich bewegte Streitfragen hinaus lernen wir es allméhlich, aus den
Fehlern iiberwundener Entwicklungsperioden, aus dem Wirrnis zusammen-
hangloser, sich widersprechender Einzelheiten fiir das ganze Problem
eine umfassende Richtlinie zu gewinnen. Wir haben damit noch lange
nicht die praktischen Schwierigkeiten iiberwunden, die es bei der Tuber-
kulose zu iiberwinden gibt, aber wir haben begonnen, diese Schwierig-
keiten zielsicher zu erfassen. Und dies scheint mir ein bedeutungsvoller
Schritt auf dem Wege zum Erfolg.

Diese umfassende Richtlinie lautet: Wie jede Infektionskrank-
heit, so ist auch die Tuberkulose in erster und letzter Linie
ein immunbiologisches Problem. ‘

Auch bei der Tuberkulose ist es in erster und letzter Linie fiir das
Schicksal des einzelnen Kranken die entscheidende Frage, ob die Abwehr-
krifte der Korperzellen iiber die eingedrungenen Tuberkelbacillen und
ihre Gifte Sieger bleiben.
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Und doch ist diese grundlegende Erkenntnis, die allein zum Erfolge
filhren kann und auch zum Erfolge fithren wird, noch lange kein All-
gemeingut geworden. Wohin wir auch blicken mogen, iiberall zeigen
sich noch die Hemmnisse einer ganz merkwiirdigen Verneinung. Und
dies nicht nur in der grofen Allgemeinheit der Fernerstehenden, sondern
auch in den engsten Fachkreisen. Eine wortspaltende Kritik ist unermiid-
lich an der Arbeit, alle Milerfolge und Riickschlige aufzuzihlen und
zu registrieren, welche die junge immunbiologische Forschung auf dem
schwierigen Kampffelde der Tuberkulose erlitten hat. Von den Ver-
diensten dieser Forscherarbeit aber héren wir hier nur wenig. Wir haben
da im letzten Jahrzehnt einen Meinungsstreit erlebt, der voll von unfrucht-
barem Rechthabertum nur zu oft die Grenze der Sachlichkeit tiberschritt
und bis zu personlichen Angriffen fithrte — fast wie in der hohen Politik,
Die Gegner verloren den gemeinsamen Boden, gelangten zu verschiedenen
Standpunkten, von denen aus es keine Verstdndigung mehr gibt. Sicher
wurde vielfach von beiden Seiten in der Hitze des Gefechtes weit iiber
das Ziel geschossen. Aber bei den Gegnern einer immunbiologischen
Auffassung der Tuberkulose treffen wir immer wieder auf eine besonders
bemerkenswerte Gepflogenheit. Sie fordern von der jungen immun-
biologischen Forschung eine restlose und bis in alle Einzelheiten aus-
gearbeitete Losung und Erklirung der schweren Probleme, bevor sie sich
geneigt zeigen, Anerkennung zu zollen. Sie selbst aber stiitzen sich auf
Begriffe und Anschauungen, die nach den gegebenen Tatsachen und sicher-
gestellten Erkenntnissen absolut haltlos sind und nur auf das Gewohn-
heitsrecht tibernommener schulméiBiger Lehrsétze hinweisen konnen.

Und dies ist eine so bedeutsame Erscheinung, daf wir fiir sie ruhig
und vorurteilslos eine Erklarung suchen sollten. Wenn ich objektiv die
psychologischen Momente zu ergriinden trachte, die zum Standpunkte
dieser kritischen Verneinung fiihrten, so ist es mir nur um die Sache zu
tun. Und wenn ich, wie es nun einmal iiblich ist, auch bei jenen An-
schauungen und Methoden, gegen die ich mich wende, Namen nenne,
so liegt mir jeder perstnliche Angriff ferne. Es sind hochverdiente Manner
unter ihnen, deren getreue, wertvolle Lebensarbeit hocheinzuschétzen ist.
Es sind Hauptvertreter jener Schule unter ihnen, deren Verdienste iiber
die Hemmungen, die sie uns heute bewuft und unbewult bereiten, nicht
vergessen werden diirfen.

Ein Moment, das zu jener unberechtigten Verneinung fiihrte, ist
klar ersichtlich. Es ist die durchaus gesunde und wiinschenswerte Abwehr-
bewegung gegen den kritiklosen Optimismus, der fiir die ,,begeisterten
Anhiénger,,neuer Denkrichtungen und Forschungsmethoden in der Medizin
s0 bezeichnend ist. Und auch bei der praktischen Verwertung einer ,,immun-
biologischen‘ Auffassung der Tuberkulose erleben wir heute manchen
kritiklosen und schédlichen Ubereifer. Einen Ubereifer, der den gegebenen
Tatsachen vorschnell und ungeduldig, ohne tiefgreifendes Denken voraus-
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eilt und sich schon bis zur Forderung versteigt, drztliche Behandlungs-
und Vorbeugungsmethoden, deren praktische Anwendung und weiterer
Ausbau nur in die Hand des Forschers und kritisch wigenden Arztes
gehort, fiir eine unter gesetzlichen Zwang gestellte, allgemeine und obliga-
torische Handhabung zu empfehlen. Auch an gewissenloser, gewinn-
stichtiger Ausbeutung unfertiger Probleme hat es wahrlich nicht gefehlt.
Dagegen war eine kriftige Abwehr nur erwiinscht.

Aber dieses Moment gibt keineswegs eine erschépfende Erkldrung.
Auch wir kimpfen ja gegen diesen schédlichen, oberflichlichen Optimismus.
Warum wird aber hier, bei der berechtigten Ablehnung solcher Uber-
griffe, auf der Gegenseite nicht haltgemacht? Warum verfillt die Gegen-
seite sogar trotz alles kritischen Geistes in den Fehler, verneinende
Urteile, deren Oberfldchlichkeit und Haltlosigkeit sicher nicht geringer
ist als die der ,,begeisterten Optimisten‘’, mit Hifer als vollwertiges ,, Beweis-
material®“ gegen unsere ernste Arbeit zu verwerten? Warum wird alles
Positive so iiberstreng gesichtet und im Gegensatz dazu jede negative
Oberflichlichkeit, wenn sie nur scharf verneint, als voll bewertet ?

Die treibenden Momente liegen da nach meiner Ansicht sehr tief.
Sie sind nicht Schuld des einzelnen, sondern sind im historischen Ent-
wicklungsgang unserer Erkenntnisse begriindet. Durch zeitlichen Vor-
sprung haben einzelne Fécher der medizinischen Wissenschaft ein ein-
seitiges Ubergewicht vor anderen gewonnen und beherrschen so die Schule,
durch die wir zur Erkenntnis gehen.

Die Schule ist eine gewaltige Macht — auf allen Gebieten des mensch-
lichen Lebens. Sie lenkt durch stete Ubung das Denken in bestimmte,
wohldurchdachte Bahnen. Und je griindlicher die Schule ist, um so
tiefer sind diese bestimmten, erlernten Bahnen im menschlichen Gehirn
ausgeschliffen, um so vollstdndiger beherrschen sie das Denken. Wir
danken der Schule vieles im Leben. Sie ist die Grundlage jeder geordneten
Zivilisation. Sie gibt Tausenden von Kopfen eine Richtung und damit
wirkliche Leistungsfihigkeit. Und doch liegt im Wesen jeder Schule
fiir die Fortschritte unserer Erkenntnisse ein Moment der Unzulénglich-
keit. Die Schule soll Lernenden Kenntnisse vermitteln. Zu dieser Ver-
mittlung eignen sich nur Gegensténde, die fiir uns den Charakter abgeschlos-
sener Tatsachen erreicht haben, und Probleme, iiber deren Auffassung
einheitliche, allgemein anerkannte Richtlinien gewonnen wurden. Probleme
hingegen, deren Losung sich noch in lebendiger Entwicklung befindet,
iber die noch grundlegende Meinungsverschiedenheiten unter den Fach-
leuten bestehen, haben sich noch nie und nirgends fiir den Schulunterricht
geeignet. Und darin erblicke ich auch die Ursache, warum die Tuber-
kulose im medizinischen Unterricht heute verhéltnisméfBig noch so sehr
,,vernachléssigt wird. Nicht deshalb, weil ihre Bedeutung zu wenig
erkannt wird, sondern deshalb, weil es heute noch ungemein schwierig
ist, den Horern auf dem Gebiete der Tuberkulose zielbewuBte Richt-
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linien fiir das praktische Leben zu geben. Vieles, was auf dem Gebiete
der Tuberkulose als , Tatsache® Geltung gewonnen hatte, hat sich im
Lichte neuer Erkenntnisse als unhaltbar erwiesen. So kam es, da§ dort,
wo der Tuberkuloseunterricht auf der Grundlage schulméfliger Lehrsétze
versucht wurde, die Ergebnisse durchaus nicht erfreulich waren. An
solchen Lehrsédtzen aber hat es bei der Tuberkulose wahrlich nicht gefehlt.

Und dies fithrt uns auf ein neues Moment. SchulméiBige Lehrsitze
sind ein bequemes, aber unsicheres Besitztum. Jede Schule fordert fiir
sich Autoritdt. Und wenn solche Lehrsédtze im Lichte besserer Erkennt-
nisse unhaltbar werden, dann kommt auch die Autoritdt der Schule,
die jene Schlagworter pragte, ins Wanken. Sie trachtet dann meist ver-
gebens die schwindende Autoritdt durch erhdhte Strenge zu stiitzen. In
der Medizin ist nichts verkehrter als dies. Entweder sind die neuen
Anschauungen falsch; dann werden sie sich gewil nicht dauernd durch-
setzen. Oder die neuen Anschauungen sind richtig; dann ist der Wider-
stand vergebens — und auch unrecht, weil er nur der Sache schadet,
der wir doch alle dienen wollen. In der Medizin sind noch nie richtige
Erkenntnisse von falschen Anschauungen endgiiltig verdréngt worden.
Davor bewahrt uns ja die praktische Erfahrung am kranken Menschen.
Das Gegenteil aber zeigt uns die Geschichte der Medizin leider nur zu
haufig. Starre Lehrsatze hemmen zum Schaden der leidenden Menschheit
die Entwicklung und fruchtbringende Verwertung neuer Erkenntnisse.
Durch solche starre Verneinung hat so manche Leuchte der Wissenschaft
einen tritben Schatten erhalten.

Vor 70 Jahren hatte Semmelweill auf dem Wege reiner Erfahrung
gefunden, daf das morderische Kindbettfieber durch iibertragbare Krank-
heitsgifte entsteht und durch sorgfiltigste Reinlichkeit verhiitet werden
kann. Aber die Eiterkokken waren noch nicht entdeckt, waren noch in
keinem Lehrbuch beschrieben und aufgezéhlt. So haben die Autorititen
der damals fiihrenden Schule die ,,Phantasien‘* von Semmelweil wegen
Mangel an ,,exakten Beweisen abgelehnt. So mufiten weiter Tausende
von Wochnerinnen sterben. Finfzig Jahre spéiter waren die Semmel-
weiBschen Phantasien zur primitivsten OGrundlage geburtshilflicher
Technik geworden, die jeder junge Mediziner kennen und einwandfrei
ausfithren muf}, wenn er nicht erbarmungslos durchs Examen rasseln will.

Bei der Tuberkulose kommen die Erkenntnisse langsamer. Das liegt
in der Natur der Sache. Wir fordern aber mit gutem Recht freien Raum
fiir unsere ernste, miihevolle Arbeit. Sie wird Tatsachen immer anerkennen
und wird fiir anregende Kritik immer dankbar sein. Sie wird aber von
keiner Schulweisheit, die ihre Autoritdt auf unhaltbare Schlagworte stiitzt,
haltmachen. Wir sind zu diesem Standpunkt voll berechtigt. Nahezu
alle Fortschritte, die uns die letzten zwei Jahrzehnte fiir unsere Erkenntnis
der Tuberkulose gebracht haben, sind durch die immunbiologische Auf-
fassung ermoglicht worden. Die entgegengesetzten Auffassungen sind fiir
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die Entwicklung der Tuberkuloseforschung seht unfruchtbar geblieben.
Sie haben sich fast ausschlieBlich mit der Kritik befat. Und auch diese
lieB an Qualitit oft viel zu wiinschen iibrig.

Das Problem, um dessen Losung wir uns bemiihen, weil wir von ihr
eine méchtige Férderung unseres Kampfes gegen die Tuberkulose erwarten,
lautet: Die Tuberkulose mufl nach immunbiologischen Richt-
linien erfaflt werden, die mit den Erfahrungen am tuber-
kulésen Menschen in Einklang stehen. Und wir miissen einer-
seits lernen, bei unserer praktischen Arbeit iiber das schema-
tische Verwerten schulméafiger Lehrsétze hinaus tiefgehendes
Verstdndnis fiir alle die schwierigen biologischen Probleme
zu gewinnen, vor die uns die Tuberkulose stellt. Und wir
miissen uns andererseits davor hiiten, den festen Boden prak-
tisch verwertbarer Tatsachen bei unserem drztlichen Handeln
unter uns zu verlieren.

Der Losung dieser Aufgabe stehen heute noch neben allen den grofien
objektiven Schwierigkeiten eine Reihe von schwerwiegenden subjektiven
Hemmungen und Unzulénglichkeiten entgegen. So miissen wir uns mit
diesen verneinenden Momenten eingehend befassen, bevor wir mit dem
positiven Teil unserer Erorterungen beginnen kénnen.

II. Die Forschungsmethoden.

Die Tuberkuloseforschung zeigt den gleichen historischen Entwick-
lungsgang, den wir iiberall in der Medizin vor uns sehen. Zuerst grob-
empirische Versuche, sinnfillige Krankheitserscheinungen zu einem ein-
heitlichen Krankheitsbegriff zusammenzufassen. Eine Arbeit, die bei der
Tuberkulose von den alten griechischen und rémischen Arzten der vor-
christlichen Zeit bis zur Entdeckung des Tuberkelbacillus wihrte — und
dariiber hinaus auch heute noch nicht vollkommen zum AbschluB} gelangt
ist. Und dann, wenn die praktische Erfahrung ein geniigend grofBles Tat-
sachenmaterial gesammelt hat, das Streben nach der Erkenntnis jener
GesetzméBigkeiten, welche die Krankheitsentwicklung und den Krank-
heitsverlauf bestimmen.

Und immer wieder sehen wir bei diesem Entwicklungsgang ein
hemmendes Moment in Erscheinung treten. Bei dieser mithevollen Arbeit
erlangen einzelne Forschungsergebnisse, besonders solange sie als neue
Errungenschaft im Mittelpunkt des Interesses stehen, im &rztlichen Denken
eine iiberm#Big starke Betonung und drohen eine Zeit lang die ganze
Forschungsarbeit in eine einseitige Richtung zu drédngen.

Pathologische Anatomie, Bakteriologie, Serologie, Konstitutions-
forschung und Dispositionslehre — alle diese Forschungszweige und
Forschungsrichtungen, die berufen ‘sind, einander zu ergénzen, — die
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aber nur zu oft in einen mifiverstindlichen Wettbewerb gegeneinander
getreten sind, haben bei der Tuberkuloseforschung eine einseitig betonte
Fiihrerrolle innegehabt und eine umfassende Denkrichtung verhindert.

Diese umfassende Denkrichtung bietet die immunbiologische
Forschung im richtig verstandenen Sinne.

Gewif} zgern heute noch viele, sich diesen fiir sie neuen Denkrichtungen
anzuschlieBen. Dem Begriff ,immunbiologisch® weichen viele in
weitem Kreise vorsichtig aus, wohl weil sie sich darunter nichts Wesent-
liches vorstellen konnen. KEr wurde sogar als neues ,,Schlagwort
bezeichnet, von dem man nicht mehr erwartet, als man eben von einem
Schlagwort erwarten kann.

Und doch ist die umfassende Bedeutung des Begriffes ,,immun-
biologisch* in einfachster, klarster Logik gegeben. Biologie: die Wissen-
schaft der Lebensvorginge. Immunbiologie: die Wissenschaft der Lebens-
vorgange beim Abwehrkampf, den ein infizierter Korper gegen die Wirkung
der eingedrungenen Krankheitserreger fiihrt.

,,Jmmunbiologisch* ist eine genau so scharf umrissene Bezeichnung
wie ,,chemisch® und ,,physikalisch®, ,,physiologisch‘ und ,,anatomisch*.
In gewissem Sinne sind alle diese Bezeichnungen ,,Schlagworte — aber
nicht im schlechten Sinne.

Immunbiologische Vorgéinge umfassen alle Lebensvorgidnge, die
sich beim Angriffs- und Abwehrkampf, den eine Infektionskrankheit dar-
stellt, abspielen. Nur die einseitige Uberschitzung der jungen serologischen
Forschung — die, wie alles, was neu ist, anfangs zu sehr in den Mittel-
punkt des Interesses trat — hat da Verwirrung gestiftet. ,,Jmmun-
biologisch* wurde fiir viele gleichbedeutend mit ,,serologisch*?). Sero-
logische Vorgénge sind aber naturgemif nur jene Teilerscheinungen
des immunbiologischen Abwehrkampfes, die sich eben im Serum abspielen.

Nur aus dieser Auffassung heraus, als wéren serologische Vorginge
vollinhaltlich das Wesen immunbiologischer Vorgénge, konnte Aschoff (6)
meinen Satz: ,,Die Tuberkulose ist wie jede andere Infektionskrankheit
in erster und letzter Linie ein immunbiologisches Problem® als unzu-
reichend erkldren. Er hat diesen Satz vom Standpunkt des pathologischen
Anatomen erweitert: ,,Die Lungenphthise wird zwischen erst und zuletzt
auch immer ein pathologisch-anatomisches Problem bleiben.” Gewi6
— und noch viel mehr. Die Tuberkulose ist nicht nur ein patho-
logisch-anatomisches, sondern auch ein konstitutionelles, biochemisches,
biophysikalisches, bakteriologisches, neurologisches usw. Problem. Nahezu
jedes medizinische Forschungsgebiet hat bei der Tuberkulose mitzureden.

Nach klarster Logik umfafit aber der Begriff ,,immunbiologisch®
alle Lebensvorginge, die mit dem Angriffs- und Abwehrkampf, der
vollinhaltlich das Wesen einer Infektionskrankheit darstellt, in

1 Vgl. z. B. Puhl (253): ,,Von rein serologischem Standpunkt aus hat Hayek
die Schwankungen des Immunititszustandes bei der Phthise zu verfolgen gesucht.*
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Beziehung stehen. Die einen Vorgénge sind allerdings von gréferer, die
anderen wieder von geringerer Bedeutung; die einen fiir die praktische
Medizin von besserer, die anderen von geringerer Verwertbarkeit.

Die pathologische Anatomie beherrschte bis in unsere Zeit — gestiitzt
auf die psychologische Macht eines unmittelbar sinnfillig gegebenen
Anschauungsmaterials — die ganze Denkrichtung der praktischen Medizin.
Die historische Entwicklung mufBite dazu fithren. Lange Zeit, bevor
die medizinische Wissenschaft in der Lage war, die biologischen Vorginge
im gesunden und kranken Menschenkérper zu erforschen, bot die Leichen-
er6ffnung ihr willkommenes anatomisches Anschauungsmaterial. Dann
brachte die Zellularpathologie Virchows einen neuen michtigen Auf-
schwung mit bis dahin ungeahnten Entwicklungsmoglichkeiten. An Stelle
der geheimnisvollen Lehren einer spekulativen Naturphilosophie trat die
sachliche Arbeit am Seziertisch und am Mikroskop. Der damit einsetzende
gewaltige Aufschwung der medizinischen Forschung und dessen segens-
reiche praktische Auswirkungen muften der pathologischen Anatomie
eine beherrschende Fiihrerrolle verschaffen. Und diese Fiihrerrolle war
auch ganz berechtigt, solange unsere Erkenntnisse mit der Anatomie
der Zelle eine vorldufige Grenze fand, jenseits welcher unbeschreitbares
Dunkel lag. Heute ist diese Grenze iiberwunden. Heute besitzen wir
eingehende Kenntnisse der Lebensvorgénge, die sich in den gesunden
und kranken Zellen abspielen. Chemische und physikalische Vorginge
innerhalb der Zellen sind heute ebenso Gegenstand medizinischer Forschung
wie die Beschreibung der anatomischen Verhiltnisse der Zellen und
der Zellverbinde. Zuerst waren aber in langwieriger Arbeit gewaltige
technische Schwierigkeiten zu iiberwinden. Die erfolgreiche Entwicklung
der pathologischen Anatomie war an die Vervollkommnung der mikro-
skopischen Technik und an die mithsame Ausarbeitung mikrochemischer
Farbemethoden gebunden. Die erfolgreiche Arbeit der Biologie aber
setzte den Ausbau einer Methodik voraus, die noch unvergleichlich
schwierigere technische Aufgaben zu l6sen und unvergleichlich schwerer
erkennbare Fehlerquellen auszuschalten hatte. So hatte die pathologische
Anatomie einen durch die naturgemidfie Entwicklung begriindeten
gewaltigen zeitlichen Vorsprung errungen. Sie war lingst ein festgefiigtes
Lehrgebaude drztlicher Schulung geworden, bevor die Biologie schiichtern
und tastend begann, die ersten Streifziige in das unbekannte Dunkel
der zelluliren Lebensvorginge zu unternehmen.

Und auch heute stehen wir noch stark unter dem Einfluf dieses Ent-
wicklungsganges.

Die pathologische Anatomie gibt uns ein ohne weiteres sinnfélliges
Anschauungsmaterial der makroskopischen und mikroskopischen Gewebs-
verdnderungen, die durch eine Krankheit im menschlichen Korper ent-
stehen. Sie zeigt uns die Wege, welche die Krankheit im Kérper nimmt,
und die Art und Weise, wie sie die Gewebe schédigt und zerstort. Bei
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diesem Anschauungsmaterial gibt es scheinbar kein unsicheres Deuten,
scheinbar keine Fehlerquellen, die in eine falsche Richtung fithren. Die
pathologische Anatomie ist eine strenge, gute Schule fiir das Denken
des werdenden Arztes, sie ist fester Boden fiir das Forscherauge, sie
gibt uns das angenehme Gefiihl unbeirrbarer Sicherheit. Frst die deduk-
tiven Schliisse, die wir aus dem Anschauungsmaterial ziehen, fiihren auf
das Gebiet verhidngnisvoller Fehlerquellen.

Und es ist vielleicht gut, sich daran zu erinnern, daf} auch die patho-
logisch-anatomischen Befunde, die heute die Grundlage unserer Schulung
sind, einst zu jenen unsicheren Dingen gehorten, denen die damalige
Schule lange ihre Anerkennung versagte. Damals, als noch die verkisten
Gewebsmassen in der Lunge die Voraussetzung fiir die sichere Diagnose
der Schwindsucht waren, blieb dem Miliartuberkel lange Zeit die Anerken-
nung versagt. Manget hat ihn schon um 1700 beobachtet, aber erst
ein Jahrhundert spiter konnte Bayle dem unscheinbaren Knétchen
allgemeine Beachtung verschaffen. Und Virchow wieder hielt die
kisige Pneumonie fiir einen unspezifischen Prozel und trennte sie von
der tuberkulosen Phthise. Diese ,,Dualitdtslehre‘ fithrte noch im Jahre
1866 den Kliniker Niemeyer zu dem Satze: ,Patienten mit kisiger
Pneumonie stehen in besonderer Gefahr tuberkulos zu werden.*

Die Biologie aber ist in ihrem Entwicklungsgang lange nicht so gut
daran wie die pathologische Anatomie. Die sinnfilligen Reaktionen, die
sie uns bietet, sind schon vielfach Produkte schwieriger Arbeitsmethoden,
in deren Entwicklung schon logische und experimentelle Fehlerquellen
liegen konnen. Alle experimentellen Methoden, moégen sie noch so gut
durchdacht, mag ihre Technik noch so kunstvoll sein, bieten uns immer
nur Reihen von Augenblicksbildern aus dem rastlosen Fluf biologischen
Geschehens. Jedes biologische Experiment ist nur eine Moglichkeit unter
vielen anderen Moglichkeiten, die sich ergeben, sobald die vorliegenden
Versuchsbedingungen wieder gedndert werden. Und neue sinnstérende
und verwirrende Fehlerquellen miissen auftauchen, wenn wir diese Augen-
blicksbilder zeitlich, o6rtlich oder kausal falsch aneinanderreihen, oder
wenn wir der einen Reihe zu grofle Bedeutung fiir das ganze vorliegende
Problem beimessen und andere wieder zu sehr vernachlissigen.

Und am schwierigsten liegen die Verhéltnisse in der Immunbiologie.
Hier gilt es ja, die Wechselwirkung zweier Lebewesen zu erforschen.
Hier ist es auch bei den sinnfélligen biologischen Erscheinungen viel-
fach gar nicht moglich festzustellen, ob sie direkt durch die biologische
Wirkung des Erregers zustande kommen, oder ob es sich um sekundére
Erscheinungen der Abwehrleistung des befallenen Korpers handelt.

So bleibt die Immunbiologie fiir den Lernenden zunéchst eine schwer
zu bewaltigende Arbeit. Er mufl sein Gedédchtnis mit einer Menge neuer
fremdartiger Ausdriicke und Begriffe belasten, fiir die es keinen sinn-
falligen Anschauungsunterricht gibt. Er mull eine neue Sprache, ein
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neues Denken lernen, ohne Moglichkeit, rasch zu klaren Vorstellungen
zu kommen. Fiir den Forscher ist die Immunbiologie ein sprédes, ent-
tauschungsreiches Arbeitsfeld, voll von schwer zu iiberwindenden Fehler-
quellen, voll von subjektiven Unsicherheiten und vieldeutigen Moglich-
keiten. Die Erfassung wesentlicher Zusammenhénge in der verwirrenden
Vielartigkeit biologischer Vorgénge ist schwierig. Schritt fiir Schritt muf
sicherer Boden gewonnen werden, damit nicht eine falsche Richtung
eingeschlagen wird und die Ergebnisse jahrelanger, miihevoller Arbeit
hoffnungslos in sich zusammenbrechen.

So ergeben sich mit logischer Klarheit die Griinde, warum die Vor-
herrschaft der pathologischen Anatomie in unserer Schulung und Denk-
richtung so fest begriindet ist, und warum sie heute noch vielfach fiir
die junge biologische Forschung schwere subjektive — niemals aber
objektive — Hemmnisse mit sich bringt.

Auf keinem anderen Gebiet der Medizin ist dies in so verhédngnisvoller
Weise der Fall als auf dem der Tuberkulose.

Wir wissen heute aus zahllosen, allseits anerkannten Erfahrungs-
tatsachen, dafl die Tuberkulose jahre- und jahrzehntelang den mensch-
lichen Kérper befallen kann, bevor sie im Sinne des praktischen Lebens
eine , Krankheit*“ wird. Fiir die chronischen Formen der Tuberkulose
miissen wir dieses lange erscheinungslose ,,Latenzstadium® als Regel
annehmen. Die Lehre von der Kindheitsinfektion ist heute so fest
begriindet [Hamburger (102, 103), Albrecht (1), Umber (347), v. Pir-
quet (248), Thiele (337), Ghon (80) u. a.], daB sie allgemeine Geltung
erlangt hat. Wir kennen heute die ungeheure Verbreitung der tuber-
kulésen Infektion in allen Kulturlindern. Und wir wissen, daf nur bei
einem Bruchteil der Infizierten die Tuberkulose zu klinisch feststellbaren
Organerkrankungen fiihrt.

Die bekannten Négelischen Zahlen sind spiter durch andere Autoren
allerdings bedeutend herabgesetzt worden. Von den groBien pathologisch-
anatomischen Statistiken, die {iber die Haufigkeit tuberkuloser Herde
an menschlichen Leichen auf Grund eines grofen Sektionsmaterials aus-
gearbeitet wurden, seien drei nebeneinander gestellt.

Es fanden: Niageli (221) Burkhardt (46) Stetter (323)
letale Tuberkulose . . 22,59 379/, 12,59/,
latente und manifeste

Tuberkulose . . . . 70,59, 549/, 217,59/,
keine Tuberkulose . . 7 9/, 9%, 60 9/,

Die groe Verschiedenheit dieser Zahlen 148t sich durch zwei Momente
erkléren.

Einerseits miissen derartige Statistiken verschieden grofie Zahlen auf-
weisen, entsprechend der verschiedenen Tuberkuloseverbreitung in der
Bevolkerung, die das Untersuchungsmaterial lieferte. Von diesem Stand-
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punkt sind besonders die Untersuchungen iiber das Vorkommen tuber-
kuléser Verdnderungen bei Kriegsteilnehmern interessant, die aus voller
Gesundheit heraus schweren Verwundungen erlegen waren. Wir finden
solche Zusammenstellungen bei Hart (111).

Hart fand tuberkuldse Verdnderungen bei 34,29/, der obduzierten
Fille, R681le bei 339, Oberndorfer bei 109/,

Das ,,aus allen Gauen Deutschlands zusammengewiirfelte, groBten-
teils vom Lande stammende und den besten Jahren angehérende ménn-
liche Menschenmaterial“ liefert eben ganz andere FErgebnisse als das
Krankenhausmaterial einer Stadt.

Andererseits herrschen unter den einzelnen Forschern noch bedeutende
Meinungsverschiedenheiten, welche Gewebsverdnderungen als ,,sicher
tuberkulds*‘ anzusprechen sind. Es lassen eben auch die ,,exakten
Anschauungstatsachen‘ der pathologischen Anatomie subjektiven Auf-
fassungen einen recht freien Spielraum. Liegt tiberhaupt bei einer nach
iiblichen Methoden durchgefithrten Obduktion die Sicherheit vor, dafB
tuberkulése Herde von sehr geringer Ausdehnung nicht iibersehen werden ?

Eine lehrreiche Antwort darauf geben die grundlegenden Unter-
suchungen Rankes (255). Dieser konnte nachweisen, daf der tuberkuldse
Priméraffekt in der Lunge erst nach Formolhdrtung und Zerlegung der
Lunge in zahlreiche Schnitte — oft erst unter Zuhilfenahme des Mikro-
skops — mit Sicherheit nachweisbar wird.

DaB solche kleine priméire Lungenherde [Albrecht (1), Ghon (80),
Ghon und Roman (81), Zarfl (373) u. a.] am Lebenden mit physi-
kalischen Untersuchungsmethoden nicht fallbar sind, ist selbstverstind-
lich. Erst in den regiondren Lymphdriisen, in den Schutzorganen gegen
eine Infektion sehen wir in der Regel die ersten klinisch nachweisbaren
pathologischen Gewebsverdnderungen auftreten. Dann dringt die Tuber-
kulose auf hdmatogenem, lymphogenem oder bronchogenem Wege weiter
und befillt lebenswichtige Organe, um sie bis in ihren groben anatomischen
Bau zu zerstoren. Dieser chronische Entwicklungsgang der Tuberkulose
kann sich #iber Jabrzehnte erstrecken.

Wir kennen endlich an einem Material von vielen hunderttausenden
Beispielen die FErscheinungen, welche dieses jahrzebmtelange ,,Latenz-
stadium® der Tuberkulose am menschlichen Korper hervorruft. Die
klinische Beschreibung dieser Erscheinungen fiillt heute ganze B#nde.
Aber alle diese Krankheitszeichen, die Skrofulose, die lymphatische
Diathese, die Thoraxanomalien, der asthenische Habitus usw. sind nach
duBerlichen Gesichtspunkten bunt durcheinander geworfen. Die Frage,
wie weit diese Erscheinungen wirklich durch die Anfangsstadien der
chronischen Tuberkulose bedingt sind, wie weit sie auf andere chronische
Schéadlichkeiten zuriickgefithrt werden miissen, und wie weit es sich um
streng konstitutionelle Verdnderungen handelt, mu heute noch als
ungeldst bezeichnet werden.
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Und endlich lehrt uns die klinische Erfahrung, wie lange in den
Anfangsstadien der chronischen Tuberkulose subjektive Krankheits-
erscheinungen allgemeiner Natur und verschiedenartige funktionelle
Stérungen bestehen konnen, bevor grobe anatomische Verdnderungen
in der Lunge oder anderen lebenswichtigen Organen klinisch nachweisbar
werden.

Aus allen diesen Tatsachen sehen wir und wissen wir, wie spit —
meist leider zu spit — die grob sinnfélligen pathologisch-anatomischen
Befunde am Lebenden in Erscheinung treten.

Und erst am Seziertisch wird uns so recht klar, wie grob die patho-
logische Anatomie selbst bei ihren feinen Befunden arbeitet. Kéalble (141),
Harbitz (108), Weichselbaum und Bartel (358), Weber und Ba-
ginsky (353), Ipsen (136), Wolff (368) u. a. konnten in anatomisch
vollkommen unverinderten, also anatomisch tuberkulosefreien Driisen
menschlicher und tierischer Leichen infektionstiichtige Tuberkelbacillen
nachweisen, mit welchen im Tierversuch eine tuberkuldse Infektion ein-
wandfrei gelang. Diese infektionstiichtigen Tuberkelbacillen kénnen doch
fiir ihren Tréger nicht gleichgiiltig sein, wenn sie auch noch keine patho-
logischen Gewebsveranderungen hervorgerufen haben. Wir kénnen uns
nur vorstellen, daf sie deshalb praktisch unschédlich blieben, weil sich
das Korpergewebe in irgendeiner Weise vor ihnen zu schiitzen wulte.

Auch wenn wir dieses erscheinungslose Vorkommen infektionstiichtiger
Tuberkelbacillen als , Inkubationsstadium‘ bezeichnen wollen, wird die
Sachlage damit nicht geéindert. Denn die Entscheidung, ob dieses Inkuba-
tionsstadium erscheinungslos voriibergeht oder zu einer sinnfilligen
Erkrankung fithrt, kann doch nur vom XKrafteverhdltnis zwischen der
Angriffskraft des Erregers und der Abwehrleistung des Korpergewebes
abhingig sein.

Aber auch damit noch nicht genug. Wir wissen heute noch mehr.
Unsere spezifischen Reaktionen, die wir zum Kklinischen Nachweis
der Tuberkulose so gern praktisch verwenden mochten, versagten
immer wieder, weil sie die Tuberkulose so friih anzeigen, daB nach ihnen
,,fast alle Menschen tuberkulés wiren“. Und doch miissen wir heute
diese Reaktionen als eine relative ,,Spiterscheinung* der tuberkulGsen
Infektion erkennen. Auch diese Immunitétsreaktionen bendtigen zu ihrer
Ausbildung eine gewisse Zeit und bestehen nicht etwa sofort, wenn
Tuberkelbacillen in den Korper eingedrungen sind. Das zeigt uns mit
aller wiinschenswerten Klarheit die Kontrolle von S#éuglingen, die von
ihrer sterbenden oder schwerkranken tuberkul6sen Mutter entfernt und
in eine verldBlich tuberkulosefreie Umgebung (S&uglingsabteilung eines
Kinderspitals u. dgl.) gebracht wurden. Manche dieser Séuglinge zeigen
bei ihrer Ubernahme in die tuberkulosefreie Umgebung keine Immunitéts-
reaktionen, und erst nach Wochen oder gar erst nach Monaten wurde
die Pirquetsche Reaktion positiv. Derartige Félle wurden u. a. von
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Ibrahim (134), Aronade (4), Feer (61), Pollak (250), Siegert (316)
mitgeteilt. Diese Sauglinge haben also erst lange Zeit, nachdem sie infi-
ziert wurden, Immunititsreaktionen gezeigt. Oder sollen wir auch hier
wieder mit kritischer Verneinung diese Beweisfilhrung als ungeniigend
annehmen ? Sollen wir hier wieder etwa glauben, dall diese Sauglinge,
9 Monate im tuberkulds verseuchten Mutterleib und dann in der ersten
extrauterinen Lebenszeit im engsten Kontakt mit der schwerkranken
Mutter, tuberkulosefrei geblieben sind 2 Und dafl sie dann auf der Sdug-
lingsabteilung, wo peinlichste Ausschaltung jeder Tuberkulosegefihrdung
betrieben wird, ihre Tuberkulose durch irgend einen versprengten Tuberkel-
bacillus erworben haben? Fiir eine unbefangene Beurteilung dréngt
sich doch sicher mehr die Annahme einer frither erworbenen Infektion
auf, die erst nach einer bestimmten Zeit zum Auftreten von Immunitats-
erscheinungen fiihrte.

Die Lehre Baumgartens (21, 22) von der kongenitalen Tuberkulose hat
neuerdings auch andere beweiskraftige Stiitzen erhalten, die besonders
Kraemer (160) in seinem Buche gewiirdigt und iibersichtlich zusammen-
gestellt hat. Sowohl die Moglichkeit der germinativen (durch Ei oder
Samenzelle) als auch der placentaren Tuberkuloseiibertragung kann heute
als sichergestellt bezeichnet werden.

Von Friedmann (76) wurde der experimentelle Beweis erbracht,
daB Kaninchenembryonen per vaginam tuberkulds infiziert werden
kénnen, ohne daB das Muttertier erkrankt. Damit ist auch die Infek-
tionsmoglichkeit durch tuberkuldses Sperma tatséchlich erwiesen, eine
Moglichkeit, fiir die auch Klebs (149) beweiskriiftige Stiitzen erbringen
konnte. Die optimistische Anschauung, dafl die Placenta wie ein Filter
wirkt, der alle schiidlichen Stoffe vom Fotus fernhélt, ist heute unter
dem Zwang der Tatsachen verlassen worden. Es kénnen wohl auch durch
die intakte Placenta Tuberkelbacillen in den kindlichen Kreislauf gelangen.
Aber auch diese FErkldrung bendtigen wir nicht, seitdem so zahlreiche
Fille tiber schwere tuberkulése Erkrankungen der menschlichen Placenta
selbst mitgeteilt worden sind [Lehmann (178), Schmorl und Gei-
pel (303), Lebkiichner (177), Rietschel (258), Sitzenfrey (317),
Bossi (38) u. a..

Besonders lehrreich ist ein von Whutman und Greene (363) mitgeteilter Fall:
totgeborener, 9 Monate alter Fétus mit disseminierter Tuberkulose in allen Organen
von 36jihriger, leichtkranker Mutter, die ein Jahr spiter vollkommen gesund war.

Beide Moglichkeiten der kongenitalen Tuberkulose kénnen wir nach
den Erfahrungstatsachen, die uns die Tuberkulose des friihen Kindes-
alters zeigt, heute erwiesen nennen. Einerseits die germinative Infektion
mit minimalen Infektionsdosen, die entsprechend den Ergebnissen der
Romerschen Versuche mit geringen Infektionsdosen — nicht zu einer
Erkrankung der Frucht, sondern zu einer allméhlichen Ausbildung aktiver
Immunitit fiibrt. Andererseits die schwere intrauterine Infektion, die

v. Hayek, Tuberkuloseproblem. 3. u. 4. Aufl. P
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schon an der Frucht zu einer schwer progredienten Tuberkulose fiihrt.
Wie anders wiren sonst die Sektionsbefunde von Guilbot (98),
Qurins (254), Hutzler (133), Hohlfeld (129), Lebkiichner (177),
Thiele (337) u. a. zu erkléren, die schon wéhrend der ersten Lebensmonate
die Entwicklung schwerer kavernoser Phthisen in der kindlichen Lunge
zeigen ?

Wir kommen auch hier mit dem Begrift der ,,Vererbung* nicht mehr
aus. Kraemer (160) sagt so richtig: ,,vererbt kann irgendeine minder-
wertige Organanlage (Herz, Magen) oder eine im Keimplasma steckende
Entwicklungshemmung eines Organes werden, z. B. Syndaktilie. Aber
ein Stein, der einem Vorfahren ein Loch in den Kopf geschlagen hat,
oder eine Kritzmilbe, die seine Haut entziindete, oder ein Tuberkel-
bacillus, der ihm da und dort die Korpergewebe schédigte, kann wohl
nicht gut ,,vererbt werden®.

Der Meinungsstreit, in welchem Prozentsatz der Fille eine germinative
oder intrauterine Infektion anzunehmen ist, welche zahlenméfige Bedeu-
tung der extrauterinen Kindheitsinfektion zukommt, und ob eine spétere
primére exogene Infektion wirklich so selten ist, wie viele annehmen,
ist hier zunichst belanglos. Bei der germinativen Infektion werden wir
z. B. nicht gut gegen die Einwendung Romers aufkommen, dal von
den Millionen Samenzellen doch nur sehr zufillig gerade die eine mit
einem Tuberkelbacillus beladen sein wird, die zur Befruchtung des Eies
kommt. Nur bei der ausgesprochenen Hodentuberkulose, die ja eine
Zeugungsfihigkeit nicht ausschlieBt, werden wir neben den Millionen
Samenzellen auch Millionen Tuberkelbazillen annehmen koénnen. Jeden-
falls iiberwiegen die extrauterinen Infektionen zahlenmiflig ganz
gewaltig. Das beweist auch die mit dem Alter rasch zunehmende Héufig-
keit tuberkuléser Gewebsverdnderungen an kindlichen Leichen, die z. B.
nach der bekannten Statistik von Hamburger folgende Progression
zeigen :

1. Lebensjahr in 1,5%
2. ., . 9 o
3.—4. ’s ,, 30 9/, 1 der obduzierten Félle tuberkulSse
5—6. ’ » 44 9, Gewebsverdnderungen.
7.—10. . , 86 9/
11.—14. ’ » 17T %

Das positive Ergebnis der Tuberkulinstichreaktion aber steigt im
Untersuchungsmaterial Hamburgers mit dem 12. Lebensjahr fast bis
zu 100%/,. Eine derartige Progression wire doch kaum denkbar, wenn
die kongenitale Tuberkulose zahlenméBig {iberwiegen wiirde.

Aber alle unsere Meinungsverschiedenheiten iiber die zahlenméBige
Bedeutung der kongenitalen Tuberkulose stehen hier in zweiter Linie.
Hier interessiert uns die kongenitale T'uberkulose hauptséchlich aus dem
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Grunde, weil sie ein so treffliches, schlagendes Anschauungsmaterial fiir
das liefert, was die Tuberkulose des Menschen wirklich ist. Ein nie
ruhender, lebendiger Kampf zwischen den Tuberkelbacillen
und den Abwehrkréften der Korpergewebe. Ein lebendiger
Kampf, der in langen Zeitrdumen verschiedenartige, ohne scharfe Grenzen
ineinander tibergehende Bilder liefert. Die rasch t6tende Infektionskrank-
heit — und der jahrzehntelang harmlose Parasit, und zwischen diesen
beiden groBen Extremen der wechselvolle Verlauf der chronischen Phthise.

Die Schulmedizin aber hat bis in unsere heutige Zeit vergebens gesucht,
dieses lebendige Geschehen als pathologisch-anatomischen Kérperzustand
zu erfassen.

Manche Satze in der ersten Auflage dieses Buches haben bei den patho-
logischen Anatomen die Anschauung wachgerufen, als wollte ich die
grofle Bedeutung der pathologisch-anatomischen Tuberkuloseforschung
in allzu einseitiger Weise herabsetzen. Graff (88) hat mir prophezeit,
daB auch ich mich wieder der Solidarpathologie werde erinnern miissen.
Ich hatte sie nie vergessen. Grundsétzlich war mir immer klar, daB zwischen
pathologisch-anatomischer und biologischer Forschung nie ein Gegensatz
bestehen kann. Beide Forschungsrichtungen miissen ja bei richtiger
Denk- und Arbeitsweise zu iibereinstimmenden Ergebnissen fithren. Mein
Standpunkt hat sich nie gegen die pathologisch-anatomische Forschung
selbst gerichtet, sondern nur gegen ihren Miflbrauch in der allgemeinen
Praxis.

Wie bei allen Krankheitsprozessen treten uns auch bei der Tuberkulose
die Krankheitserscheinungen als biologische Reaktionséinderungen und als
pathologisch-anatomische Zustands@nderungen entgegen. Wir miissen
uns dabei immer vor Augen halten, dafl die pathologisch-anatomischen
Gewebsverdnderungen grundsétzlich als morphologische Krscheinungs-
formen, meist aber bereits als Folgezustinde pathologisch-biologischer
Vorgéinge aufzufassen sind. Denn wo Schédlichkeiten fehlen, die zu einer
krankhaften Anderung der Lebensvorgéinge fithren, dort kénnen auch
keine pathologisch-anatomischen Gewebsverdnderungen entstehen. Daran
dndert auch nichts die Tatsache, daBl auch umgekehrt pathologische
Reaktionsinderungen ihren Ursprung in pathologisch-anatomisch fa$3-
baren Gewebsverdnderungen haben kénnen (z. B. Fieber infolge von Gewebs-
zerfall). Dies wird noch immer irrtiimlicherweise gegen die immunbiolo-
gische Auffassung ins Feld gefithrt, wobei aber vergessen wird, daB es sich
dabei um durchaus sekundire Vorgéinge handelt.

Die pathologische Anatomie hat uns in verdienstvoller Weise die Wege
gezeigt, auf denen die Tuberkelbacillen in den Korper eindringen, und die
Moglichkeiten, wie sie sich im Korper weiterverbreiten konnen. Die genaue
Kenntnis aller pathologischen Gewebsverdnderungen, die einerseits durch
die schidigende Wirkung der Tuberkelbacillen, andererseits durch die
reaktiven Vorginge im Korpergewebe gesetzt werden, ist eine unbedingte

Al
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Notwendigkeit fiir Theorie und Praxis. Auf die grundlegende Frage aber,
wann und unter welchen Umstédnden die Tuberkelbacillen harmlose
Schmarotzer bleiben, und unter welchen Umstdnden sie fahig werden,
das Korpergewebe zu schidigen — auf diese grundlegende Frage kann
uns die pathologische Anatomie keine Antwort mehr geben.

FEine Losung dieser Frage, die fiir unseren Kampf gegen die Tuber-
kulose von weittragender Bedeutung ist, kann nur die immunbiologische
Forschung im umfassenden (nicht im falsch begrenzten ,,serologischen ‘)
Sinne bringen: die Erforschung der gednderten Lebensvorginge, beson-
ders der spezifischen Reaktionséinderungen im tuberkulds infizierten und
kranken Korper.

Dies wird heute immer klarer erkannt. So sagt v. Romberg (264):
,,Die Art des anatomischen Prozesses ist am Sitze der Erkrankung der
Ausdruck der Reaktion auf die Infektion und sicher von gréfter Bedeu-
tung, aber sie ist sicher nicht die Ursache des Verlaufes in den verschie-
denen klinischen Formen®. Und sehr interessante Beitrdge zu dieser
Frage haben neuerdings die Studien Oellers (229) iiber die Immunbiologie
des Typhus gebracht.

Eine moglichst umfassende Forschungsrichtung ist aber bei der
Tuberkulose besonders nétig, weil hier seit jeher einseitige Auffassungen
verschiedener Art schwere Hemmungen gebracht haben.

Kaum war der starre Infektionismus, der nach der Entdeckung des
Tuberkelbacillus einsetzte, iiberwunden, verfiel man in das gegenteilige
Extrem. Die Bedeutung der Infektion wurde ganz in den Hintergrund
gestellt, und man suchte die Erklarung fiir den wechselvollen Verlauf
der Tuberkulose zunichst in grob anatomischen Eigentiimlichkeiten der
menschlichen Korperbeschaffenheit. Mit der Bereicherung unserer Erkennt-
nigse iiber die konstitutionelle Verschiedenwertigkeit des menschlichen
Korpers gegeniiber der Einwirkung von Krankheitserregern traten dann
diese konstitutionellen Momente mehr in den Vordergrund.

So entstand die Lehre von der ,tuberkuldsen Disposition®.

Es wird gut sein, zunichst die Begriffe der Disposition und Konstitu-
tion sowie ihre Beziehungen zur Bakteriologie und Immunbiologie etwas
eingehender zu erdrtern.

Disposition: Die vielseitigen, gesonderten und doch ineinander-
greifenden Lebensduflerungen des Menschen- und Tierkorpers bieten
jeder dufleren Einwirkung gegeniiber endlose Moglichkeiten individueller
Schwankungen. So auch gegeniiber der Wirkung von Krankheitserregern.

Wir nennen einen Korper gegeniiber einer schidlichen duBeren Ein-
wirkung disponiert, wenn er gegen die gegebenen Schiddlichkeiten geringere
Widerstandskraft zeigt, als es erfahrungsgemsfl dem Durchschnitt ent-
spricht. Wir sprechen von Disposition fiir eine Krankheit, wenn ein Kérper
leichter erkrankt als der Durchschnitt.
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Der Begriff der Disposition schlieft das schon gegebene
Bestehen der betreffenden Krankheit strenge aus.

Der Dispositionsbegriff ist etwas an sich Gegebenes, Unleugbares. FEr
ergibt sich als logische Notwendigkeit aus den individuellen Schwankungen
der vielartigen LebenséuBerungen und anatomischen Zusténde des Kotpers.
Er ist auch durch zahlreiche Erfahrungstatsachen gestiitzt.

Seine praktische Verwertung und seine richtige Umgrenzung stofBen
aber auf grofle Schwierigkeiten. Und dies namentlich bei Krankheiten,
welche sich langsam entwickeln und lange Zeit ohne aufféllige Erschei-
nungen bestehen konnen. Folgezusténde langsam und unauffillig
sich entwickelnder Krankheitsstadien — die als solche nicht gewiirdigt
und erkannt werden — konnen dann dem &rztlichen Denken als Disposition
fur die spéteren, leicht erkennbaren Stadien der Krankheit erscheinen.

Dies ist durchaus nicht gleichgiiltig. Es wird dann die giinstigste
Zeit versdumt, um gegen die Krankheit schon frithzeitig mit Heilversachen
vorzugehen und gegen die schweren, vorgeschrittenen Stadien der Krank-
heit rechtzeitig vorzubeugen.

Eine solche zu weitgehende Fassung des Dispositionsbegriffes kann
also zu folgenschweren Irrtiimern und Versdumnissen Anla8 geben. Der
gegenteilige Irrtum — die Zeichen einer bestehenden Disposition schon
als Krankheitserscheinungen aufzufassen, ist weniger folgenschwer. Er
kann nur zu unndtigen Heilversuchen fithren. Daf wir damit ins Ufer-
lose geraten — davor bewahren uns sicher die Verhéltnisse des praktischen
Lebens.

Auch sonst ist eine fruchtbringende Verwertung des Dispositions-
begriffes fiir das drztliche Handeln schwierig. Ein klarer, gesetzméBiger
Zusammenhang zwischen disponierenden Momenten und Krankheits-
entwicklung ist nur selten gegeben. Und dort, wo ein solcher Zusammen-
hang erfahrungsgemaf angenommen werden kann, sind diese Momente
zum Teil schon an sich unabénderlich, zam Teil durch schwer zu beseitigende
Lebensgewohnheiten und Lebensbedingungen nahezu unabénderlich.

Die Vielartigkeit der disponierenden Momente, der Mangel an
erschopfender GesetzmiBigkeit in ibren Beziehungen zur Krankheits-
entwicklung macht die richtige Abgrenzung des Dispositionsbegriffes
auBerordentlich schwierig.

Und so wurde dieser an sich gegebene und berechtigte Begriff viel-
fach miBbraucht. Er wurde nur zu oft zu einem bequemen, aber nichts-
sagenden Schlagwort, das iiber ungeklidrte Verhiltnisse der Krankheits-
entwicklung hinwegtéuschen sollte.

Die verschiedenartigen Momente, welche eine Krankheitsdisposition
schaffen, konnen angeboren oder wihrend des Lebens erworben sein.
Nach dem heute am meisten iiblichen Sprachgebrauch bezeichnen wir
diese beiden Moglichkeiten als konstitutionelle und konditionelle
Disposition.
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Wir werden aber sogleich seben, dafl auch diese Umgrenzung auf
schwer zu losende Widerspriiche stoft, die eine klare, fest umschriebene
Begriffsbildung unmdoglich machen.

Konstitution: Wir finden heute bei den Konstitutionsforschern
volle Einmiitigkeit iiber die weittragende Bedeutung der Konstitution
fiir die Krankheitsentstehung. Wir finden aber bei ihnen keine Uber-
einstimmung in der Abgrenzung des begrifflichen Inhalts.

Die einen erfassen die Konstitution als jeweilige, verinderliche
Verfassung des Korpers, wie sie sich aus der Summe aller ererbten und
erworbenen Eigenschaften, sowie Reaktionsweisen ergibt. Die Mehrzahl
erfalt die Konstitution als etwas Urspriingliches, durch die Beschaffen-
heit des Keimplasmas der Eltern unabénderlich Gegebenes.

Die Konstitution beeinfluft die Abwehrtiichtigkeit des Korpers.
Und diese Beeinflussung ist individuell auBlerordentlich wechselnd. Das
begreift und erkennt auch die Immunbiologie ohne weiteres. Sie wéire
dankbar, wenn sie von der Konstitutionsforschung klare, gesetzméBige
Beziehungen zwischen Konstitution und Krankbeitsentwicklung erhalten
wirde. Das wiirde ihre Arbeit auBerordentlich erleichtern. Aber sie
erhilt bisher keine solchen klaren Abgrenzungen.

Mogen wir die Konstitution in diesem oder jenem Sinne erfassen —
in jedem Falle drangt sich sogleich die kritische Frage auf, welche dieser
Eigenschaften mit der Erkrankung wirklich in kausalem Zusammen-
hang stehen und welche nicht.

Erfassen wir die Konstitution als verdnderliche Summe ererbter
und erworbener Eigenschaften, so ergibt sich wie bei der Disposition
eine weitere bedeutungsvolle Frage. Jene Frage, die namentlich bei
Krankheiten mit langsamer Entwicklung und erscheinungsarmen Anfangs-
stadien so schwer zu losen ist. Haben die erworbenen Kigenschaften,
deren Zusammenhang mit der Krankheit erkannt oder angenommen
wird, schon vor der Erkrankung bestanden, oder sind sie bereits Folge-
erscheinungen ungewdirdigter oder unerkannter Anfangsstadien? Sind sie
als disponierende Momente aufzufassen oder als Zeichen schon bestehender
Krankheit ¢

Beide Moglichkeiten sind gegeben. Beides kann sein, und wird auch
tatsdchlich sein. Beide Moglichkeiten konnen in einem und demselben
Fall gleichzeitig vorkommen. Fiir beide Moglichkeiten werden mit Eifer
gute und minder gute Beweisgriinde ins Treffen gefiihrt.

Diese Frage in Bausch und Bogen erledigen zu wollen — ist Recht-
habertum, nicht Forschungsarbeit.

Jeder einzelne Fall mufl mit klinischer Methodik und biologischem
Denken genau bearbeitet und erwogen werden. Die Losungen werden
in den verschiedenen Einzelfdllen immer wieder verschiedene Ergebnisse
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bringen. Weil beide Moglichkeiten gegeben sind und auch tatséchlich
bestehen konnen.

Und auch bei den angeborenen Eigenschaften ist die gleiche kritische
Frage aufzuwerfen. P. Mathes (191) betont sehr treffend, daf ein
beziehungsloses Dasein des befruchteten Eies zur Umgebung nicht vor-
stellbar ist. Das individuelle Leben beginnt nicht erst bei der Geburt.
Das ist eine rein dublerliche Scheidung. Soll der werdende Menschenkorper
im durchseuchten Mutterleib fiir die Krankheitserreger unangreifbar sein ?

Ist angeborene Syphilis krankhafte Konstitution oder Krankheit?

Erfassen wir hingegen die Konstitution als etwas Urspriingliches,
unabénderlich Gegebenes, so kénnen wir sie wohl bei der Beurteilung
immunbiologischer Krifteverhéltnisse in Rechnung ziehen — nicht aber
beeinflussen. Wir kénnen sie dann weder durch VorbeugungsmaGregeln,
noch durch Heilmethoden giinstiger gestalten.

So bietet die Konstitutionsforschung der Immunbiologie bis heute
wenig Hilfe.

Die verdienstvollen Bemiihungen der Konstitutionsforschung sollen
darum nicht verkannt werden. An dem tatséchlich gegebenen Verdienst
diirfen uns auch nicht die Meinungsgegensétze irre machen, auf die wir
innerhalb der Konstitutionsforschung treffen. Die zu l6senden Aufgaben
sind schwierig. Nahezu jede durch miihevolle Arbeit gewonnene Erfah-
rungstatsache 148t verschiedene Auslegungen zu.

Bakteriologie: Durch die GroBtaten R. Kochs und seiner Schiiler
folgte die Entdeckung und Erforschung zahlreicher Krankheitserreger
Schlag auf Schlag.

Neugewonnene Forschungsergebnisse beeinflussen &rztliches Denken
und Handeln stets besonders stark. Und je bedeutungsvoller sie sind,
desto regere Forschungsarbeit wird durch sie ausgelost.

Die Entdeckungen der Bakteriologie bedeuteten eine erschiitternde
Umwiélzung tiir altgewohnte Anschauungen und philosophierende, inhalts-
arme Begriffsbildungen. Der EinfluB der Bakteriologie auf die An-
schauungen iiber Entwicklung und Verlauf von Infektionskrankheiten
stieg so ins Ungemessene, Unkritische.

Der Krankheitserreger wurde vollinhaltliche Krankheitsursache. Seine
Lebensduferungen im befallenen Korper vollinhaltliches Wesen der
Krankheit.

Der fiir uns heute selbstversténdliche kritische Einwurf der starren
Einseitigkeit wurde im Sturm der Geister eine Zeitlang einfach iiber-
rannt. Der Menschen- und Tierkorper schien léingst durchforscht. Er
blieb das gegebene Objekt. Wie der kiinstliche Nahrboden im bakterio-
logischen Ziichtungsverfahren.

Heute haben wir diese Einseitigkeit iiberwunden und laufen viel-
fach Gefahr, wieder in die gegenteilige zu verfallen.
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Die Bakteriologie ist heute auf das ihr zukommende Gebiet einer
wichtigen Hilfswissenschaft verwiesen. Ihre Aufgabe ist die Erforschung
der Krankheitserreger, ihrer LebenséduBerungen und Lebensbedingungen.
Damit ist der nétige Zusammenhang mit der Klinik der Infektionskrank-
heiten von selbst gegeben.

Die Arbeitsaufgaben sind bei der Erforschung des einfachen Zell-
leibes naturgemill einfacher als beim hochentwickelten Menschen- und
Tierkorper. Die auch fiir die Bakteriologie grundsétzlich gegebenen
Fragen der Disposition und Konstitution des Erregers lassen sich gentigend
vollinhaltlich in dem Begriff der Virulenz zusammenfassen.

Die Bezichungen der Tmmunbiologie zur Dispositions- und Konstitu-
tionsforschung liegen heute somit klar.

Ein irgendwie gearteter Gegensatz ist an sich nicht gegeben. Ein
solcher wurde nur kiinstlich grof gezogen.

Dispositions- und Konstitutionsforschung sind Hilfswissenschaften der
Immunbiologie. Dies soll keine Rangbezeichnung sein, sondern Fest-
stellung einer Tatsache.

Damit aber die erwartete Hilfe wirklich geboten werden kann, gilt
es, den weiten Rahmen des Dispositions- und Konstitutionsbegriffes
mit zusammenhéngenden GesetzméBigkeiten zu fiillen — nicht mit zu-
sammenhanglosen Einzelheiten. Die Ansétze hierzu sind heute gegeben.

Je weiter diese Arbeit vorwirtsschreitet, um so verwertbarer wird der
Dispositions- und Konstitutionsbegriff fir die Erfassung der individuellen
Schwankungen in der Abwehrtiichtigkeit des befallenen Koérpers werden.
Vor kurzem waren diese Begriffe noch inhaltsarme, vielfach miBbrauchte
Schlagworte — sprachliche Verstindigungsbegriffe fiir ungeklirte Ver-
haltnisse der Krankheitsentwicklung.

Es handelt sich ja um Angriff und Abwehr.

Auch ein nicht disponierter, konstitutionell starker Korper wird durch
schwere oder oft wiederholte Infektionen erkranken. Auch ein disponierter,
konstitutionell schwacher Kérper wird leichte, auf lingere Zeit verteilte
Infektionen iiberwinden.

Krankheitsentwicklung und Krankheitsverlauf werden bestimmt durch
das Kréfteverhéltnis zwischen Angriff und Abwehr. Erst die Abwehr-
leistung des befallenen Korpers wird durch disponierende — konditionelle
und konstitutionelle — Momente beeinflult.

So ist die Auffassung der Immunbiologie auch bei der Tuberkulose
vollinhaltlich, die der Dispositions- und Konstitutionsforschung nur teil-
inhaltlich.

Durch verschiedene begiinstigende Momente hat aber die Dispositions-
lehre scheinbar ungemein beweiskriftige Stiitzen gefunden. Erstens gelang
es scheinbar in ausgezeichneter Weise fiir den Begriff der tuberkulésen
Disposition ein mehr oder minder charakteristisches klinisches Bild zu
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schaffen. Die korperlichen Kennzeichen dieses klinischen Bildes waren
so sinnféllig und wurden mit solchem Eifer beschrieben (exsudative
Diathese [Cerny], Lymphatismus [Kraus], Status thymico-lymphaticus
[Paltauf], Status hypoplasticus [Bartl], asthenischer Habitus {Stiller]
usw.), dafl sie auf dem sonst so sproden und undankbaren Gebiet der
Tuberkulose rasch ein feststehendes Gemeingut der Arzte wurden. Zweitens'
gab auch die alltédgliche Erfahrung der Dispositionslehre scheinbar
recht. Diejenigen, die nach ihrer korperlichen Beschaffenheit dem
klinischen Bild der ,,tuberkulds Disponierten‘ entsprechen, gehen spéter
scheinbar auch wirklich am hé#ufigsten an der Lungenschwindsucht
zugrunde.

Auf diese ,Tatsachen ist von den Vertretern der Dispositionslehre
immer wieder mit groflem Nachdruck hingewiesen worden. Und doch
lassen uns diese ,,Tatsachen‘ vollstindig im Stich, sobald wir die Ober-
flachlichkeit alltdglicher Trugschliisse verlassen und etwas tiefer in den
Gegenstand eindringen.

Die zahllosen Moglichkeiten individueller Schwankungen in der Gegen-
wirkung des Korpers auf jeden dufleren Einfluf sind natiirlich auch
gegeniiber der Tuberkulose gegeben.

Ich habe mich nicht gegen diesen selbstverstdndlichen, unleugbaren
Begriff der ,individuellen Disposition zur Tuberkulose gewendet. Nur
gegen den Milbrauch dieses Begriffes.

Dieser Miflbrauch ist recht allgemein zur stehenden Gewohnheit
geworden.

Wir wissen, daB sich die Tuberkulose bei uns h#ufig sebr langsam
entwickelt; daf sie jahrelang, jahrzehntelang nahezu erscheinungslos im
menschlichen Korper bestehen kann.

So wird hier die Entscheidung besonders schwierig, ob die Kennzeichen
geschwichter Korperbeschaffenheit bereits Folgeerscheinungen bestehender
Tuberkulose sind, oder ob sie disponierende Momente sind, auf anderer
Grundlage entstanden.

DaB sie auch auf anderer Grundlage entstehen kdnnen und dann
einen geschwichten, nicht tuberkulosen, aber zur Tuberkulose dispo-
nierten Korper schaffen kénnen, ist gewil. Diese Moglichkeit ist unleughbar.

Die andere Moglichkeit ist aber ebenso unleugbar, und in vielen Fillen
ist sie das Wahrscheinlichere.

Soll der Menschenkorper, der 9 Monate im tuberkulosedurchseuchten
Mutterleib heranwéchst, wirklich tuberkulosefrei bleiben, und nur die
,,Disposition zur Tuberkulose** mit auf den Weg bekommen? Nach der
Geburt sind wir eifrig bestrebt, den Saugling vor den gefidhrlichen, ver-
sprithten Tropfchen in der Atemluft der kranken Mutter zu schiitzen.
Soll die Gefahr im kranken Mutterleib nicht noch grofer sein?

Ist die schwere kaverndse Lungentuberkulose des Sauglings Krank-
heit oder ,,tuberkulése Disposition* ?
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Bei den nahezu erscheinungslosen Frithstadien der sehr chronisch
verlaufenden Tuberkulose ist diese Frage ungleich schwieriger zu ent-
scheiden. Sie ist aber in jedem Falle unbedingt gegeben.

An diesen Tatsachen kann nur die Einseitigkeit blinder Anhanger-
schaft an die Dispositionslehre voriibergehen.

Die Immunbiologie leugnet nicht die Moglichkeit angeborener
Disposition zur Tuberkulose. Sie weist nur auf die Schwierigkeiten hin,
eine solche im Einzelfall sicherzustellen. Sie wendet sich scharf gegen
das unwissenschaftliche Rechthabertum mancher Dispositionsanhéinger,
sie in jedem solchen Falle anzunehmen.

Die Immunbiologie zieht folgerichtige Schliisse aus unseren Kennt-
nissen {iiber das langsame, erscheinungslose Entstehen tuberkulGser
Erkrankungen: die erkennbaren, schwereren und schweren Formen der
Kindheitstuberkulose — eine Folge iiberwiegender Kraft des Tuber-
kuloseangriffs; die nicht unmittelbar sinnfillic erkennbaren Anfangs-
stadien, deren Wirkung sich in spéteren Jahren als gehemmte Entwick-
lung und geschwichte Korpereigenart zeigt — eine Folge schwiécherer
Angriffe oder besserer Abwehrleistung.

Die Immunbiologie behauptet nicht, dall dies in allen Fillen so ist.
(Es kann sich ja auch um andere Krankheitszustdnde handeln, die mit
der Tuberkulose gar nichts zu tun haben.) Aber sie trifft bei der Haufig-
keit des tuberkulds erkrankten Mutterleibes in vielen Fillen zweifellos
das Richtige. Die bedeutend geringere Moglichkeit der Ubertragung
durch den erkrankten Vater bei der Zeugung braucht dabei gar nicht
beriicksichtigt zu werden.

Diese Auffassung ist nicht uferlos. Sie sucht im Gegenteil eine scharfe
Begrenzung durch den Beginn der Wechselwirkung zwischen Menschen-
kérper und Tuberkelbacillus. Wir besitzen ja bereits Methoden, um
eine solche bestehende Wechselwirkung mit geniigender Sicherheit
festzustellen.

Der Dispositionsbegriff ist viel uferloser. Er fordert die Begrenzung
und Beantwortung zweier neuer Fragen. Durch welche Ursachen sind
die disponierenden Momente entstanden? Wie grof} ist ihre Bedeutung
im Einzelfall fiir die Entwicklung einer tuberkulosen Erkrankung ?

Noch béser wird der MiBbrauch des Dispositionsbegriffes bei den
spateren Stadien der Tuberkulose in den hoheren Altersstufen.

Durch welche Ursachen werden jene Kennzeichen schwichlicher,
fiir den Lebenskampf minderwertiger Korperbeschaffenheit geschaffen,
die als ,,tuberkuldse Disposition‘ ein ebenso eifrig gebrauchtes als ver-
wirrendes Schlagwort wurden? Gewifl durch mannigfache. Beinahe
jede langdauernde Schidlichkeit kann eine solche Korperbeschaffenheit
zur Folge haben.

In Tausenden und Millionen von Menschen bestehen seit friihester
Kindheit mehr oder minder gut von den Abwehrkriften des Korpers
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eingeddmmte — mehr oder minder gut verheilte — tuberkuldse Krank-
heitsherde. Soll da die Tuberkulose als Ursache ausgeschlossen sein ?

Aber auch dabei ist der miflbrauchte Dispositionsbegriff nicht stehen
geblieben. ,,Tuberkulos disponiert® ist das Kind, bei dem wir auf den
ersten Blick tuberkulose Driisen feststellen konnen. ,,Tuberkulos dis-
poniert*‘ bleibt der Nachkomme einer schwer tuberkuldsen Mutter, solange
er nicht an schweren Formen der Tuberkulose erkrankt.

So der iibliche Sprachgebrauch, der das Denken der Allgemeinheit
heute beherrscht. ‘

Aber selbst Martius (190) betont ausdriicklich, daff wir keine Hand-
habe besitzen, um eine ,.spezifische tuberkuldse Disposition® anzunehmen.
Er sagt: ,,Es gibt also, soviel wir sehen, keine ,spezifische’ Disposition
zur Tuberkulose, keine ererbte oder erworbene einheitlich zu definierende,
in einer bestimmten anatomischen oder physiologischen Qualitdt sich
erschopfende Eigenschaft des Korpers, der man eine absolut disponierende
Bedeutung zuschreiben kénnte.*

Auch auf den Begriff , Organdisposition® mufl ich nsher eingehen.
Die pathologische Anatomie hat in ihrem Bestreben, die Ursachen zu
erforschen, warum gerade die Lungenspitzen beim Erwachsenen so héufig
den ersten klinisch nachweisbaren Krankheitsherd aufweisen, diesen an
sich richtigen, aber doch irrefithrenden Begriff der ,,Organdisposition®
geprigt [Freund (74), Orth (233), Bacmeister (11), Hart (110) u. a.].
Irrefithrend insofern als ob eine derartige Organdisposition eine besondere,
Eigentiimlichkeit der Tuberkulose wére, als ob nicht etwa auch die Unter-
lappen der Lungen besonders ,.disponiert wiren, an Pneumonie zu
erkranken, und bestimmte Darmabschnitte fiir Typhus und Ruhr eine
besondere ,,Disposition zeigen. Als ob es nicht ebenso merkwiirdig
wire, daf die Blasenschleimhaut durch Kolibacillen schwer erkrankt,
wihrend die Dickdarmschleimhaut durch die Millionen von Kolibacillen,
die stindig im Darme vorhanden sind, ungeschédigt bleibt. Bei jeder
Krankheit sehen wir diese lokale Organdisposition. Diese ist aber nicht
so sehr die Folge individuell wechselnder Momente, sondern mehr die
Folge arteigener anatomischer und histologischer Verhéltnisse sowie der
physiologischen Organfunktionen.

Warum héren wir aber in allen diesen anderen Fillen nichts von einer
Organdisposition, sondern nur bei der Tuberkulose ¢

Nur deshalb, weil der Begriff der Disposition bei der Tuberkulose
lingst ein kritiklos hingenommenes Schlagwort geworden ist.

Und wie steht es nun mit der angeblichen téglichen Erfahrungs-
tatsache, daB diejenigen, die das Bild der ,tuberkul6sen Disposition*
zeigen, wirklich am héufigsten an Tuberkulose sterben? Auch diese
,,Tatsache* existiert iiberhaupt nicht, wenn wir versuchen, etwas tiefer
in sie einzudringen.

Einige Beispiele.
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Die asthenische Konstitution Stillers (324) ist vielleicht die héufigste
und best umschriebene Art einer widerstandsschwachen Konstitution.
Stiller nimmt enge, gesetzmiBige Beziehungen der asthenischen Kon-
stitution zur Lungentuberkulose, Chlorose, zur orthotischen Albuminurie
und zum Ulcus pepticum an. Viele haben sich ihm darin angeschlossen.
Und doch sehen wir die asthenische Konstitution bald als Rasseneigen-
tiimlichkeit [Wenkebach (361)] ohne Gefolgschaft dieser Krankheiten,
bald diese Krankheiten ohne Begleitschaft der asthenischen Konstitution.

Wenkebach fand bei den Friesen die asthenische Konstitution sehr
héufig vertreten. Hier gibt es fast keine tuberkuldse Erkrankung ohne
asthenische Konstitution. Wohl aber ungezdhlt oft asthenische Konsti-
tution ohne tuberkulose Erkrankung. Bei den gedrungenen Rlsissern
gibt es fast keine asthenische Konstitution. Wohl aber viel Tuberkulose
ohne asthenische Konstitution. J. Bauer (20) schlieft daraus, daB die
asthenische Konstitution keine spezifische Folgeerscheinung tuberkuldser
Erkrankungen sein kann. Das ist richtig. Ebenso berechtigt ist aber
daraus der Schluf}, daf} die asthenische Konstitution auch als disponierendes
Moment zur Tuberkulose von keiner groBen Bedeutung sein kann. Sonst
miiBte die Tuberkulosehdufigkeit bei den Elsdssern viel geringer sein als
bei den Friesen. Dies ist aber nicht der Fall.

Nach den Aufzeichnungen der Krankenkassen zeigen, wie J. Bauer
anfiuhrt, Zweidrittel aller, die an Tuberkulose sterben, asthenische Kon-
stitution, und zwar jahrelang vor ihrer todlichen Erkrankung. Ist dies
ein eindeutiger Beweis? Was spricht dagegen, dall diese asthenische
Konstitution zum mehr oder minder groBen Teil Folgeerscheinung von
klinisch erscheinungslosen Anfangsstadien der Tuberkulose ist ? Nur Vor-
eingenommenheit.

Auch Brugsch (44) stellt fest, daB Zweidrittel aller Tuberkulésen
engbriistige Korperbeschaffenheit vor der klinischen Erkrankung an
Tuberkulose zeigen. Aber eben nur vor der klinischen Erkrankung.

Kulz (171) berichtet neuerdings iiber das starke Fortschreiten der
Tuberkulose bei den Eingeborenen von Neumecklenburg und Neu-
guinea. Nirgends zeigt sich dabei das Vorhandensein asthenischer Kon-
stitution. Zwischen dem Tuberkuloseverlauf bei Kindern und Erwachsenen
besteht aber kein wesentlicher Unterschied.

Auch von anderen Forschern ist durch eingehende und ausgedehnte
Untersuchungen erwiesen worden, dafl die Angehorigen von tuberkulose-
freien Naturvolkern, die bis dahin keine tuberkulose Disposition zeigten,
in grofler Zahl an den bdsartigsten Formen der Tuberkulose erkranken
und sterben, wenn sie z. B. in den Kolonialstidten mit europiischer
Zivilisation und damit auch mit der Tuberkulose in Berithrung treten.
Solche Beobachtungen machten mit immer iibereinstimmendem Ergebnis
u. a. Metschnikoff (200) bei den Kalmiicken, Westenhofer (362) in
Chile, Kopp (158) in Neupommern, Kersten (145) im Kaiser-Wilhelms-



Disposition zur Tuberkulose. 29

land und Deycke (54) in der Tiirkei. Nach Bushnell (47) werden im
tropischen Afrika und den Inseln des Pazifiks ganze Volksstdimme durch
seuchenartige, akut verlaufende Tuberkulose der vollsténdigen Vernich-
tung nahegebracht, nachdem sie durch Berithrung mit der Tuberkulose
zivilisierter Menschen infiziert und ihrer natiirlichen Lebensverhéltnisse
beraubt sind. Und alle diese Tatsachen wurden durch die Erfahrungen
im Weltkriege neuerdings ergénzt, wo unter den farbigen Truppen auf
den europiischen Kriegsschauplitzen ganze Epidemien akut verlaufender
Tuberkuloseformen auftraten.

Und ganz das gleiche ,,Rétsel”“ gibt uns, wie Schlesinger (297) und
v. Kutschera (172) gezeigt haben, das Kapitel der Industrialisierung
zu losen. Die sozialen Folgen ausgedehnter Industrialisierung fithren
doch sicherlich nicht zu gesundheitlich idealen Lebensverhdltnissen fir
den einzelnen. Wir sehen ferner in den Industriegebieten tagtéglich
Tausende und Tausende von ,,tuberkulés Disponierten in der Werkstatt,
in den Arbeiterwohnungen und auf der StraBe. Und doch zeigen die
Industriegebiete eine besonders giinstige Abnahme der Tuberkulose-
sterblichkeit! In den industriereichsten Stddten Deutschlands, Barmen,
Bochum, Essen usw. war die Kurve des Tuberkuloseriickgangs steiler
als die gesamte Durchschnittskurve fiir Deutschland. Tirol dagegen,
das Land der herrlichen Héhensonne und guten Gebirgsluft zeigt unter
seinen sonnengebriunten, abgehidrteten Bauern, die doch so gar nicht
,,tuberkulds disponiert scheinen, eine der hochsten Tuberkulosezahlen
aller Kulturlinder (v. Kutschera). Tirol ist neben Japan und Irland
eines jener wenigen Lénder, die gegeniiber dem sonst allgemeinen Tuber-
kuloseriickgang in den letzten zwei Jahrzehnten vor dem Weltkrieg noch
eine Zunahme der Tuberkulosezahlen zeigten. Wahrlich unldsbare
Ritsel vom Standpunkt der Dispositionslehre!

Und wenn ich die statistischen Lehren des groBen Krankenmaterials
betrachte, das wihrend des Krieges durch meine Hand gegangen ist (118),
so finde ich auch hier Ergebnisse, die mit diesen groBziigigen Erfahrungs-
tatsachen iibereinstimmen. Hier interessiert nur das Verhéltnis des
gebriuchlichen Dispositionsbegriffes zu der durch den klinischen Verlauf
sicher gestellten, absolut schlechten Prognose.

1662 Fille, die statistisch verwertet werden konnten, zeigen dabei
folgendes Verhéltnis:

Es waren
vor der Kriegsdienstleistung tuberkulosefrei: freie Anamnese, keine ,,Dispositions-

zeichen‘
389 Fille,
davon infauste Prognose oder schon gestorben
127 Falle = 309/,

vor der Kriegsdienstleistung tuberkuloseverdéchtig: familisre Belastung, verdichtige
frithere Erkrankungen oder ,,Dispositionszeichen‘
577 Fille,
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davon infauste Prognose oder schon gestorben
113 Fille = 19,5%,,

vor der Kriegsdienstleistung schon manifest tuberkulds:
696 Fille,

davon infauste Prognose oder schon gestorben
112 Fille = 16,39/,

Die grofite Zahl schlechter Prognosen nach der Belastungsprobe einer
Kriegsdienstleistung gaben also diejenigen, bei welchen keine Zeichen
einer besonderen ,,tuberkulésen Disposition® vorhanden waren, wihrend
die ,,Disponierten und vor allem die schon manifest Tuberkul6sen eine
bedeutend geringere Sterblichkeit aufwiesen.

Auch Zadek (372) und neuerdings Kieffer (146) und W. Schmid
(298) kamen in ihren statistischen Studien iiber den Verlauf der Tuber-
kulose bei Kriegsteilnehmern zu &hnlichen Krgebnissen. Der Verlauf
der Tuberkulose war wieder bei den ,,Disponierten® giinstiger als bei
den Nichtdisponierten.

Bedeutet also nun plétzlich ,Disposition” Schutz gegen
die schweren Formen einer Krankheit und Fehlen dieser Dis-
position erhéhte Gefahrdung? Dazu werden sich die Verfechter
der Dispositionslehre denn doch nicht verstehen wollen. Das wire ja ein
wahrhafter Hohepunkt der Verwirrung.

Alle diese Tatsachen beweisen mit absoluter Klarheit, daBl die angeb-
liche ,,tuberkuldse Disposition®, die als Erklarungsversuch der schein-
baren UngesetzméfBigkeiten im Verlauf der menschlichen Tuberkulose
herangezogen wird, das weitere Schicksal des mit Tuberkulose
infizierten Menschen eben nicht bestimmt.

Waram dies in unserer téiglichen Erfahrung bei oberfldchlicher Betrach-
tung nicht zum Ausdruck kommt, ist leicht erkldrlich. Von den schein-
bar ,,tuberkulds Disponierten, d. h. von den meist mit chronischen
Anfangsstadien der Tuberkulose Behafteten, geht ja tatséchlich ein grofer
Teil mit der Zeit an Lungenschwindsucht zugrunde. Und diese sind
es, die im gewshnlichen Leben am meisten als ,,tuberkulés® ins Auge
fallen. Diese chronischen Tuberkuldsen sind in groBer Zahl in allen Berufen
tétig, begegnen uns iiberall auf der Strafle und sind in jedem Bekannten-
kreise, fast in jedem grofieren Familienkreise zu finden. Diejenigen aber,
die von den schweren, rascher verlaufenden Formen der Tuberkulose
schnell hinweggerafft werden, treten viel weniger in Erscheinung. Erstens
weil diese schweren Formen der Tuberkulose bei uns viel seltener sind als
die chronischen. Und zweitens weil diese Kranken im téglichen Leben
viel weniger sichtbar werden, sondern nach verhdltnismiBig kurzem
Krankenlager — vielfach unter falscher Diagnose — rasch aus unserem
Gesichtskreis verschwinden.

»Krankheit ist ein allgemeiner Sammelbegriff fiir alle biologischen
und anatomischen Reaktionen des Korpers auf eine Schédlichkeit, die
ihn trifft. Eine tuberkulése Erkrankung ist die Summe dieser Reak-

11
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tionen auf eine bestehende tuberkuldse Infektion. Sind diese Reaktionen
so schwach, daB sie weder subjektiv noch objektiv in Erscheinung treten,
dann ist eben der betreffende mit Tuberkulose infizierte Mensch im Sinne
des praktischen Lebens nicht tuberkulosekrank.

Eine Erkldrung dafiir, wie und warum eine tuberkuldse Erkrankung
zustande kommt, kann niemals die einseitige Betrachtung des mensch-
lichen Korpers geben, wie es die Dispositionslehre versucht hat, sondern
nur eine Betrachtung und Erforschung des Kampfes, den der
befallene Organismus gegen die Tuberkulose fiithrt.

Es kann weder fiir die Krankheitsentwicklung noch fiir den Krank-
heitsverlauf gleichgiiltig sein, ob hochvirulente Tuberkelbacillen in groSer
Menge in den Korper eindringen oder ob es sich nur um einige wenige,
schwach virulente Bacillen handelt. Es kann nicht gleichgiiltig sein, ob
schwere Infektionen oft wiederholt und rasch aufeinander folgen oder
ob es nur zu einigen wenigen Infektionen in langen Zwischenpausen kommt.
Und es kann endlich nicht gleichgiiltig sein, ob die tuberkulése Infektion
durch Misch- und Begleitinfektionen in ihrer pathogenen Wirkung ver-
stirkt wird. Art und Starke des Tuberkuloseangriffes muf3 also fiir die
Entwicklung tuberkuldser Erkrankungen — nun wieder den befallenen
Korper als unverédnderliche Grole gesetzt — von schwerwiegender Bedeu-
tung sein.

Diese Erwigung, die sich schon als logische Notwendigkeit ergibt,
fand auch ihre experimentelle Bestéitigung durch die bekannten Tier-
versuche Romers (268—274).

Und wenn wir andererseits den von der Tuberkulose befallenen Korper
ins Auge fassen und uns fragen, welches Moment von dieser Seite fiir
den weiteren Verlauf der Tuberkulose ausschlaggebend sein muf}, dann
kann die Antwort nur lauten: der Widerstand, den der befallene Korper
gegen die Wirkung der Tuberkelbacillen zu leisten in der Lage ist.

Dabei handelt es sich sowohl um Abwebhrreaktionen, die ganz speziell
auf die Wirkung der Tuberkelbacillen eingestellt sind, und die wir als
spezifisch bezeichnen, sowie um biologische Vorginge allgemeinever
Natur, die auch von den verschiedenartigsten nicht spezifischen Momenten
beeinfluit werden. Und erst diese nicht spezifischen Momente stellen
den Zusammenhang mit den dispositionellen und konstitutionellen
Schwankungen her, die nicht allein bei der Tubetkulose, sondern auch bei
allen anderen Krankheiten ihre wechselvolle Rolle spielen.

Die Fihigkeit der Tuberkelbacillen, ihre gewebsschiadigende Wirkung
zu entfalten, wird davon abhiingen, ob die Tuberkelbacillen sich als die
Stiirkeren erweisen oder der Durchseuchungswiderstand des Korpergewebes.
Also eine rein immunbiologische Frage, in der die erste Ent-
scheidung {iber den weiteren Verlauf der Tuberkulose liegt,
bevor iiberhaupt noch pathologisch-anatomische Verdnde-
rungen nur begonnen haben.
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Experimentell ist dies von Rémer und Joseph (275) sogar am
tuberkuloseempfanglichen Meerschweinchen nachgewiesen worden. Ein
kimstlich schwach tuberkulds infiziertes Meerschweinchen, welches nicht
erkrankte, aber intrakutan auf Alttuberkulin reagierte, starb nach einigen
Monaten an einer Pneumokokkeninfektion. Seine Organe erwiesen sich
anatomisch als tuberkulosefrei, enthielten aber infektionstiichtige
Tuberkelbacillen.

Heute hat die Bedeutung der ,,Immunitét* fiir die Losung des Tuber-
kuloseproblems in sachlich filhrenden Kreisen — allerdings nur in
diesen — ihre volle Wiirdigung erfahren. Die Zeiten sind voriiber, wo
.gekrinkte Praktiker wie Glaeser (82) (1903), Volland (350) (1904),
van der Velden (348) (1906) an den Charakter der Tuberkulose als
Infektionskrankheit noch nicht glaubten, weil sie ,,in ihrer langen Praxis
nie einen Fall sahen, bei dem die Infektion wahrscheinlich schien‘. Oder
wenn Fink (65) (1904) durch die Meinungsverschiedenheit Kochs und
Behrings so deprimiert wird, daf er daran zu zweifeln beginnt, ob
die Tuberkelbacillen wirklich die Erreger der Tuberkulose sind. Bezeich-
nend sind auch die Anschauungen Bartels (15), der sich gegen den
starren Standpunkt Cornets (52, 53) richtet, fiir den Tuberkelbacillus
und Tuberkel ein untrennbares Ganzes sind. Auch Bartel hat nach-
gewiesen, daB in lediglich hyperplastischen Lymphdriisen lebensfahige
Tuberkelbacillen vorkommen kénnen, ohne daf eine Tuberkelbildung
vorliegt. Die SchluBfolgerung Bartels ist aber merkwiirdig. Er meint,
dies sei ein Beweis dafiir, daf die ,,Disposition‘ fiir das Zustandekommen
einer tuberkuldsen Erkrankung gréfiere Bedeutung hat als die Infektion.
Welche Disposition, die des Menschen oder die des Tuberkelbacillus ?
Ich finde, daf die biologische Wechselwirkung zwischen Tuberkel-
bacillus und lebendem Korpergewebe die einzig mogliche Erkldrung
gibt. Der Ausgang eines Kampfes héngt immer von der Tiichtigkeit
und dem Krifteverhdltnis beider Gegner ab.

Und nun erhellen sich mit einem Schlage alle die scheinbar unlos-
baren Widerspriiche, die sich aus den frither erwdhnten Erfahrungs-
tatsachen ergeben haben. Die Bevolkerung der Industriegebiete zeigt
eine geringere Tuberkulosesterblichkeit, nicht weil sie weniger ,,tuber-
kul6s disponiert* ist, sondern weil sich ihr Durchseuchungswiderstand
mit zunehmender Tuberkuloseverbreiterung erhoht hat. Die Angehdrigen,
der tuberkulosefreien Naturvélker, die keine ,,Dispositionszeichen‘‘ zeigen,
erkranken und sterben, wenn sie mit der Tuberkulose in Beriihrung treten,
an den schweren Formen der Tuberkulose. Nicht deshalb, weil sie nun
plétzlich ,,disponiert werden, sondern weil sie nicht in der Lage waren,
wie die Européer durch viele Generationen hindurch eine erhohte Durch-
seuchungsresistenz gegen die Tuberkulose zu erwerben. Und die ,,tuber-
kulés Disponierten und ,,manifest Tuberkulésen zeigen unter der
Belastungsprobe einer Kriegsdienstleistung nicht deshalb eine geringere
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Sterblichkeit, weil ,,Disposition‘ nun plotzlich Schutz gegen eine Krank-
heit bedeuten soll, sondern deshalb, weil sie jahrelang mit den Anfangs-
stadien der Tuberkulose behaftet waren, ohne schwerer zu erkranken
und durch diesen erfolgreichen Abwehrkampf einen stidrkeren Durch-
seuchungswiderstand erworben haben als die Tuberkulosefreien.

Die ,tuberkuldse Disposition® ist ein einseitiger, vielfach irre-
filhrender, unhaltbarer und jedenfalls viel zu weit gefalter Begriff, der
nur das richtige Verstindnis fiir die Entstehung der tuberkulosen Er-
krankungen verhindert.

Die Immunbiologie wendet sich nicht gegen die unleugbar gegebene
Moglichkeit individueller Disposition zur Tuberkulose und widerstands-
schwacher Konstitution gegeniiber der Tuberkulose. Sie wendet sich
nur gegen den Milbrauch unberechtigter Verallgemeinerungen.

Sie tut dies nicht aus Rechthabertum und Freude am Wortstreit,
sondern deshalb, weil es sachlich wichtig ist.

Die widerstandsschwache Konstitution ist etwas unabdnderlich Ge-
gebenes. Wenn ihre Bedeutung fiir die Entwicklung tuberkuloser
Erkrankungen verallgemeinert wird, fithrt sie uns mitten in unserem
schweren Kampf gegen die Tuberkulose zur Hoffnungslosigkeit. Den
Folgeerscheinungen bisher nicht beachteter Anfangsstadien der Tuber-
kulose kénnen wir aber durch rechtzeitige Vorbeugung und Heilbehand-
lung entgegenwirken.

Wir kénnen zusammenfassend sagen: die immunbiologische Auf-
fassung ist vollinhaltlich, die pathologisch-anatomische, kon-
stitutionelle und dispositionelle stets nur teilinhaltlich.

ITI. Entwicklungsstadien der Tuberkulose und
Erscheinungsformen der Lungenphthise.

Der langwierige Entwicklungsgang und die wechselvollen Erscheinungs-
formen der chronischen Tuberkulose haben die Forschungsarbeit vor
groBe Schwierigkeiten gestellt. Es hat lange gedauert, bis es gelang,
diesen langen Entwicklungsgang als Ganzes zu erfassen. Der Meinungs-
streit aber, wann und wo der Begriff einer tuberkuldsen Erkrankung
beginnt, und welche Erscheinungsformen in den Anfangsstadien dieser
Entwicklung als spezifisch tuberkuls anzusprechen sind, ist auch heute
noch lange nicht zum Abschlufl gekommen.

Erst die letzten Jahre haben wesentliche Fortschritte gebracht, die
uns fiir die Zukunft ein umfassendes Erkennen und Versténdnis der ver-
schiedenartigen Krankheitserscheinungen und ReaktionsduBerungen, die
uns die Tuberkulose bietet, erhoffen lassen.

v. Hayek, Tuberkuloseproblem. 3. u. 4. Aufl. 3
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Wohl als erster hat Petruschky im Jahre 1897 den Entwicklungs-
gang der chronischen Tuberkulose in drei Stadien zusammengefalt:

Das Primérstadium: eine regiondre Lymphdriisenerkrankung, vor

allem der Bronchialdriisen (der eigentliche Priméraffekt war
Petruschky noch unbekannt).

Das Sekundirstadium: Weiterschreiten des tuberkulésen Prozesses

iiber die regiondren Lymphdriisen hinaus.

Das Tertiarstadium: progrediente Herdbildungen in verschiedenen

Organen, vor allem in der Lunge.

Diese Stadieneinteilung Petruschkys war fiir das Verstindnis der
Entwicklung tuberkuléser Erkrankungen von grundlegender Bedeutung,
und daher auch fir alle Fragen der praktischen Tuberkulosebekdmpfung
auBlerordentlich wertvoll. Petruschky hat auch damit das Wesent-
liche richtig getroffen, so dafl auch heute noch fiir die allgemeine drztliche
Praxis seine Stadieneinteilung eben deshalb, weil sie noch nicht mit tiefer
greifenden Problemen belastet erscheint, wohl verwertbar ist. Und wir
konnten froh sein, wenn sich heute die allgemeinen #rztlichen Anschauungen
iiber die Entwicklung tuberkuldser Erkrankungen fest auf die Stadien-
einteilung Petruschkys stiitzen wiirden.

Eine ganze Reihe tiefgreifender Probleme aber, die in den letzten
Jahren immer mehr in den Mittelpunkt der Tuberkuloseforschung traten,
haben einen weiteren Ausbau dieser Stadieneinteilung notwendig gemacht.

Die Arbeiten Rankes (255) haben hier die Grundlage fiir eine erfolg-
versprechende Weiterentwicklung gegeben. Wir finden hier zum
erstenmal in groBen, umfassenden Ziigen die pathologisch-
anatomischen Zustandsinderungen mit typisch gednderten
Reaktionsweisen des tuberkulésen Korpers in folgerichtige,
gesetzméBige Beziehungen gebracht. GesetzmiBigkeiten, die
durch die gesammelten Erfahrungstatsachen am tuberkul6sen Menschen
heute als sichergestellt bezeichnet werden konnen, und die uns erst das
Verstindnis fiir praktisch auBerordentlich wichtige Streitfragen ver-
mittelt haben, die in den letzten Jahren eine grofle Rolle spielten.

Indem sich Ranke nicht nur auf die Klassifizierung und Einteilung
pathologisch-anatomischer Zustandsénderungen beschrinkte, sondern
auch ibre Beziehungen zu den biologischen Reaktionsdnderungen des
Gesamtorganismus zu klidren versuchte, schuf er ein bisher unerreicht
klares und fiir die klinische Diagnose bereits gut verwertbares Bild des
Entwicklungsganges der chronischen Tuberkulose.

Nach Ranke konnen wir folgende Entwicklungsstadien auseinander-
halten:

I. Stadium: Der Primirkomplex, zusammengesetzt aus Prim#rherd
und regionéren Driisenverdnderungen.

Der Primérherd pflegt sehr klein zu sein und ist infolge Fehlens einer
perifokalen Entziindung mit den iiblichen Kklinischen Untersuchungs-
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methoden kaum je nachweisbar. Die regiondre Driisenerkrankung tritt
daher als klinisch leichter erkennbarer Téil ganz in den Vordergrund.

Es konnen, namentlich in der Lunge, auch mehrere Primérkomplexe
vorhanden sein.

Treten Heilungsvorgidnge ein, so kann der Primdrkomplex lange Zeit,
Jahre und Jahrzehnte isoliert fortbestehen. Er heilt dann vollkommen
ab, und verkalkte Primérherde bilden auf den Roéntgenplatten einen
auBerordentlich héufigen Befund.

Der Primdrkomplex ist die Zeit der sich entwickelnden spezifischen
Reaktionsempfindlichkeit (Allergie I).

In den Fillen aber, wo es zu einer Weiterentwicklung des tuberkuldsen
Prozesses kommt, beginnt das

II. Stadium: Die generalisierende Tuberkulose.

Hier handelt es sich nicht mebr um eine lokale Erkrankung, sondern
um eine ausgesprochene Allgemeinerkrankung. Die Tuberkulose breitet
sich durch Kontaktwachstum, auf dem Lymphwege, vor allem aber
hématogen aus.

Es ist dies das Stadium der hochsten Reaktionsempfindlichkeit
(Allergie IT).

Die generalisierende Tuberkulose umfaft qualitativ und quantitativ
aullerordentlich verschiedene FErscheinungsformen: von den leichtesten
Formen angefangen, wo es sich nur um eine perifokale Entziindungszone
des Primirkomplexes handelt, iiber die typischen himatogen entstandenen
Krankheitsherde in verschiedenen Organen (Haut, Auge, Ohr, Knochen
usw.), bis zu den akut todlich verlaufenden Metastasierungen (Meningitis),
und bis zu den Erscheinungsformen der schweren hdamatogenen Aussaat
(disseminierte Lungenherde, Miliartuberkulose).

Je stiirmischer die Herd- und Herdrandentziindungen ablaufen, je
zahlreicher, ausgedehnter und durch ihre Lokalisation geféhrlicher die
himatogenen Metastasierungen auftreten, um so schwerer ist die KErkran-
kung fiir den Gesamtorganismus.

Je weiter aber dann in den chronischen Fillen, in denen die Abwehr-
leistung des Korpers eine todliche Erkrankung verhindert hat, dieser
Entwicklungsgang vorwiirts schreitet, desto mehr tritt das Stadium
histologischer Uberempfindlichkeit exsudativen Charakters zuriick, um so
mehr erlischt die himatogene Metastasenbildung, und es treten die durch
den Abwehrkampf des Korpers eingeddmmten, isolierten Krankheits-
herde in den einzelnen Organen, vor allem in der Lunge, immer mehr in
den Vordergrund.

ITI. Stadium: Isolierte Phthise.

Sie entsteht in typischer Form so gut wie ausschlieBlich in der Lunge,
dem Organ, das exogenen Infektionen am meisten ausgesetzt ist, und
dessen histologische Verhiltnisse nur eine geringe Resistenz gegen den
Tuberkelbacillus bedingen.

3%
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Die chronischen pneumonischen Herderscheinungen treten ganz in
den Vordergrund. Die weitere Ausbreitung erfolgt fast ausschlieBlich
durch das vorgebildete Kanalsystem. Es treten keine humoralen Meta-
stasen mehr auf, und der tuberkulése Herd liegt in einer relativ wenig
verinderten Umgebung. Die regionéren Driisen bleiben so gut wie unbe-
teiligt und zeigen keine perifokale Entziindung.

An Stelle der hohen histologischen Reaktionsempfindlichkeit ist eine
relative Unempfindlichkeit getreten, eine ,,Immunitit®, die das frithere
Bild einer Allgemeinerkrankung eindémmt und die nur einem iiber-
michtigen Neuangriff aus diesem heraus nachgibt (Allergie ITI).

Dies in kurzen Ziigen die Vorstellungen, die der Stadieneinteilung
Rankes zugrunde liegen. Sie haben in ausgezeichneter Weise zur Klirung
bisher ungekldrter Erscheinungen und scheinbar sich widersprechender
Erfahrungstatsachen beigetragen, wie in den folgenden Abschnitten noch
wiederholt gezeigt werden wird.

Aber eines diirfen wir dabei nicht vergessen. Jede Stadieneinteilung
bedeutet ein kiinstliches Trennen, wo es in Wirklichkeit nur flieBende
Ubergiinge gibt. Viele Fille gibt es, wo die einzelnen Stadien kaum in
typischer Form faflbar werden.

So finden wir in der von den gleichen Gedankengingen getragenen
Stadieneinteilung Liebermeisters (179) die Schwierigkeiten in der
Beurteilung, wo die Grenzen zwischen den einzelnen Stadien praktisch
zu ziehen sind, besonders lehrreich ausgeprigt. Es kommt eben sehr
darauf an, welchen engeren Standpunkt wir in den Vordergrund riicken
wollen. Liebermeister rechnet nahezu alle Krankheitsbilder der kind-
lichen Tuberkulose mindestens schon zum Sekundirstadium, héufig
schon dem Tertidrstadium zu und kann sich eigentlich kaum entschlieSen,
ein Primdrstadium klinisch abzugrenzen. Als Tertidrstadium rechnet
Liebermeister eigentlich alle anerkannten tuberkulosen Herderkran-
kungen, gleichgiiltig ob sie nun isoliert oder generalisiert auftreten.

In Wirklichkeit sind auch die Ubergiinge, namentlich zwischen der
generalisierenden Tuberkulose und der isolierten Phthise so mannigfaltig
und spielen sich in so langen Zeitraumen ab, daf hier in der Mehrzahl
der Fille eine scharfe praktische Trennung unmioglich wird. In vielen
Fillen sind wiéhrend der Generalisationsperiode schon Lungenherde im
Sinne der isolierten Phthise feststellbar. In anderen Fillen sieht man
wieder Herdbildungen in der Lunge, die ganz dem Charakter der isolierten
Phthise entsprechen, deren Tréger aber neuerdings Generalisationserschei-
nungen zeigt — ganz abgesehen von den hdmatogen disseminierten Formen
der Lungentuberkulose, die wir ihrer Entstehung nach der generalisierenden
Tuberkulose zuzéhlen miissen, die aber bei Einsetzen von Heilungsvor-
gingen in ihrem weiteren chronischen Verlauf durchaus der isolierten
Phthise entsprechen.
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Zum grofiten Teil diirften diese komplizierten Verhéltnisse durch
neu hinzutretende Reinfektionen bedingt sein, auf deren Bedeutung
besonders die Aschoffsche Schule neuerdings hingewiesen hat. Wie
die Untersuchungen Puhls (253) gezeigt haben, kann sich aus dem Reinfekt
jederzeit eine fortschreitende Phthise entwickeln.

Stellen wir uns nun vor, daf} in den Entwicklungsgang eines Primér-
affektes iiber mehr oder minder ausgesprochene Generalisationserschei-
nungen zur isolierten Phthise Reinfekte eingreifen, so ist es klar, daB
wir sowohl in pathologisch-anatomischer Beziehung als auch in den Reak-
tionsverhéltnissen des CGesamtorganismus viel kompliziertere Bilder
erhalten werden, als es den Typen der Rankeschen Stadieneinteilung
entspricht. Und dies lehren uns auch tagtéglich die Erfahrungen der
klinischen Beobachtung. '

Und diese Erfahrungen mahnen uns, iiber die im letzten Jahrzehnt
vielfach wobl allzu einseitig betonte Bedeutung der Kindheitsinfektion
tiir die Entwicklung der Phthise im spateren Alter, nicht auf die gewaltige
Bedeutung der spateren Reinfektionen zu vergessen. Wir diirfen da sicher
nicht so weit gehen wie Beitzke (25), der jeden gesetzmafigen Zusammen-
hang der Kindheitsinfektion mit der Entwicklung der spateren Phthise
ablehnt. Aus vielen Krankheitsgeschichten wird dieser Zusammenhang
in klarster Weise ersichtlich, und die Entwicklungsstadien im Sinne der
Rankeschen Einteilung lassen sich in typischer Weise verfolgen. Um-
gekehrt sehen wir in der Praxis immer wieder Falle, wo sich eine Phthise
in klar gegebenem Anschlufl an sichere schwere Infektionen resp. Reinfek-
tionen im spéteren Alter entwickelt, obne daf in der Anamnese Anhalts-
punkte fiir Generalisationserscheinungen nach einem Primédraffekt in
der Kindheit gegeben sind. Nach allen unseren Erfahrungen miissen wir
heute unbedingt beide Moglichkeiten im Auge behalten. Auch hier wird
wohl die weitere Forschung lehren, daf die so zu unrecht beliebte
Fragestellung ,.entweder — oder unrichtig ist, sondern dall es sich um
ein sicheres ,,sowohl — als auch® handelt.

Mit diesen Feststellungen soll nicht etwa der hohe Wert der Stadien-
einteilung Rankes herabgesetzt werden. Irgendwo und irgendwie miissen
ja die flieBenden Ubergiinge und die mannigfaltigen Moglichkeiten neuer
Zwischenfille durch Reinfektionen bei der tuberkuldsen Krankheits-
entwicklung von jeder noch so gut erfafiten und durchgefithrten klassifi-
zierenden Umgrenzung durchschnitten werden. In der Praxis miissen
wir aber alle diese flieBenden Uberginge und Zwischenfille im Auge
behalten und diirfen nicht in den Fehler allzu scharf schematisierender
Trennungen verfallen.

So ist es z. B. entschieden abzulehnen, wenn Hollo (132) eine voll-
kommene Zweiteilung der Lungentuberkulose bei Erwachsenen fordert
und mit seinen ,juvenilen Tuberkuloseformen bei Erwachsenen ein
von der isolierten Phthise vollkommen unabhéngiges und ganz
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scharf zu trennendes Krankheitsbild aufzustellen sucht. Seine Dar-
stellung der ,,juvenilen Tuberkuloseformen bei Erwachsenen®, die sich
im grofen ganzen mit der generalisierenden Tuberkulose Rankes (auf
Erwachsene beschrankt) deckt, ist auBerordentlich fesselnd, in mehr als
einer Hinsicht ausgezeichnet zu nennen. Er hat sicher recht, wenn er
betont, dafl Tuberkulose und Schwindsucht ,,nicht in einen Topf geworfen
werden diirfen®’, und daB der Streit zwischen der iibertriebenen Friih-
diagnose und der allzu spaten Spatdiagnose hauptséchlich dadurch ent-
standen ist, indem die einen die wenig charakteristischen, und daher fiir
eine exakte Diagnose schwer zu verwertenden Allgemeinsymptome der
generalisierenden Tuberkulose, die anderen die physikalisch nachweis-
baren Gewebsverdnderungen der isolierten Phthise zur allgemeinen Grund-
lage ihrer Diagnose machten.

Aber —, ,,dal die juvenilen Tuberkuloseformen mit einer inzipienten
Phthise nichts zu tun haben, daB sie keine sich auf die Zukunft beziehende
Bedeutung haben, dafl juvenile Lungentuberkulose!) und echte Phthise
in jeder Beziehung zwei gut getrennte, praktisch verschiedene Krank-
heiten sind“ — das alles fithrt wohl zu weit. Dies wiirde uns auBerdem
nur in eine bedauerlich falsche Richtung fithren und neue MiB3verstind-
nisse zeitigen. Das wiirde nur der miihevollen Forschungsarbeit der
letzten zwei Jahrzehnte, die uns lehrte den langen Entwicklungsgang der
chronischen Tuberkulose als einheitliches Ganzes zu erfassen und
verstehen zu lernen, nur neue Schwierigkeiten bereiten. Hollo will diese
MiBversténdnisse selbst nicht. Er spricht an anderer Stelle ganz richtig
von verschiedenen Stadien der Tuberkulose, bezweifelte in einem per-
sonlichen Meinungsaustausch nicht, daf den meisten Phthisen Generalisa-
tionserscheinungen in der Jugend vorausgegangen sind. Er rechnet
endlich selbst die schweren Formen der generalisierten, himatogen dissemi-
nierten Lungentuberkulosen ,,praktisch zu den Phthisen*, und gerdt damit
selbst in einen Widerspruch gegeniiber seinen allzu scharf durchgefiihrten
Trennungsversuchen. Ich glaube auch nicht, dafl Hollo auf diesem
Wege weiter gehen wird. Denn, wenn er immer wieder betont, daf die
juvenilen Generalisationsformen bei Erwachsenen gar keinen Zusammen-
hang mit der Entwicklung einer Phthise haben, so wird er damit die Friih-
diagnose behandlungsbediirftiger Tuberkulose kaum férdern, sondern das
Gegenteil von dem erreichen, was er anstrebt. Seine ,,unwahrscheinliche
Tuberkulose‘ wird von der klinischen Diagnose wohl kaum je anerkannt
werden.

Und so meine ich, daB wir die isolierte Phthise nicht allzu isoliert
aus dem Entwicklungsgang tuberkuldser Erkrankungen herausreifien
dirfen, und ich verwende daher im Text meist den weniger streng ab-
gegrenzten Begriff der ,tertidren Organtuberkulose®, der alle Mog-

1) Gemeint ist Tuberkulose der Lungendriisen.
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lichkeiten flieBender Ubergiinge und Zwischenfille durch neu hinzu-
tretende Reinfektionen zwanglos umfafit.

Es wiirde den Rahmen dieses Buches iiberschreiten, die klinischen
Erscheinungsformen der einzelnen Entwicklungsstadien in ausfiihrlicher
Weise zu behandeln. In den Arbeiten Rankes und Hollos findet sich
die Klinik des Priméraffektes und der generalisierenden Tuberkulose in
ausgezeichneter Weise zusammengestellt. Und die Klinik der tertidiren
Organtuberkulose hat in mehreren ausgezeichneten Lehrbiichern [Ban-
delier und Roépke (13), Liebermeister (179) usw.] ihre zusammen-
fassende Darstellung gefunden. Das Charakteristische und Wesentliche der
klinischen Erscheinungsformen ergibt sich bereits aus der Charakteristik
der Stadien selbst und wird bei der Frage der Frithdiagnose (Abschnitt X1II)
nochmals kurz behandelt werden.

Hier soll nur noch die Abgrenzung der klinischen Erscheinungsformen
innerhalb der tertidren Lungentuberkulose (isolierten Phthise) besprochen
werden, die in den letzten Jahren, namentlich durch die Arbeiten der
Freiburger Schule (Aschoff, Nicol, Graff, Kiipferle u. a.) auf patho-
logisch-anatomischem und rontgen-diagnostischem Gebiete Fortschritte
von grundlegender Bedeutung aufzuweisen hat.

Und auch hier bahnt sich ein gleichgerichtetes Zusammenarbeiten
der pathologisch-anatomischen und biologischen Forschungsrichtung an.

Bei der Lungentuberkulose haben beide Forschungsrichtungen trotz
aller mithevollen Arbeit, die in den letzten drei Jahrzehnten geleistet
wurde, auf einen enttduschungsreichen Entwicklungsgang zuriickzublicken.
‘nd wenn wir nach der Ursache dieser Schwierigkeiten fragen, dann kénnen
wir heute mit historischer Klarheit die Tatsache erkennen, daB sich sowohl
die pathologisch-anatomische wie ganz besonders die immunbiologische
Forschung auf einzelne Teilerscheinungen festlegte, und nur zu oft den
Zusammenhang mit dem ganzen, so langwierigen und vielartigen Ent-
wicklungsgang tuberkuldser Lungenerkrankungen verlor. So hatte also
jede der beiden Forschungsrichtungen fiir sich allein schwere Miihe, in
die immer wieder auftauchenden scheinbaren Widerspriiche der eigenen
Untersuchungsergebnisse Klarheit zu bringen. Und noch viel schwieriger
muflte es werden, aus duBerlich so verschiedenartigen Arbeitsmethoden
itbereinstimmende Ergebnisse zu erhalten.

Die Deutung immunbiologischer Reaktionen und Reaktionsdnderungen
ist, wie wir noch eingehend sehen werden, durchaus nicht leicht, sondern
fordert groBe Ubung, richtige Beobachtung und geschultes Denken. Und
nicht minder groBe Schwierigkeiten stellten sich allen Bemiihungen der
physikalischen Untersuchungsmethoden entgegen, ein geniigend differen-
ziertes Bild der pathologisch-anatomischen Gewebsveréinderungen am
Lebenden zu erhalten.

Ein fiir die Erfordernisse der Praxis geniigend differenziertes Bild
ist erst dann zu erhalten, wenn in unseren Vorstellungen iiber das Krank-
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heitsgeschehen pathologisch-anatomische Zustandsdnderungen
und biologische Reaktionsénderungen zu einem einheit-
lichen Ideenkomplex zusammengefalit werden.

Ein kurzes, treffliches Bild dieses Entwicklungsganges gab einer
meiner Mitarbeiter R. Peters in einer gemeinsamen Arbeit iiber réntgeno-
logische und immunbiologische Differenzierungsversuche (122):

,,In unsere Vorstellungen von den pathologisch-anatomischen Verdnde-
rungen, die die Tuberkulose in der Lunge setzt, ist erst im Verlauf des
letzten Jahrzehnts einige Klarheit gekommen. Insbesondere hat man
erst in letzter Zeit angefangen, gesetzmiflige Beziehungen zwischen den
bunten Bildern, die der Obduktionsbefund aufweist, dem wechselvollen
Krankheitsverlauf und den FErgebnissen der klinischen Untersuchungs-
methoden aufzufinden.

Die pathologisch-anatomischen Verénderungen zeigen Formen, die in
ihren Extremen grundsétzlich voneinander verschieden sind: die Exsuda-
tion mit raschem Gewebszerfall und die Bindegewebsbildung mit nach-
folgender Abheilung. Diese Erkenntnis ist alt, sie geht schon auf Rind-
fleisch, Virchow und Orth zuriick. Fiir die Praxis jedoch hat man
lange Zeit nicht die Nutzanwendung aus ihr ziehen konnen, weder in dia-
gnostischer noch in therapeutischer Beziehung. Der pathologische Anatom
war sich nicht recht klar iiber die kausalen Zusammenhinge dieser Ver-
schiedenheiten, und noch viel weniger gelang es dem Kliniker mit seinen
Untersuchungsmethoden die Beziehungen zwischen seinen Untersuchungs-
ergebnissen und den Befunden der pathologischen Anatomen zu finden.
So beschrinkte sich der Kliniker darauf, die Lungentuberkulose ledig-
lich nach ihrer Ausdehnung und nicht nach ihrem pathologisch-anato-
mischen Charakter zu beurteilen (Turban-Gerhardt).

Es ist das grofe Verdienst Fréankels (68), als erster eine Einteilung
der Lungentuberkulose nach qualitativen Gesichtspunkten geschaffen zu
haben. Frankel lief seine klinischen Unterscheidungen von Albrecht (1)
pathologisch-anatomisch bestétigen und teilte die Lungentuberkulose ein
in cirrhotische, knotige oder infiltrative und késig-pneumonische Pro-
zesse. Kine dhnliche sehr gute Einteilung brachte etwas spiter Schut (311),
der auBer latenter und manifester Tuberkulose, proliferative und exsudative
Prozesse unterschied und diese wieder in progrediente und nicht pro-
grediente, akute und chronische einteilte. Die eigentliche Ubersicht und
Klarheit brachten darauf die Arbeiten Aschoffs (7) und seiner Schule.
Diese unterscheiden innerhalb der , knotigen oder infiltrativen“ Prozesse
Frankels wiederum scharf zwischen den acin6s-noddsen, d. h. den mehr
zu Bindegewebsbildung neigenden, und den lobuliir-kisigen Prozessen,
deren Tendenz Exsudation und Verkisung ist.

Das Wesentliche in der Aschoff-Nicolschen Einteilung ist die kon-
sequente Durchfiihrung der prinzipiellen Unterscheidung zwischen pro-
duktivem und exsudativem Charakter der tuberkulosen Herde. Diese
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Beschaffenheit ist es, die durchaus der Gutartigkeit und Bosartigkeit
des ganzen Prozesses entspricht, und die — natiirlich von sukzessorischen
Erkrankungen abgesehen — dem Krankheitsbild und dem Krankheits-
verlauf ihr Geprége gibt. Es ist nicht nur von theoretischem Interesse,
moglichst frith die differenzierte Diagnose nach dem pathologisch-ana-
tomischen Charakter des tuberkulosen Prozesses zu stellen. Tinerseits
hiangt von ihr die Prognose ab, andererseits aber — was weit wichtiger
ist — wissen wir, dafl wir unsere therapeutischen Mafinahmen durchaus
nach dem Charakter der Erkrankung differenzieren kénnen und miissen.*

Wie sehr dazu die neuesten Fortschritte der Rontgendiagnose bei-
getragen haben, wird Peters im Abschnitt XII niher ausfiihren.

Von den zahlreichen Vorschligen, eine praktisch gut verwertbare
Einteilung der isolierten Lungenphthise aufzustellen, scheint mir der
von Frankel und Graff (70) am zweckméBigsten. Sie schlagen folgende
Einteilung tuberkuloser Lungenprozesse vor:

I. Réumlich (quantitativ):
a) einseitige, doppelseitige;
b) im Spitzenfeld, Oberfeld, Mittelfeld, Unterfeld lokalisierte.
II. Nach der anatomischen Art:
1. cirrhotische;
a) cirrhotisch-nodose;
b) nodés-cirrhotische
2. (acinds)-noddse;
3. lobuldr-exsudative und késige
(broncho-pneumonische); exsudativ )
4. lobér-késige (pneumonische)
III. Mit und ohne Kavernen.

Erginzt durch die klinische Beobachtung des Gesamtorganismus
(Fieber, Fiebertypus, Gewichtsverhiltnisse, Allgemeinbefinden, Ande-
rungen der spezifischen Allergie usw.), gibt uns diese Einteilung eine Dif-
ferenzierung, die als gute Grundlage fiir therapeutische Indikationen
und Prognosestellung dienen kann.

Und es war hohe Zeit, daBl wir damit eine Grundlage erreichten, auf
der alle Praktiker, welcher speziellen Forschungsrichtung sie auch zuneigen
mogen, gemeinsamen festen Boden finden konnen.

Wir miissen uns nur auch hier wieder vor Augen halten, daf§ auch die
Klassifizierung ,,produktiv’ und ,exsudativ, wie jede andere Klassifi-
zierung irgendwo flieBende Ubergiinge trifft. In Wirklichkeit gibt es
keine dauernde scharfe Trennung zwischen produktiven und exsudativen
Prozessen die in reiner Form kaum je zu finden sind, sondern vielfach

produktiv

1) Um eine ganz kurze Verstindigung im Text zu ermoghchen fasse ich
die typischen Formen 2, 3, 4 als ,,progrediente Tuberkulose* zusammen. 1 und la
entspricht ausgesprochener Heilungstendenz; 1b etwa einer zur Zeit Kklinisch
stationdren Tuberkulose.
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eng und untrennbar ineinander iibergreifen, wie sich eben die wechsel-
vollen Vorgénge der tuberkuldsen Krankheitsvorgénge nicht in scharf
umgrenzbaren, bleibenden Zustandsbildern, sondern nur in flieBenden
Entwicklungsstadien richtig erfassen lassen. Darauf ist in letzter Zeit
mit Recht besonders eindringlich von Marchand (188), v. Baum-
garten (23) u. a. hingewiesen worden.

Grundlegend bleibt aber die Bedeutung der beiden Typen ,pro-
duktiv und ,,exsudativ’, weil das Uberwiegen des einen oder anderen
Typus die groBe Linie der weiteren Entwicklung des Krankheitsprozesses
im Sinne von Gutartigkeit und Bosartigkeit anzeigt und damit das Schick-
sal des Kranken bestimmt.

Es sind daher meines Erachtens alle Versuche abzulehnen, die geeignet
sind, durch allzuweitgehende theoretische Reflexionen diesen festen
Boden, den wir heute fiiv unsere weitere Arbeit dringend nétig brauchen,
zu erschiittern. So meine ich, dafl die Stellungnahme Marchands
gegen die Aschoffschen Auffassungen durch Aufrollen des ganzen Ent-
zindungsbegriffes fiir den heutigen Stand unserer Forschung wenig gliick-
lich ist. Gibt uns Marchand einen noch sicheren und festeren Boden
fiir unsere Arbeit, werden wir ihm alle willig folgen. Das, was sich bis
heute tausendfach auf der Grundlage der iiblichen theoretischen Ver-
stindigungsbegriffe bewahrt hat, wird sich, wenn nétig, auch unschwer
spiter in noch besser gefafite Verstdndigungsbegriffe einfiigen *lassen.
Solange solche nicht gegeben sind, diirfen wir nicht den festen Boden
verlassen, der nach so langer Arbeit mithsam gewonnen wurde.

Aber eine Frage von grundlegender Bedeutung scheint heute noch
mifverstindliche Schwierigkeiten in der Auffassung zu bieten. Das
Bestehen gesetzméafBiger Zusammenhénge zwischen pathologisch-anatomi-
schem Herdcharakter und biologischen Reaktionsénderungen des Gesamt-
organismus ist heute sichergestellt. Auch die biologische Auffassung
erkennt ohne weiteres an, daB biologische Reaktionsinderungen auch
sekundér ihren Ursprung im pathologisch-anatomischen Charakter der
Krankheitsherde haben kénnen (z. B. Fiebertypus, Anderungen des
Blutbildes usw.).

Aber was ist urspriinglich das Primére?

Neigt der Kampf zwischen Angriff und Abwehr zugunsten der Tuber-
kulose, weil ein exsudativer Herd entstand ? Oder entsteht ein exsudativer
Herd, weil die verfiigbaren Abwehrkrifte des Korpers gegen die Gift-
wirkung der Tuberkelbacillen nicht geniigte? Fir den Kliniker liegt
der TrugschluBl: exsudativer Herd, daher progrediente Tuberkulose und
ungiinstige Prognose -— nahe. Die Immunbiologie kann diesen Trug-
schlufl nicht anerkennen. Der exsudative Herd konnte sich nur deshalb
bilden, weil die Abwehrkrifte versagten. Das Versagen der Abwehr-
krafte war das Primére. Dieses Versagen trat ein, bevor die klinisch
nachweisbare exsudative Gewebsschiddigung in Erscheinung trat.
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Daran andert nichts, daB wir heute noch keine Methode besitzen,
die mit exakter Sicherheit die Gefahr erkennen lieBe, bevor der ex-
sudative Herd in Erscheinung getreten war, und daBl uns bis heute keine
allgemein anerkannten, sicheren therapeutischen MaBnahmen zur Ver-
fiigung stehen, um dem rechtzeitig vorzubeugen.

Das ist eines der groflen Arbeitsziele der Zukunft, das klar
erfaflt werden mul, wenn es je erreicht werden soll.

Und wenn ich fiir diese Auffassung und Erkenntnis immer wieder
eintrete, so tue ich dies, weil es sich da nicht nur um eine theoretische
Streitfrage handelt, sondern um etwas praktisch auflerordentlich Wich-
tiges. Denn die gegenteilige Auffassung filhrt uns unfehlbar in eine
Richtung, in der es keine wirkliche Weiterentwicklung mehr gibt: endlose
technische Verfeinerungsversuche der zu spéten Diagnose.

Und diesen Kernpunkt unserer Auffassung sucht mein immer wieder-
holter und immer wieder miliverstandener und angefochtener Satz fest-
zulegen, daB die Tuberkulose, wie jede andere Infektionskrankheit in
erster und letzter Linie ein immunbiologisches Problem darstellt.

IV. Die heutigen theoretischen Grundlagen
der Immunbiologie.

Immunbiologie ist Wissenschaft des Abwehrkampfes, den der Kérper
gegen die Wirkung eingedrungener Krankheitserreger fiihrt.

Die Immunbiologie steht heute wohl erst in den Anfingen ihrer Ent-
wicklung. Wir haben erst gelernt, gewisse Erscheinungsformen, gewisse
Arten der Abwehrleistung gegen Krankheitserreger im Reagenzglas, im
Tierversuch und am kranken Menschen festzuhalten.

Die grofien technischen Schwierigkeiten, die von der immunbiologischen
Forschung iiberwunden werden missen, haben wir bereits in einem
fritheren Abschnitt gewiirdigt.

Wir stehen vor der Wechselwirkung zweier Lebewesen. Und wir
stehen vor nie ruhendem biologischen Geschehen, beeinflufit von einer
ganzen Reihe wechselnder Momente, welche die Angriffskraft des Er-
regers und die Abwehrleistung des befallenen Korpers bestimmen.

Die Reihe dieser bestimmenden Momente ist verhéltnismafBig klein
beim einfachen Zelleib der Krankheitserreger. Sie ist schier unendlich
groB beim vielgestaltigen Riesenbau der Zellverbinde des Menschen-
kérpers. Seine vielseitigen, gesonderten und doch ineinandergreifenden
LebensiduBerungen geben endlose Moglichkeiten individueller Schwan-
kungen.

Die einzelnen Zellen werden hier zu einer unfafbaren, praktisch un-
verwertbaren Einheit. Und doch baut sich aus den Leistungen der ein-
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zelnen Zellen die gegebene, individuell schwankende Abwehrtiichtigkeit
des ganzen Korpers auf.

Es ist unmoglich, aus diesen tatséchlich vorhandenen, aber fiir uns
unfaBbaren Einheiten, Stiick fiir Stiick und Nummer fiir Nummer diese
individuell schwankende Abwehrleistung in allen Einzelheiten zu er-
kennen. Wir konnen sie nur in grofen Umrissen zu erfassen suchen.
Wir konnen nur fiir gewisse hiufig wiederkehrende Erscheinungsformen
Sammelbegriffe schaffen.

Diese sind notwendige Hilfsmittel zur Verstdndigung. Sie bringen
aber selten Klarheit, weil sie immer wieder verinderten Inhalt in ver-
dnderter Fassung erhalten. So tduschen sie oft nicht bestehende Gesetz-
miBigkeiten vor und konnen bestehende GesetzméBigkeiten nicht er-
schopfend wiedergeben.

Wir miissen alle Einzelheiten weiter erforschen, um unsere Erkennt-
nisse zu vertiefen. Sie ergeben aber immer wieder nur uniiberblickbare
Reihen von Teilbildern. Die Abwehrleistung als Ganzes kann daraus
nie klar erkenntlich werden. Sie ist zu vielartig und die Bedeutung der
verschiedenen Momente ist im Einzelfall zu schwankend.

Ein anderer Weg scheint heute gangbar.

Wir miissen fiir die tatsichlich geleistete Abwehr ein brauchbares
MaB zu finden trachten, ohne nach allen Einzelheiten zu fragen, durch
die die Abwehrtiichtigkeit gehemmt oder gefordert wird.

Dieses MaB muB sich auf das Wesen der zu erforschenden Lebens-
vorginge griinden. Es muB sich auf die Wechselwirkung zwischen Krank-
heitserreger und Korper beziehen. Es kann sich nicht um ein starres,
auch nur scheinbar absolutes Maf3 handeln, wie beim MaB von Raum und
Zeit. Es kann sich nur darum handeln, im nimmer ruhenden
Wechselspiel immunbiologischen Geschehens Kréafteverhalt-
nisse zu erfassen und deren Verdnderungen zu verfolgen.

Das FErfassen dieser Krifteverhiltnisse und ihre Beeinflussung zu-
gunsten des befallenen Korpers ist Aufgabe der Immunbiologie. Diese
Aufgabe steht heute noch weit von ihrer restlosen Losung. Sie ist aber
heute klar erkannt.

Und auch an dieser Stelle wird es gut sein, den Begriff der Immunitat
nochmals scharf zu umgrenzen.

Wassermann (351) definiert den Begriff der Immunitét als ,,jenen
Zustand, wenn nach Durchseuchung und restloser Entfernung des Kr-
regers durch Neuinfektion der spezifische KrankheitsprozeB nicht wieder
ausgelost werden kann®.

Aber nun die Frage: bei welchen Infektionskrankheiten konnen wir
heute bestimmen, ob der Erreger restlos entfernt ist? Ist z. B. der ver-
stirkte Schutz gegen Wiedererkrankung bei Rekonvaleszenten nach Typhus
und Diphtherie, die noch virulente Bacillen ausscheiden, keine Immuni-
tit? Und wie steht es bei jenen Infektionskrankheiten, deren Uberstehen
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in der Regel einen starken und langdauernden Schutz gegen Neuerkran-
kungen mit sich bringt, und deren Erreger wir vielfach iiberhaupt noch
gar nicht kennen, wo wir also dariiber gar nichts wissen, ob und wann
der Erreger aus dem Korper restlos entfernt ist?

Die Immunitdt im Sinne der Definition Wassermanns ist demnach
ein durchaus imaginérer, praktisch ganz unfalbarer Begriff, der sich kaum
bei irgendeiner Infektionskrankheit in die bisher erkannten immun-
biologischen Tatsachen einfiigen 148t.

Neufeld (224) betont dagegen sehr richtig, dal wir den Begriff der
Immunitét nicht teleologisch vom ,.erzielten Schutz‘ abhéngig machen
diirfen, weil wir sonst praktisch jede Grenze dafiir verlieren, wo wir von
Immunitédt sprechen diirfen und wo nicht. Und er zeigt ferner klar, dafl
diese ,,Jmmunitét®, deren Schutz nicht nur zeitlich, sondern auch gegeniiber
der neuen Infektionsstédrke beschréankt ist, nicht nur eine Eigenart der
Tuberkuloseimmunitit ist, sondern dafl nahezu bei allen Infektions-
krankheiten derartige Einschrankungen des Immunitétsschutzes vorliegen.

Er stellt zwei Typen der Immunitit auf: eine starke Immunitét,
die rasch auftritt und lange anhilt, und eine schwache Immunitét, die sich
umgekehrt verhilt.

Die Immunitét ist also etwas durchaus Relatives. Bei der Tuber-
kulose, wo diese Verhéltnisse besonders auffallend in Erscheinung treten,
sind wir notgedrungen schon seit langem zum Begriff der ,relativen
Immunitét gekommen. Aber es gibt iiberhaupt bei keiner Infektions-
krankheit eine erworbene Immunitdt, die im Sinne der Wassermann-
schen Definition absolut wire, d. h. einen Immunitéitsschutz, der unab-
héngig von Zeit und neuer Infektionsstirke unter keinen Umsténden
wieder durchbrochen werden kann.

So ist es bis heute nicht gelungen, den Begriff der Immunitét scharf
abzugrenzen. Und das kann auf der Grundlage dieses angenommenen,
aber vielfach nicht erzielten Schutzes gar nicht gelingen. Denn es handelt
sich um durchaus flieBende Ubergiinge zwischen zwei recht entgegen-
gesetzten extremen Moglichkeiten.

Und daher reden wir jetzt seit zwei Jahrzehnten auch bei der Tuber-
kuloseimmunitdt von gegensétzlichen Standpunkten aus aneinander
vorbei und geraten immer wieder in einen Kreislauf logischer Wider-
spriiche.

Doch ist mit einem Schlage alle Unklarheit geldst, wenn wir diese
in der Biologie so verhidngnisvolle teleologische Denkrichtung verlassen
und den erzielten Schutz vom Begriff der Immunitdt trennen.

Erworbene Immunitét ist kein Schutz an sich, sondern
ein biologischer Kampf.

Und so ist der Begriff ,immunbiologisch* notwendig geworden. Er
bezeichnet ohne alle teleologischen Hintergedanken die Tatsache, daf
zwischen infiziertem Korper und den Krankheitserregern durch eine
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ganze Reihe verschiedenartigster (serologischer, hamatologischer, chemi-
scher, physikalischer, fermentativer, histologischer) Reaktionsiuflerungen
Wechselwirkungen entstehen, und daf der infizierte Kérper Abwehr-
leistungen vollbringt.

Krankheit und Immunitit sind zwei verschiedene, von-
einander oft nur schwer trennbare Erscheinungsformen ein-
und desselben biologischen Geschehens.

Um aber die verhdngnisvolle teleologische Denkrichtung auszuschalten,
wird es gut sein, das bisher iibliche Wort ,,Jmmunitét* moglichst wenig
zu gebrauchen und Begriffe an seine Stelle zu setzen, die den gegebenen
Tatsachen gerecht werden.

Als solche Begriffe wurden vorgeschlagen:

Durchseuchungswiderstand (Petruschky),
immunbiologisches Kréfteverhaltnis (v. Hayek).

Bevor wir den Versuch wagen, aus der Fiille wechselvoller Reaktions-
erscheinungen, die uns am tuberkuldsen Menschen entgegentreten, wesent-
liche gesetzméBige Zusammenhdnge zu erfassen und praktisch zu ver-
werten, ist es notig, gewisse Erscheinungsformen néher zu betrachten,
die wir heute als Angelpunkte unserer immunbiologischen Erkenntnisse
bezeichnen miissen.

Diese Erscheinungsformen sind:

bestimmte, durch experimentelle Bearbeitung gut bekannte sero-
logische Reaktionstypen, sowie sinnféllige Reaktionen der Korperzellen
auf Erregerstoffe,

im engen Zusammenhang mit diesen die Uberempfindlichkeitserschei-
nungen

und die spezifische Abstimmung.

Aus den mannigfaltigen Erscheinungen, die uns beim Studium der
serologischen Reaktionen entgegengetreten sind, haben wir typische
Grundformen abgegrenzt und klassifiziert. Und wir haben uns gewohnt,
als Tréager dieser Reaktionen hypothetische Substanzen an-
zunehmen, die wir aber nur als biologische Funktionen
kennen. So haben wir uns z. B. gewohnt, von Bakteriolysinen oder
Agglutininen usw. zu sprechen. Wir bezeichnen damit die Fahigkeit
eines Serums, Bakterien aufzulésen oder zu Klumpen zusammenzuballen,
ohne dal} es gelungen wére, aus dem betreffenden Serum diese Bakterio-
lysine, Agglutinine usw. korperlich darzustellen.

Die ganzen Vorstellungen der Seitenkettentheorie Ehrlichs —
die in ihrem gefélligen Formalismus fast allzulange die theoretische
Grundlage unserer immunbiologischen Forschung war — haben sich
auf dieser substantiellen Auffassung aufgebaut.

Wir sprechen auch hier durchwegs von Substanzen, ohne zu
wissen, ob den Immunititsreaktionen wirklich chemisch
faBbare Substanzen zugrunde liegen, oder ob es sich nur um
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Erscheinungsformen eines immunbiologischen Energieum-
satzes durch physikalische Zustandsdnderungen handelt.

Aber es hiele nach meiner Ansicht die bestehende Verwirrung nur
noch mehr steigern, wollten wir heute wieder neue Verstindigungsbegriffe
einfithren, um diesen Tatsachen gerecht zu werden.

Darum wollen wir auch weiterhin vorldufig noch von Antigen-
Antikorperreaktionen sprechen. Wir wollen dabei nur ausdriicklich
betonen, dafl wir unter dem ,,Antigen ganz allgemein einen bio-
logischen Reiz verstehen, der durch den Krankheitserreger
die Korperzellen trifft und unter , Antikérper die hypo-
thetischenTriger einer Abwehrfunktion der bedrohten Korper-
zellen.

Und wir werden noch sehen, wie unfruchtbar die beliebte Fragestellung
und der daraus entsprungene Meinungsstreit bleibt, ob es sich bei den
einzelnen Reaktionsqualititen um celluldre ,,oder* humorale Vorginge
handelt.

Nach der Seitenkettentheorie von Ehrlich besteht jede Korperzelle biologiseh
aus einem Leistungskern und aus Seitenketten. Der Leistungskern hat die physio-
logischen Funktionen der Zelle, z. B. Sekretion, Reizleitung usw. zu versorgen.
Die Seitenketten oder Receptoren dienen dem Stoffwechsel der Zelle. Die Seiten-
ketten sind auBerordentlich fein differenziert, indem sie nur fiir ganz bestimmte
Reize empfinglich sind. Diese Differenzierung der Seitenketten fithrt auch zu einer
weitgehenden immunbiologischen Differenzierung der Zellen. Besitzt eine Zelle
fiir einen bestimmten biologischen Reiz keine entsprechenden Seitenketten, so kann
sie von diesem Reiz gar nicht getroffen werden. Finden also die Giftstoffe eines
Erregers an den Zellen des menschlichen Koérpers keine passenden Seitenketten,
so bedeutet dies immunbiologisch natiirliche Immunitét.

Wenn Much neuerdings darauf hinweist, dafl auch bei der kiinstlichen Ein-
verleibung eines unschidlichen Erregers, fiir den das betreffende Individuum rassen-
immun ist, Antikérper gebildet werden, so diirfte das damit zu erkliren sein, daB3
die Giftstoffe dieses Erregers nicht an den Zellen lebenswichtiger Organe haften.
Das betreffende Individuum bleibt praktisch immun. Die Immunitiatsreaktionen
treten nicht als ,,Krankheit‘‘ in Erscheinung.

Die Giftstoffe eines Erregers finden ja meist nur an den Zellen bestimmter
Organe des menschlichen Kérpers passende Seitenketten, z. B. das Tetanusgift an
den Nervenzellen. Dies ist die immunbiologische Erklirung der ,,Organdisposition‘*
fiir eine Infektionskrankheit. Wiirde z. B. das Tetanusgift nur an den Epithel-
zellen der Haut haften, dann wire der Mensch gegen den Tetanus praktisch immun.

Werden Seitenketten von den Giftstoffen eines Krankheitserregers belegt,
80 antwortet die Zelle auf diesen Reiz damit, daf} die mit diesen ,,Antigenen‘‘ belegten
Seitenketten als unbrauchbar abgestoBen werden. Auf diesen Reiz hin erfolgt aber
eine Produktfion gleichartiger Seitenketten im Uberschuf (Luxusproduktion).
Dieser Uberschuf an Seitenketten fiihrt nun dazu, dafl auch unbelegte Seiten-
ketten abgestoBen werden und frei im Blute kreisen (Antikérper). Gelangen
nun wieder gleiche Giftstoffe des gleichen Erregers in den Korper, so werden sie
schon von den Antikérpern gebunden und so fiir die Korperzellen unschéadlich
gemacht (erworbene Immunitiit).

Dabei ist es, wie wir heute wissen, durchaus nicht nétig, dafl stdndig
freie Seitenketten vorhanden sind. Das Mafligebende ist vielmehr die
Fahigkeit der Zellen, auf einen Antigenreiz hin geniigende Mengen freier
Seitenketten zu bilden.
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Je nach dem Vorgang, der zur Bindung und Vernichtung der Krankheitserreger
und ihrer giftigen Produkte fiihrt, unterscheidet Ehrlich:

Antikorper erster Ordnung, Antitoxine: sie sittigen die giftigen Sekretions-
produkte der Krankheitserreger, die Toxine, nach dem Gesetz der multiplen Pro-
portion ab. Das heifit eine bestimmte Toxindosis bendtigt zu ihrer Neutralisation
immer eine konstante Antitoxinmenge und ein Vielfaches dieser Toxindosis, die gleich
vervielfachte Antitoxinmenge. Diese Antitoxine besitzen nur eine bindende (hapto-
phore) Funktionsgruppe.

Antikorper zweiter Ordnung, Agglutinine und Pricipitine: sie machen die Bak-
terien durch Ausfillungsvorginge unschidlich. Sie besitzen eine bindende und
eine fillende Funktionsgruppe.

Antikérper dritter Ordnung, Amboceptoren: sie besitzen zwei bindende Funktions-
gruppen, eine bakterienbindende und eine komplementbindende Gruppe. Durch
ihre Verbindung mit dem Komplement werden die Amboceptoren erst zu ihrer
Funktion befihigt (aktiviert).

Als Beispiel fiir diese Antikorper dritter Ordnung seien die Bakterio-
lysine angefiihrt, welche die Bakterien durch Auflésung zerstren. Der
bekannte Reagensglasversuch Bordets erklirt uns das Wesen der Bak-
teriolyse und des Komplements in anschaulicher Weise.

Mischt man im Reagensglas lebende Bacillen mit frischem bakterio-
Iytischem Serum, so tritt Bakteriolyse ein. Mischt man lebende Bacillen
mit einem dlteren oder mit einem iiber 56° erhitzten (inaktivierten) Serum,
so tritt keine Bakteriolyse ein.

Figt man nun wieder eine kleine Menge frischen Normalserums
hinzu, so setzt die Bakteriolyse wieder ein.

Das inaktive Serum wird also durch eine Funktion des normalen Serums akti-
viert, eine Funktion, die durch lingeres Stehen oder durch Erhitzen {iber 56° ver-
loren geht. Diese komplementire Funktion kommt jeder Korperfliissigkeit eines
jeden Organismus, jedem Organextrakt, besonders aber dem Blutserum zu. Awuch
hier bezeichnen wir diese Funktion nach einer hypothetischen Substanz, dem
Komplement, das entsprechend der allgemeinen Fihigkeit von Kérperfliissig-
keiten zu dieser Funktion als unspezifisch anzusehen ist.

Der Vorgang der Bakteriolyse fithrt uns aber auf ein Moment, das
sich von grofer praktischer Tragweite gezeigt hat. Eine Frage ist sehr
naheliegend. Was geschieht, wenn Bakterien durch Bakteriolyse auf-
gelost werden? Gerade so wie die Bakterien giftige Stoffwechselprodukte
ausscheiden, so werden auch bei der Zerstérung der Bakterien giftige
Substanzen — gewissermaflen Leichengifte der Bakterien — gebildet
werden konnen.

So ist es auch. Und gerade bei der Tuberkulose miissen wir diesen
giftigen Stoffen, die erst nach der Zerstérung der Bacillen zur Wirkung
gelangen konnen, eine sehr bedeutsame Rolle zusprechen.

Auf jeden Fall miissen diese Endotoxine (R. Pfeiffer [244]) einen
sehr unerwiinschten Zwischenfall darstellen. Wenn die Bacillen durch
Bakteriolyse aufgelost oder durch Leukocyten phagocytiert werden, so
mufl dem befallenen Organismus jetzt eine neue Gefahr drohen. Denn
jetzt setzt ja statt der Giftwirkung der lebenden Bacillen die Giftwirkung
der frei werdenden Endotoxine ein.
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Auch hier seien die grundlegenden Versuche von R. Pfeiffer kurz
in Erinnerung gebracht.

Wird ein Tier, das bereits eine Cholerainfektion iiberstanden hat, mit einer
neuen bestimmten Menge von Choleravibrionen infiziert, so tritt neuerdings Bakterio-
lyse ein, und das Tier kann auch diese Infektion iiberstehen. Wird nun die Bakterien-
menge erhdht, so stirbt das Tier, und zwar auch dann, wenn man durch Erhéhung
der bakteriolytischen Immunitit fiir eine rasche Bakteriolyse sorgt.

Das Tier erliegt der Giftwirkung der Endotoxine. Denn die gleiche Endotoxin-
vergiftung a0t sich auch erzielen, wenn man an Stelle der lebenden Vibrionen
tote Vibrionen injiziert.

Den Pfeifferschen Versuch haben Much und Leschke (212) mit
Rindertuberkelbacillen wiederholt und sind dabei zu den gleichen Er-
gebnissen gekommen. Sie haben damit neben anderen Forschern den
experimentellen Nachweis erbracht, dall auch bei der Tuberkulose den
bakteriolytischen Vorgidngen und den Endotoxinen eine groBe Bedeutung
zukommt.

So verstehen wir auch, warum die Verwendung rein bakteriolytischer
Sera bei den Tmmunisierungsversuchen so haufig zu Miflerfolgen fihrt.
Die Bacillen werden vernichtet, aber das Tier geht an Endotoxinver-
giftung zugrunde.

Mit zwingender Logik ergibt sich daraus, dal diese Endotoxine, die
ja auch bei der spontanen Heilung einer Infektionskrankheit durch
Bakteriolyse oder Phagocytose frei werden, auf irgendeine Weise von
den Abwehrfunktionen des Korpers unschidlich gemacht werden miissen.
Sonst konnte ja eine Spontanheilung nicht eintreten, sondern die Kranken
miiten an Endotoxinvergiftung zugrunde gehen.

Eine Erklirung gibt uns die in konsequenter Weiterfithrung der
Pfeifferschen Endotoxinlehre von Weichardt, Schittenhelm, Citron,
Friedberger u. a. ausgebaute Lehre von der parenteralen Eiweifiver-
dauung und den mit ihr verbundenen Uberempfindlichkeitserscheinungen
(Anaphylaxie, Richet).

Ein Organismus, der schon frither von einem artfremden biologischen
Reiz getroffen (sensibilisiert) worden ist, zeigt gegeniiber einem nach-
folgenden Reiz gleicher Art unter gewissen biologischen Bedingungen
eine so hohe Reaktionsempfindlichkeit, die von einem nicht sensibili-
sierten Organismus niemals erreicht wird und welche die Reaktions-
empfindlichkeit eines nicht sensibilisierten Korpers um mehr als das
Millionenfache iibertreffen kann.

Auch hier nehmen wir hypothetische Substanzen als Triger dieser
Uberempfindlichkeitserscheinungen an.

Weichardt (355) hat durch Verreiben von Syncytialeiweill mit frischem Serum
von Kaninchen, die mit diesem Eiweif} vorbehandelt wurden, eine sehr giftige Losung
hergestellt. Und er hat als Triger dieser Giftwirkung ein giftiges Abbauprodukt
des SyncytialeiweiBes, das ,,Syneytiotoxin angenommen.

Citron (51) erzielte bei der Mischung voun Alttuberkulin mit dem Serum eines

Tuberkulésen (Amboceptor) und normalem Meerschweinchenserum (Komplement)
ebenfalls ein todliches Gift.

v. Ha yek, Tuberkuloseproblem. 3. u. 4. Aufl. 4
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Friedberger nannte die so entstehenden Gifte des parenteralen
Eiweilabbaues ,,Anaphylatoxin® und stellte die allerdings ganz un-
erwiesene Theorie auf, dafl dieses Anaphylatoxin in allen Fillen ein ein-
heitlicher Ko6rper sei. Trotzdem sich diese Einheitstheorie nicht niher
begriinden 148t, wurde der Name Anaphylatoxin von Friedberger
und seinen Schiilern immer wieder mit solchem Nachdruck gebraucht,
daB er allméhlich als Bezeichnung fiir den hypothetischen Triger der
Uberempfindlichkeitserscheinungen allgemeine Anwendung gefunden hat.
Wohl auch hier aus dem einfachen Grunde, weil zur kurzen sprachlichen
Verstandigung ein technischer Name ein dringendes praktisches Be-
diirfnis war.

Und so halte ich es auch hier fiir ratsam, an dieser nun einmal ein-
gebiirgerten Bezeichnung ,, Anaphylatoxin® oder besser ,,anaphylatoxische
Reaktionskorper (Neufeld), ,anaphylatoxische Zwischenprodukte*
(v. Hayek) festzubalten, um die schon bestehende Verwirrung nicht noch
mehr zu vergréBern. Ich betone aber nochmals ausdriicklich, daB
ich unter dem Begriff einer anaphylatoxischen Erscheinung
nicht die Giftwirkung einer bestimmten einheitlichen Substanz
bezeichne. Ich bezeichne vielmehr mit diesem Begriff nur
ganz allgemein die Tatsache, dafl die Abwehrreaktionen unter
Uberempfindlichkeitserscheinungen verlaufen, die den be-
troffenen Organismus vielfach ungiinstig beeinflussen, und
die wir daher als eine Giftwirkung bezeichnen konnen.

Alle Erfahrungstatsachen weisen uns darauf hin, dafl wir die ana-
phylatoxischen Erscheinungen auf giftige Reaktionsprodukte
beziehen miissen. — Diese Zwischenprodukte kommen dann
zur Geltung, wenn die Reaktionsvorginge, substantiell im
Sinne eines Antigenabbaues gedacht, nicht rasch und voll-
stdndig genug vor sich gehen, wenn also ein MiBverhdltnis
zwischen abbauenden Kraften und abzubauendem Material
besteht.

Wir konnten an Stelle dieser rein substantiellen Auffassung mit
Weichardt ebensogut — und vielleicht besser — eine mehr energetische
setzen: die verfiighare Abwehrleistung der Korperzellen gentigt nicht,
um die schédlichen Reize vollstindig zu iiberwinden, und es resultiert
anstatt der Leistungssteigerung eine Leistungshemmung. Es besteht
ein MiBverhdltnis zwischen Reizstidrke und Reizabwehr. Diese Leistungs-
hemmung tritt uns bei allen immunbiologischen Reaktionen entgegen,
wenn (im Sinne der Ehrlichschen Seitenkettentheorie gedacht) auf den
Antigenreiz keine iiberkompensierende Steigerung der Antikérper-
produktion erfolgt und so der Antigenreiz zu schidlichen Reaktionen
fiihrt,.

Und ganz die gleichen Uberginge zwischen Nutzen und Schaden finden wir
wieder bei den Versuchen Weichardts (356) iiber aktive Immunisierung mit Er-
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mildungsstoffen (Kenotoxin). Nach den bisher vorliegenden Versuchen Weichardts
sind wir aber berechtigt, als Triger dieser leistungshemmenden Wirkung wieder
gewisse Eiweifispaltprodukte bestimmter chemischer Konstitution anzusprechen.

Wir erkennen auch hier wieder die mannigfaltigsten Zusammenhiinge
zwischen chemischer Konstitution und biologischer Wirkung eines Korpers,
die uns z. B. in der Pharmakologie der Alkaloide so lehrreich vor Augen
gefilhrt werden. Energetik und Materie stehen auch in der Biologie in
untrennbarer Wechselbeziehung. Die mehr energetische Auffassung
biologischer Reaktionen aber, die sich nicht so eng an substantielle Begriffe
anlehnt, hat den groflen Vorteil, auch physikalische Zustandsinderungen
(Stérungen im Gleichgewicht der Blutkolloide usw.), die mit den Uber-
empfindlichkeitserscheinungen in kausalen Zusammenhang gebracht
wurden, in den Kreis unserer Vorstellungen zu ziehen und so die Grundlage
fir die Bildung unserer Arbeitstheorien zu erweitern.

Eines konnen wir aber heute als sicherstehend annehmen,
dafl die anaphylatoxischen Erscheinungen mit den Abwehr-

vorgéngen in gesetzméaliger Beziehung stehen, daB auch sie
eine Teilerscheinung der ,,Immunitat sind.

Behring hat diese Uberempfindlichkeit als erster beim Diphtherie-
gift festgestellt. Dann fand man, daf jedes Bakterieneiweill imstande
ist, derartige Uberempfindlichkeitserscheinungen hervorzurufen. Heute
wissen wir, daBl beim parenteralen Abbau jedes artfremden, auch an
sich ungiftigen, tierischen und pflanzlichen EiweiBes solche Uberempfind-
lichkeitserscheinungen auftreten kénnen. Deycke-Much haben gezeigt,
daB derartige Uberempfindlichkeitserscheinungen auch durch Bakterien-
lipoide und Bakterien-Neutralfette erzeugt werden konnen.

Mag auch heute die ,,Antigenwirkung‘‘ der Lipoide infolge untauglicher, zu
eng gefafiter Begriffsbestimmungen umstritten sein. Jedenfalls hat uns die neuere
Lipoidforschung (Much-Schmidt [299] u. a.) gelehrt, daB wir in der Immunitits-
forschung biochemisch viel zu einseitig auf das Eiweill eingestellt waren, und dafB
die Lipoide bei biologischen Reaktionsvorgingen eine wichtige, noch lange nicht
klar iiberblickbare Rolle spielen.

Bordet und Zunz (37), Sachs und Nathan (288) konnten durch
stickstofffreie Substanzen (Agar, Stérke) anaphylaxieihnliche FErschei-
nungen am Meerschweinchen hervorrufen. Busson und Kirschbaum
(48) wiesen darauf hin, daf Kaliumvergiftungen unter ganz dhnlichen
Symptomen verlaufen wie der anaphylatoxische Chok. Starken-
stein (322) fand im Tierversuch nach intravendser Einverleibung hyper-
oder hypotonischer Kochsalzlosungen, wie auch destillierten Wassers
dhnliche Wirkungen, wie sie durch Milchinjektionen erzielt werden.

Alles dies und anderes muB uns mahnen, aus der Ahnlich-
keit biologischer Erscheinungsformen nicht ohne weiteres
auf eine wesensgleiche Kausalitdt zu schlieBen. Wir sehen
vielmehr, dafl die verschiedenartigsten Reize und Energie-
tormen im Menschen- und Tierkdrper &dhnlich verlaufende
Reaktionen und gleichsinnige Wirkungen hervorrufen konnen.

4*
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Und diese Erkenntnis ist von grundlegender Wichtigkeit fiir die
richtige Erfassung des Begriffes der spezifischen Abstimmung.

Was verstehen wir unter dem Begriff | spezifisch*“? Wir konnen uns
diesen Begriff vielleicht am besten durch folgende Tatsachen klarlegen.
Wir sehen einen kranken Organismus auf mannigfache chemische, physi-
kalische und biologische Reize verschieden reagieren als einen gesunden.
Und wir wissen ferner, daB die Empfindlichkeitsgrenze diesen Reizen
gegeniiber generell und individuell eine auBerordentlich wechselvolle
ist. In diesen mannigfaltigen Abstufungen biologischer Reaktionsinten-
sititen macht sich aber eine GesetzméBigkeit mit aller Deutlichkeit
bemerkbar, die besonders deutlich bei den Reaktionen hochentwickelter
Organismen auf die Wirkung pathogener Mikroorganismen — also bei
den Infektionskrankheiten — hervortritt. Ein mit pathogenen Mikro-
organismen infizierter Organismus zeigt unter bestimmten immunbio-
logischen Bedingungen (starke Allergie) eine so aufBlerordentlich hohe
Reaktionsempfindlichkeit gegen die Stoffwechselprodukte und Leibes-
substanzen des Erregers, dafl diese Reaktionsempfindlichkeit von einem
Gesunden oder einem Kranken, der von einem andersartigen Erreger
befallen ist, niemals erreicht wird. Es muf} also zwischen den Krreger-
stoffen und den Zellen des erkrankten resp. infizierten (sensibilisierten)
Korpers eine besonders feine biologische Abstimmung bestehen. Diese
feine biologische Abstimmung bezeichnen wir als Spezifitét.

Ihr wesentliches Merkmal ist die auBlerordentlich hohe
Reaktionsempfindlichkeit, nicht aber ein besonders charak-
teristischer Reaktionsablauf.

Alle dlteren und neueren Versuche, diesen Begriff der ,,Spezifitat®
als nicht gegeben abzulehnen, beruhen auf einem Irrtum. Auf dem Irrtum,
aus #ahnlichen Erscheinungsformen verschiedenartiger Reizzusténde auf
eine wesensgleiche Ursache zu schlieBen. Dabei werden aber immer wieder
die groBen Unterschiede in der Reizempfindlichkeit vernachlassigt.

Im Mittelpunkt dieses Streites stand und steht bei der Tuberkulose
— entsprechend der gegebenen Entwicklung — die ,,Tuberkulinreaktion.
Und wir miissen daher auch bei unseren Betrachtungen von ihr ausgehen.

Die groBte Beachtung unter allen Theorien, welche die Spezifitit
der Tuberkulinreaktion zu widerlegen versuchten, fand die Albumosen-
theorie, die besonders von Kiihne (169), Matthes (192) und Krehl
(166) vertreten worden ist. Diese Theorie nahm an, daf die Tuberkulin-
reaktion durch die Giftwirkung nicht spezifischer Albumosen zustande
komme. Diese Annahme wurde aber von Zupnik (379), Weihrauch
(359) und besonders von Zieler (376), Liidke und Sturm (184), sowie
Selter und Tancr é (315) u. a. experimentell widerlegt. Es konnte nach-
gewiesen werden, daf die Albumosen, welche aus anderen Bakterien,
z. B. Streptokokken, Bacterium coli usw. gewonnen wurden, keine
Reaktionen in tuberkuldosen Herden hervorzurufen imstande sind oder
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doch erst in unverhdltnismafiig groBen Dosen. Nach den Versuchen
Zielers fithren Hautimpfungen mit anderen Eiweilistoffen zwar zu
klinisch dhnlichen Reaktionen. Sie sind jedoch schon bei der histologischen
Untersuchung von der Tuberkulinreaktion zu unterscheiden. Ihre véllige
biologische Verschiedenheit — und damit die Spezifitit der Tuberkulin-
reaktion — aber beweisen sie dadurch, daB sie nie wie diese ortlich auf
Tuberkulin reagieren.

Andere Theorien der unspezifischen Tuberkulinreaktionen, wie z. B.
,die hohere Vulnerabilitit der Leukocyten in tuberkulosen Herden‘
(Aronson [5]), entbehren jeder tieferen Grundlage und haben daher
auch keine grolere Beachtung gefunden. Wir konnen sie auch hier iiber-
gehen.

Und wenn R. Schmidt (300) neuerdings die Spezifitit der ,, Tuber-
kulinreaktion* ablehnt. weil nach der parenteralen Einverleibung von
0,5—2 cem Milch dhnliche Reaktionserscheinungen auftreten wie nach
Tuberkulininjektionen, so sehen wir auch hier, daf} die gewaltigen Unter-
schiede in der Reaktionsempfindlichkeit tiberhaupt gar nicht beriick-
sichtigt werden.

Schmidt vergleicht z. B. bei Tuberkulosen die Reaktionen nach 1 em?® Milch
mit den Reaktionen nach 1 mg Alttuberkulin (AT). Milch enthilt durchschnittlich
rund 3°/, Eiweillsubstanzen, also 1 em?® Mileh 0,03 g = 30 mg Proteinsubstanzen.
Nach Ruppel (284) enthalten 100 ¢m? eingedickten Bouillonfiltrats, welches dem
AT entspricht, rund 4 g Trockensubstanz. Davon sind mehr als 60°/; auf Protein-
substanzen zu rechnen. Nach oben abgerundet enthélt also 1 cm?® AT wieder rund
30 mg Proteinsubstanzen; 1 mg AT also 0,03 mg Proteinsubstanz.

Um die Milchproteinwirkung mit der entsprechenden Menge Tuberkulin-
protein zu vergleichen, miite man also die Wirkung von 1 em?® Milch der Wirkung
von etwa 1000 mg AT gleichsetzen. Solche Versuche wird gewifl niemand durch-
fithren, weil sonst die groBe Mehrzahl der Tuberkulinpatienten einen &duflerst be-
drohlichen, in vielen Fillen gewil} tédlichen anaphylatoxischen Chok erleiden wiirde.
(Vgl. das Beispiel 8. 70.) Und umgekehrt, wihrend wir bei hoch allergischen
Tuberkulosen z. B. schon mit 0,01 mg AT, entsprechend 0,0003 mg Protein, deutliche
Allgemein-, Stich- und Herdreaktionen auftreten sehen kénnen, sind wohl noch von
niemandem auf die entsprechenden Dosen Milch, nidmlich 0,01 mg, sinnfillige
Reaktionen beobachtet worden. Und noch stirker verschiebt sich der Unterschied
in der Empfindlichkeitsgrenze, wenn wir andere spezifische Priparate, z. B.
das MTbR nach Deycke-Much zum Vergleich heranziehen, mit welchem wir bei
hochempfindlichen Patienten selbst noch in den ungeheuren Verdiinnungen von
1:1000 und 1 : 10000 Millionen deutlich positive intracutane Stichreaktionen
erhalten kénnen.

Es fehlt eben dem Milchprotein das spezifische Moment,
das Ursache der hoch gesteigerten biologischen Reaktions-
empfindlichkeit ist.

Kaznelson sucht diese groBen Unterschiede in der Reaktionsempfindlichkeit
neuerdings (144) nochmals zu entkriften, indem er darauf hinweist, daf Abrin
und Riein auch schon in Bruchteilen eines Milligramms am tuberkulésen Meer-
schweinchen schwere Vergiftungserscheinungen hervorrufen. Dieser Einwurf ist
ginzlich unbegriindet. Riein und Abrin sind auch fir das nicht tuberkulose Meer-
schweinchen schwerste Gifte. Mengen von 1 mg dieser Substanzen geniigen, um einen
Menschen zu téten. Dagegen ist das Tuberkulin in den ungeheuren Dosen von
20000 mg am tuberkulosefreien menschlichen Sdugling (Engel und Bauer [59])
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und von 50000 mg am tuberkulosefreien Meerschweinchen (Ruppel [283])
vollstindig unschidlich. Es wird hier nach Franceschelli (71) wieder unver-
idndert ausgeschieden.

AuBerdem bestehen tatsichlich ganz erhebliche Verschiedenheiten in
den Reaktionsqualitéten gegeniiber Alttuberkulin und Milchprotein,
so z. B. beziiglich der fieberetregenden Wirkung. Ebenso fehlt bei der
unspezifischen Milchproteinwirkung das Wiederaufflammen alter Haut-
reaktionen, das man bei spezifischen Praparaten héufig beobachten kann.

Und wie sind nun alle heterologen Reaktionen, auf die R. Schmidt
u. a. hinweisen, zu erkléren ?

Nach meiner Ansicht kann es sich nur um sekundére Vor-
ginge im Sinne einer Protoplasmaaktivierung (Weichardt)
handeln. Der Angriffspunkt der primaren Uberempfindlich-
keitserscheinungen liegt aber wieder in einer spezifischen
Sensibilisierung. Die Milchproteinwirkung kommt dadurch zustande,
daB wir alle eine schwache durchschnittliche Sensibilisierung gegen das
Milchprotein zeigen, nachdem wir Milch sténdig in mehr oder minder
groBen Quantititen als Nahrungsmittel zu uns nehmen — oder doch
genommen haben. Bei der enteralen Milchverdauung kommt es doch
wohl auch zum parenteralen Abbau resorbierter hochmolekularer Milch-
proteinsubstanzen.

R. Schmidt konnte in sicher nicht tuberkulésen Herden, z. B. bei
abklingendem akutem Gelenksrheumatismus, nach Tuberkulininjektionen
(AT) Herdreaktionen beobachten, die sich in gesteigerter Schmerzhaftig-
keit duBerten. Er konnte ferner u. a. auBerbalb des Rahmens aktiver
Tuberkulose bei Krebskranken einen weitgehenden und auffallenden
Parallelismus zwischen Milchwirkung und AT-Wirkung feststellen.

Angesichts der starken Tuberkulose-Durchseuchung des Menschen-
materials, das in den Spitdlern der Stddte zur Aufnabme kommt, kénnen
wir heute wohl mit Sicherheit annehmen, daB die Patienten, deren ab-
klingende Arthritis auf Tuberkulin reagierte, oder die mit einem Carcinom
behaftet, auf diagnostische Dosen Tuberkuling mit Fieber antworteten,
im biologischen Sinne eben tuberkulds waren, wenn sich auch klinisch
kein tuberkuléser Krankheitsprozel nachweisen lieB und auch eine
eventuell nachfolgende Sektion keine sicher tuberkulosen Gewebsver-
snderungen ergab. In jedem biologisch tuberkulésen Korper sind die
Vorbedingungen fiir das Zustandekommen von Uberempfindlichkeits-
erscheinungen gegen Tuberkulinpréiparate gegeben.

" Wenn wir ferner bedenken, unter welch mannigfaltigen und wenig
charakteristischen Symptomen eine Tuberkulin-Allgemeinreaktion ab-
laufen kann, u. a. Kopfschmerzen, Abgespanntheit, ,rheumatische*
Schmerzen in Extremititen und Rumpf, so miissen wir es wohl begreiflich
finden, daf ein mit abklingender, akuter Arthritis behafteter Kranker,
der im biologischen, aber nicht im klinischen Sinne als tuberkulds zu
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bezeichnen ist, auf eine Tuberkulin-Allgemeinreaktion mit neuerlichen
Schmerzanfillen im nicht tuberkuldsen Gelenksherd reagieren kann.
Auch die von R. Schmidt angegebene auffallende Ahnlichkeit
zwischen Milch- und AT-Wirkungen bei Krebskranken miissen wir von
einem #hnlichen Standpunkt aus beurteilen. Die Tuberkulinreaktion
kann nach dem Gesagten auch hier wieder nur dadurch zustande kommen,
dafl die betreffenden Krebskranken gegen Tuberkulosegifte sensibilisiert,
d. h. im biologischen Sinne tuberkuls waren. Die Reaktion gegen das
Milchprotein kommt dadurch zustande, da wir alle gegen das Milch-
protein mafig stark sensibilisiert sind. Beide Uberempfindlichkeits-
erscheinungen verlaufen unter den gleichen, wenig charakteristischen
Reaktionssymptomen wie alle anaphylaktischen Erscheinungen. Der
Reaktionsablauf ist sehr dhnlich, der Ursprung ist aber nicht wesens-
gleich. In dem einen Fall handelt es sich um einen spezifischen Antigen-
reiz, daher die etwa tausendfach hohere Reaktionsempfindlichkeit, im
anderen Falle handelt es sich um fiir die Tuberkulose unspezifische Uber-
empfindlichkeitserscheinungen mit sekundiren Reaktionen im hetero-
logen tuberkulsen Sensibilisierungskomplex. Die Ahnlichkeit zwischen
Milch- und AT-Wirkung ist daher auch hier etwas Selbstverstindliches.

Die Uberempfindlichkeitserscheinungen gegen Milchprotein beginnen erst bei
bedeutend hoheren Dosen und halten sich in durchschnittlichen, miBigen Intensitéts-
grenzen, weil wir eben gegen Milchprotein eine durchschnittliche schwache Allergie
zeigen. Der Angriffspunkt der Milchproteinwirkung mull aber ebenfalls als
spezifisch bezeichnet werden. Die Reaktionsempfindlichkeit ist eine durchschnittlich
geringe, weil der Mensch durch jahrhundertelange Gewéhnung an das Kuhmilch-
protein gegen dessen Abbauprodukte stark antianaphylaktisch, man konnte eben-
sogut sagen positiv anergisch oder immun geworden ist. Bei der Tuberkulose hin-
gegen werden wir kaum einen Kulturmenschen treffen, der nicht auf eine unvermittelt
parenteral zugefithrte Dosis von 1000 mg AT mit starken, eventuell lebensgefihr-
lichen anaphylatoxischen Erscheinungen reagieren wiirde. Auch der Jahrtausende
wihrende Kampf der Menschheit gegen die Tuberkulose hat noch zu keiner so starken
Immunitit gefithrt, dafl wir alle fadhig wiren, groBe Mengen natiirlicher oder kiinst-
licher Tuberkuloseantigene ohne sinnfillige Reaktionen abzubauen (positive Anergie),
sonst wire ja die Tuberkulose fiir uns bereits ein vollkommen harmloser Parasit
geworden. Ob nun der betreffende Kulturmensch nebenbei noch an Gelenksentziin-
dung, Krebs oder anderen Krankheitsprozessen leidet und im Anschluf an spezifische
Tuberkulose-Antigenreaktionen auch in den heterologen Krankheitskomplexen
sekundire Reaktionen im Sinne einer Leistungssteigerung oder Leistungshemmung
zeigt, dndert nichts an diesen grundlegenden Prinzipien.

An diesen biologischen Richtlinien wird auch nichts gedndert, wenn wir mit
R. Schmidt eine wesentliche, nicht spezifische Komponente der verschiedenen
spezifischen Antigenpriparate annehmen wollen. Diese nicht spezifische Kompo-
nente, fiir die ja die Grenze der Reaktionsempfindlichkeit bedeutend hoher liegt,
kann frithestens erst in den héchsten therapeutisch und diagnostisch verwendeten
Dosen zu sinnfilligen Reaktionen fithren, nachdem die spezifische Komponente
schon lang in Wirkung getreten ist. Wahrscheinlich liegt aber die Wirksamkeit
solcher unspezifischer Komponenten schon weit jenseits der iiblichen diagnostischen
und therapeutischen Dosierungsgrenzen. Die daraus etwa resultierenden unspezifi-
schen Reaktionen sind unmdéglich mehr von den spezifischen Reaktionen auseinander-
zuhalten, die auch stark Anergische infolge unserer recht allgemeinen Sensibilisierung
gegen weitverbreitete Infektionserreger, so besonders gegen die Tuberkelbacillen,
aufweisen. .
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Und so treffen wir auf derartige Uberempfindlichkeitserscheinungen scheinbar
heterologer Natur nahezu bei allen infektiésen Krankheitsprozessen. Wenn z. B.
Freund, Briedl, Thaller (zitiert bei Kaznelson (144), eine Reaktivierung
von chronischer Malaria durch Tuberkulin, Typhus- und Staphylokokkenvaccine
beobachtet haben oder wenn A. Mayer (195) bei der Typhusschutzimpfung in
einem grofllen Prozentsatz seiner Tuberkulosen Allgemeinreaktionen und auch Herd-
reaktionen in tuberkulosen Organprozessen auftreten sah, so ist auch hier nach
meiner Ansicht die Erklirung gegeben. Der Malariakranke oder der Tuberkulose,
der gegen Typhusvaccine in den fiblichen Dosen mit Uberempfindlichkeitserschei-
nungen reagierte, war gegen Typhus mehr oder minder stark allergisch. Bei jenen
Kranken, welche nicht reagierten, war entweder keine Sensibilisierung gegen Typhus
vorhanden oder sie war doch so gering, daf sie fiir die betreffende Typhusdosis
nicht die Reaktionsschwelle fiir sinnfillige Erscheinungen erreichte. Die spezifischen
Reaktionen, die wegen der feinen biologischen Abstimmung schon auf ganz geringe
Reizstirken hin zustande kommen, sind das Primére. Und erst sekundir treten
die Reaktionen im heterologen Krankheitskomplex auf.

Daher auch das tiiberraschend weite Indikationsgebiet der Milch-
therapie. Unsere allgemeine schwache Sensibilisierung gegen Kuhmilch-
protein bietet nahezu regelmiafBig fiir die vom biologischen Standpunkt
auflerordentlich hohen verwendeten Dosen einen Angriffspunkt fiir das
Entstehen sinnfalliger Reaktionen. Dieselben lassen sich dann sekundér
bei verschiedenen heterologen Sensibilisierungszustinden (infektiosen
Prozessen) praktisch verwerten.

Eines miissen wir aber festhalten. Es konnen nicht, wie R. Schmidt
annimmt, spezifische Antigenwirkungen ihre Wurzel in unspezifischen
Proteinreaktionen haben, denn die Reaktionsempfindlichkeit der
spezifischen Reize ist ja um ein Vielfaches gr6B8er. Es konnen
nur unspezifische Proteinreize in vielfach hoheren Dosenstédrken primér
duferlich sehr &hnliche Erscheinungskomplexe ergeben und sekundér
auch Reaktionen in heterologen Krankheitszustinden hervorrufen. Wir
sind nicht berechtigt, auf Grund eines nach den &duflieren
Symptomen #dhnlichen Reaktionsablaufes auf energetische
Wesensgleichheit zu schliefen. Beim Vergleich zwischen
unspezifischem Proteinreiz und spezifischer Antigenwirkung
mag dies ja naheliegen. Wenn wir aber sehen, dafl z. B. auch
durch Strahlenreize Allgemeinreaktionen und Herdreaktionen
unter dhnlichen dufleren Symptomen auftreten wie nach einer
Tuberkulininjektion, so wird hier niemand mehr daraus auf
eine Wesensgleichheit dieser beiden Energien schlieBen wollen.

Mit einem Begriff miissen wir uns aber noch néher beschiftigen, weil
er mir sehr irrefiilhrend scheint. Dies ist der Begriff der ,relativen Spezi-
fitdt*, wie er besonders von Citron (51) vertreten wird. Citron nennt
verschiedene spezifische Reaktionen bei der Tuberkulose deshalb ,relativ‘
spezifisch, weil es unmoglich ist, durch diese Reaktionen zu entscheiden,
ob es sich um eine ,,aktive‘ oder ,inaktive‘* Tuberkulose handelt.

Und so kommt Citron in seinem Lehrbuch zu Sdtzen, die wir vom
Standpunkt immunbiologischen Denkens als vollstindig unhaltbar ab-
lehnen miissen.
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Zum Beispiel : ,,Die geringste Spezifitdt besitzt die Pirquetsche Reaktion
fiir Erwachsene. Bei Kindern ist sie weit spezifischer. Die Wolff-Eisner-
sche Conjunctivalreaktion ist spezifischer als die Pirquetsche Reaktion,
weil sie weniger empfindlich ist. Aber auch sie ist nicht ganz spezifisch,
weil sie in den Eruptionsstadien verschiedener Infektionskrankheiten
positiv wird, ohne dafl Tuberkulose vorliegt (!).*

Nach Citron wire dann z. B. die Intrakutanreaktion nach Deycke-
Much noch weniger spezifisch, weil sie ganz besonders empfindlich ist.
,»Am meisten spezifisch* aber waren die Tuberkulinschaden nach technisch
falscher Anwendung des Tuberkulins, denn die passieren wirklich nur
bei ,,aktiver Tuberkulose. Und wir konnen den Gedankengang dieser
,relativen Spezifitdt noch in lehrreicher Weise weiter verfolgen: der
Landarzt arbeitet im allgemeinen spezifischer als der Tuberkulosefacharzt,
weil er meist wirklich nur sehr ,aktive” Tuberkulose diagnostiziert.
Und ausgedehnte Herdbildungen in der Lunge sind aus dem gleichen
Grunde spezifischer als eine Bronchialdriisentuberkulose.

Die Sperzifitat ist ein immunbiologisches Grundgesetz, wie die Gravi-
tation ein physikalisches Grundgesetz ist. Auch das Blatt Papier, das
nur widerstrebend in schwankender Flugbahn zu Boden fillt, ist nicht
weniger stark den Gravitationsgesetzen unterworfen als die schnell fallende
Bleikugel. Es unterliegt ihnen absolut und nicht nur relativ. Trotzdem
wir dies als Kinder beim ersten Physikunterricht gar nicht glauben wollen,
da wir doch mit eigenen Augen das scheinbare Gegenteil sehen. Und
auch die Pirquetsche Reaktion ist ebenso absolut spezifisch wie die
Tuberkulinschddigung eines progredienten Lungenherdes bei technisch
falscher Anwendung des Tuberkulins.

Daran &ndert die Tatsache nichts, dafl wir die Spezifitdt der Pirquet-
schen Reaktion nicht so verwenden kénnen, wie es der Wunsch unserer
Bequemlichkeit wire: durch einen technischen Handgriff, der nur ein
paar Sekunden beansprucht, mit Sicherheit nachweisen zu konnen, daf}
eine Tuberkulose eine ernste Krankheit zu werden beginnt. Auch die
Schwerkraft 148t sich nicht immer technisch verwerten. Sie ist im Gegen-
teil oft hochst unbequem, aber hier wird es heute kaum mehr jemandem
einfallen, ihre stets unverénderte Giiltigkeit zu leugnen.

Solange wir uns nicht abgewGhnen, immunbiologische Gesetze, deren
Giiltigkeit durch tausend Erfahrungstatsachen erwiesen ist, einfach ab-
zudndern, wie es uns gerade bequem ist, solange wird die Tuberkulose-
immunitétsforschung nicht aufhéren — ein Turmbau von Babel zu sein,
bei dem es zwischen den cinzelnen Arbeitern keine Verstandigung mehr gibt.

Der Begriff der relativen Spezifitdat 146t sich hochstens auf Reaktionen
anwenden, die verschiedenen untereinander verwandten Bakterien ge-
meinsam sind.

So konnten Much (208) und seine Schiiler nachweisen, daf auch Lepra-, Harn-
und Timotheebacillen unter bestimmten Verhéltnissen spezifische Komplement-
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bindungsreaktionen mit tuberkulésem Menschen- und Tierserum geben. Der
Tuberkelbacillus hat also gewisse spezifische Stoffe mit den ihm verwandten siure-
festen Bacillen gemeinsam.

Aber auch hier ist es besser, von ,,Gruppenreaktionen‘‘ zu sprechen
und nicht von relativer Spezifitdt. Auch die Gruppenreaktion ist spezifisch,
d. h. sie tritt nur dann auf, wenn bakterielle Reize bestimmtartige Ab-
wehrreaktionen auslosen.

Wir haben also nach meiner Uberzeugung keinen Grund, das praktisch
wichtige und theoretisch gut gestiitzte Prinzip der spezifischen Abstim-
mung zu verwerfen. Wir miissen nur danach trachten, uns langsam iiber
zu eng und schematisch gefalte theoretische Vorstellungsbegriffe hinaus
auf eine breitere Basis biologischer Auffassung zu stellen. Wir miissen
auch das Immunititsproblem bei der Tuberkulose mit Weichardt immer
mehr im Sinne einer Leistungssteigerung oder Leistungshemmung beider
in Wechselbeziehung stehenden biologischen Faktoren erfassen, ohne uns
auf bestimmte spezifische oder nicht spezifische Reaktionstypen fest-
zulegen und von ihnen eine restlose Losung des Problems zu erhoffen.
Und wir finden damit wieder aus dem starren Festhalten an hypothetischen
Substanzen in die Grundlage aller Biologie zuriick, in das Prinzip
der Reizwirkung und Reizabwehr.

Eine derartige mehr energetische Auffassung zieht auch alle jene
uns heute schon bekannten und noch unbekannten physikalischen, chemi-
schen und fermentativen Prozesse in den Kreis unserer Betrachtungen,
die fiir die Wechselbeziehungen zwischen Krankheitserreger und Korper-
zellen von Bedeutung sind. Sie beriicksichtigt dabei alle heterologen
Reize in gleicher Weise wie den spezifischen Antigenreiz, und sie umfaBt
die untrennbaren Beziehungen der Materie zu den verschiedenartigsten
physikalischen, chemischen und biologischen Energieformen.

Wir diirfen auch hier nicht unseren Gedankenkreis auf den engen
Rabhmen klinisch scharf umschriebener Krankheitsbilder beschrinken,
denn die Abwehrleistungen des Korpers gegen Krankheitserreger erfolgen
sicher viel haufiger ohne als mit Krankheitserscheinungen im klinischen
Sinne.

Der Entwicklungsgang der FErkenntnisse dessen, was wir heute noch
unter dem Begriff der ,,Jmmunitét zusammenzufassen gewohnt sind,
1a8t sich iibersichtlich in folgende Reihe ordnen:

Natiirliche Immunitét ist absoluter Schutz. Ihre Erfassung griindet
sich auf gesetzméBig immer wiederkehrende Erfahrungstatsachen.

Erworbene Immunitét fiihrt nur bei wenigen Infektionskrankheiten
zu einem nahezu absoluten Schutz. Hier ist sie allgemein anerkannt.
Denn auch hier gelang ihre Krfassung durch einfache Erfahrung.

Bei den meisten Infektionskrankheiten ist der erworbene Immunitéts-
schutz nur ein bedingter. Er kann durchbrochen werden, wenn die Kraft
eines neuen Angriffes die erworbene Steigerung der Abwehrtiichtigkeit
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iberwiegt. Je leichter dies geschieht, um so schwieriger wird die Er-
fassung des Immunitétsbegriffes. Es fehlt dann die geschlossene Wucht
immer wiederkehrender gleichartiger Erfahrungen.

Am wechselvollsten liegen die Verhéltnisse bei der Tuberkulose. Hier
zeigen die biologischen Kréfteverhéltnisse oft jahre- und jahrzehntelange
Schwankungen ohne endgiiltige Entscheidung. TIhre Erfassung ist ein
schwieriges Arbeitsproblem. Daher dauert es hier am ldngsten, bis sich
die Erkenntnis von der grundlegenden Bedeutung der Immunitétsfrage
in der Allgemeinheit durchsetzt.

V. Kiritisches und Antikritisches zur immun-
biologischen Tuberkuloseforschung.

Seit den ersten Versuchen Robert Kochs am Meerschweinchen haben
sich zahlreiche Forscher darum bemiht, das Immunitédtsproblem der
Tuberkulose im Rahmen unserer heutigen immunbiologischen Erkenntnisse
zu losen. Aber die Tuberkuloseimmunitdt setzt sich aus einer ganzen
Reihe von Angriffs- und Abwehrerscheinungen zusammen.

Tuberkelbacillus und Menschenkorper stehen seit Jahrtausenden in
Wechselbeziehung. Schon die Veden des arischen Urvolkes auf dem
Pamir-Hochland berichten von einer Krankheit, in der wir die Tuber-
kulose erkennen miissen, 4000 Jahre vor Christus. Griechische und
romische Arzte beschreiben die Krankheit genau, Jahrhunderte vor
Christus. Kein Zweifel ist moglich.

In dieser langen Zeit haben sich der Tuberkelbacillus und der Menschen
korper an die gegenseitigen Angriffsmittel und Abwehrwaffen angepaft.
Keiner von beiden ist wehrlos. Beide gegeneinander wohl geriistet. So
wird der Kampf hartnickig und wechselvoll.

Unser Korper iiberwindet leichte und mittelstarke Angriffe der Tuberkel-
bacillen. Und mit jeder siegreichen Uberwindung wichst die Abwehr-
kraft. Unser Koérper kann mit der Tuberkulose nahezu ungestort jahre-
und jahrzehntelang durchs Leben gehen. Er kann sich aber nicht mit
voller Sicherheit gegen sie schiitzen. Auch der Tuberkelbacillus hat sich
gegen die Abwehrkrafte des Menschenkdrpers zu wehren gelernt.

So wird das Krifteverhdltnis schier endlos schwankend, die Krank-
heitsentwicklung und der Krankheitsverlauf so wechselvoll. Einen abso-
luten Immunitétsschutz gegen die Tuberkulose gibt es fiir den Menschen-
kérper nicht, nur einen bedingten. Dieser Schutz kann durch einen
neuen iibermichtigen Angriff von auflen oder von Krankheitsherden im
Korper aus immer wieder durchbrochen werden.

So ist es bei uns. Aber nicht bei allen Menschenrassen. Manche
blieben lange verschont. Manche sind es noch heute. Dort, wo wir das
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Eindringen der Tuberkulose bei bisher verschonten Volkern beobachten
konnen, zeigt der Krankheitsverlauf nicht mehr diese wechselvollen
Bilder. Die Tuberkulose gewinnt hier mehr die Eigenart einer reilenden
Seuche. Der Menschenkorper hat sich hier nicht durch Jahrhunderte
gegen die Einwirkung des Tuberkelbacillus zu schiitzen gelernt. Auch die
Syphilis zeigte bei ihrem Eindringen nach Europa im 15. Jahrhundert
die Eigenart einer reiflenden Seuche. Heute nicht mehr.

So steht beim Einzelwesen auch die Erstinfektion unter immunbiologi-
schen Gesetzen. Unter den Gesetzen der Rassenimmunitit.

Wir konnen die Eigenart unserer Tuberkulose zusammenfassen :

langsame Entwicklung;

oft jahre- und jahrzehntelang im Sinne der praktischen Heilkunde
erscheinungslos;

wechselvoller Verlauf.

Ein Menschenalter wiirde nicht ausreichen, um alle diese Einzel-
erscheinungen des langwierigen und wechselvollen Krankheitsverlaufes
genau zu bearbeiten.

So konnte es keinem Forscher moglich werden, in allen Einzelheiten
des Problems eigene Erfahrung in groferem Mafe zu sammeln. Und
doch strebte jeder von ihnen als Forscher nach dem Ganzen. Dabei
blieb aber das Schwergewicht des Denkens nur zu leicht einseitig auf das
selbstbearbeitete Teilgebiet eingestellt. Und so sehen wir in der histori-
schen Entwicklung der Tuberkuloseforschung heute einen immer wieder-
kehrenden Fehler, der sich wie ein roter Faden durch die ganze grofle
Arbeitsleistung zieht: den Fehler, gewissen Teilerscheinungen eine
viel zu groBe Bedeutung fiir das Wesen tuberkuldser Erkran-
kungen beizumessen.

Experimentelle Untersuchungen am kiinstlich infizierten Tier, auf
bestimmten Versuchsbedingungen aufgebaut — eine Moglichkeit unter
vielen anderen Moglichkeiten; wenige Wochen wahrende Ausschnitte
aus der jahrelangen Krankheit waren immer und immer wieder , die
Tuberkulose. So brachten die Tierversuche immer wieder die entgegen-
gesetztesten Ergebnisse. So standen klinische Beobachtungen im schérfsten
Gegensatz zu anderen. So kam die traurige Tatsache, dafl auf dem Ge-
biete der Tuberkuloseforschung gegenseitige unfruchtbare Kritik die
positive Arbeit zu {iberwuchern begann.

Und besonders der Tierversuch hat durch die viel zu weit gehenden
Schliisse, die aus einer bestimmten Versuchsanordnung gezogen wurden,
bei der Tuberkuloseforschung vielfach mehr hemmend als férdernd ge-
wirkt. Wir diirfen nicht die akute Tuberkulose eines kiinstlich infizierten
Tieres, das sich noch dazu rassenbiologisch der Tuberkulose gegeniiber
ganz anders verhilt als der Mensch, in allen Einzelheiten der chronischen
Tuberkulose des Menschen gleichstellen. Wir diirfen nicht das negative
Ergebnis einer bestimmten Versuchsreihe, mit der wir eine immun-
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biologische GesetzméfBigkeit nachpriifen wollen, als bindend verwerten.
Denn das negative Ergebnis kann nur zu leicht dadurch zustande kommen,
dal die entsprechenden immunbiologischen Verhiltnisse eben nicht ge-
troffen wurden.

So konnte z. B. erst Romer in seinen groflen Versuchsreihen nach-
weisen, dafl die grundlegenden Versuche Robert Kochs am Meer-
schweinchen grundsétzlich richtige Ergebnisse gebracht hatten. Die
gliickliche Uberwindung leichterer Infektionen, die noch zu keinen
schwereren Organerkrankungen gefiihrt haben, verleihen eine erhéhte
Widerstandskraft gegen die schweren Formen der Tuberkulose. Die
eifrigen Kritiker Kochs haben es immer wieder versiumt, das grund-
legende Moment des immunbiologischen Kréfteverhaltnisses
zwischen dieser erhohten Abwehrleistung und dem erneuten Tuberkulose-
angriff in entsprechender Weise zu beriicksichtigen.

Mit einem Wort, wir konnen aus Tierversuchen nur immer wiedert-
kehrende GesetzmiBigkeiten im positiven Sinne verwerten. Nie aber
diirfen wir aus negativen Krgebnissen, die scheinbar gegen vielfach be-
statigte GesetzmaBigkeiten sprechen, zu weit gehende Schliisse ziehen.

Gerade bei der Erforschung und Bekidmpfurg der Infektionskrank-
heiten hat sich sonst klinische Erfahrung und experimentelle Arbeit
gegenseitig befruchtend unterstiitzt. Bei der Tuberkulose sehen wir eher
das Gegenteil. Die experimentelle Arbeit war nicht imstande, dem
Kliniker zusammenfassende Richtlinien zu geben. Immer wieder wurden
zu weit gehende Schliisse aus bestimmten Versuchsreihen gezogen, die
versagen miissen, sobald der Kranke andere immunbiologische Ver-
héltnisse zeigt, als diesen Versuchsreihen zugrunde lagen. Und der
Kliniker wiederum konnte mit seinem zu einseitig betonten pathologisch-
anatomischen Standpunkt der immunbiologischen Forschung wenig wissens-
wertes Material bieten.

Eine #hnliche Verwirrung finden wir in jenen Schluifolgerungen, die
in der verschiedenartigsten Weise aus statistischen Zusammenstellungen
gezogen werden. Je nach Anlage und Fragestellung sehen wir die Statistiken
zu den widersprechendsten Ergebnissen kommen. In bunter Reihe wechseln
die Momente, welche fiir die Entwicklung tuberkuldser Erkrankungen
von ausschlaggebender Bedeutung sein sollen.

Das Wesentliche wird aber dabei wieder vergessen.

Das Gesamtergebnis einer Statistik setzt sich aus Hunderten und
Tausenden von Einzelschicksalen zusammen. Krankheitsentwicklung und
Krankheitsverlauf sind aber in jedem Einzelfall abhéngig vom Krifte-
verhiltnis zwischen der Angriffskraft der Tuberkelbacillen und der Ab-
wehrleistung des befallenen Korpers.

Dieses biologische Krifteverhéltnis wird von einer ganzen Reibe ver-
schiedenartigster Momente bestimmt. Wenn wir nur jene Momente in
Betracht ziehen, welchen wir nach unseren heutigen Kenntnissen mit
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Sicherheit einen erheblichen EinfluB auf Entwicklung und Verlauf einer
tuberkulosen Erkrankung beimessen kénnen, so ergibt sich etwa folgende
Zusammenstellung :

1. Die Angriffskraft der Tuberkelbacillen wird bestimmt durch

Virulenz,

Massigkeit der Infektion,

Héaufigkeit der Infektion,

eventuelle Mischinfektionen.

2. Die Abwehrleistung des menschlichen Korpers wird beeinflullt

a) durch die zur Zeit gegebenen Immunititsverhéltnisse:
tuberkulosefreier Organismus,

Abwehrbereitschaft durch frilhere, gliicklich iiberwundene,
leichte tuberkuldse Infektionen verstéirkd,

Abwehrbereitschaft durch schwere Infektionen und durch
tuberkulése Erkrankungen, die bereits zu schwereren Organ-
schiadigungen gefithrt haben, geschwicht;

b) durch disponierende Organverinderungen nicht tuberkuldser
Natur;

¢) durch individuelle Konstitutionsverhéltnisse, welche die Abwehr-
leistung im giinstigen und ungilinstigen Sinne beeinflussen;

d) durch die allgemeinen Lebensverhiltnisse und Lebensgewohn-
heiten, welche die Widerstandskraft im giinstigen oder wun-
giinstigen Sinne beeinflussen;

e) durch besondere Schédlichkeiten, wie Alkoholmiffbrauch, Lues,
andere interkurrente Krankheiten usw.

3. Dazu kommen noch

a) auBere Zufélligkeiten, welche die Exposition beeinflussen;

b) Zufilligkeiten wund Dbiologische GesetzméBigkeiten der Meta-
stasierung auf lymphogenem, hdmatogenem und bronchogenem
Wege sowie durch Kontakt.

Wenn wir diese gewil nicht vollkommene Zusammenstellung be-
trachten, dann miissen wir einsehen, wie hoffnungslos jeder Versuch sein
muB, die GesetzméfBigkeiten der Tuberkulose durch eines dieser Momente
erkldren zu wollen. Ebenso ungerechtfertigt ist es aber auch, das eine
oder andere durch schwerwiegende Tatsachen fest begriindete Moment
als belanglos oder unrichtig abzulehnen, wenn es mit gewissen, statistisch
erhobenen Erfahrungstatsachen nicht im Einklang steht. Die Ursache
liegt hier nur in subjektiven Momenten der Statistikfithrung.

Eine Statistik iiber die biologischen GesetzméBigkeiten des Tuber-
kuloseverlaufes kann nur dann einigermaBen einwandfrei sein, wenn wir
alle diese ungleichartigen #ufleren Momente nach Moglichkeit aus-
schalten oder an der Hand gut gefiilhrter Krankengeschichten aller
statistisch verwerteten Félle entsprechend beriicksichtigen. Biologische
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GesetzmaBigkeiten des Tuberkuloseverlaufes kbnnen wir nur dann richtig
beurteilen, wenn wir nach ihren Lebensgewohnheiten und Lebensbe-
dingungen verhéltnismafig einheitliche Gruppen von Kranken, die aber
alle Stadien der Tuberkulose umfassen miissen, betrachten und diese
Krankenrguppe woméglich wieder unter eine verhdltnisméfBig einheitliche
Belastungsprobe ihrer Widerstandskraft gegen die Tuberkulose bringen
(vgl. v. Hayek [118]).

Dies wird um so schwieriger, je gréler die Zahlen und je breiter die
Grundlagen sind, auf denen sich eine Statistik aufbaut.

So stofen wir eben auch in den SchluBifolgerungen der Statistiker
auf eine Kette scheinbar unerklérlicher Widerspriiche. Und so ist es
unerfreulich, wenn auch neuerdings noch Statistiker (z. B. Rosenfeld
[281] u. a.) die , Immunitéts-Theorie* ablehnen, weil in ihren nach
rein #duflerlichen Gesichtspunkten zusammengestellten Statistiken sich
immunbiologische Zusammenhénge naturgemif nicht erkennen lassen.

Die Erfassung der Tuberkulose als immunbiologisches Problem diirfte
dadurch allerdings heute nicht mehr wesentlich aufgehalten werden.
Wenn es aber heute noch moglich ist, dall das Wesen der Tuberkulose
als ,,Theorie* bezeichnet wird, so liegt die Schuld doch nur an der ziel-
losen Zersplitterung der Tuberkuloseforschung, an dem vergeblichen
Bestreben, in Teilerscheinungen die restlose Losung so langwieriger und
verwickelter biologischer Vorgénge zu suchen.

Heute haben wir allméhlich diese geféhrlichen Fehler zu erkennen
und zu vermeiden gelernt. Heute haben wir das kritischeste Entwicklungs-
stadium der Tuberkuloseimmunitétsforschung iiberwunden. Wir sind
nicht mehr von dem Wahn befangen, dal jeder Meilenstein, den wir
erreichen, das Ziel bedeutet. Wir haben endlich gelernt, unsere Teilarbeit
als solche einzuschitzen, ohne dabei den Blick fiir das Ganze zu verlieren.

Aus dem historischen Erbfehler der Tuberkuloseforschung aber, be-
stimmte Immunitédtsreaktionen fiir das erschépfende Wesen der Tuber-
kuloseimmunitit und einzelne Krankheitsstadien fur ,,die‘ Tuberkulose
zu halten, sehen wir jene Anschauungen emporwachsen, welche der er-
folgreichen Entwicklung einer umfassenden immunbiologischen Tuber-
kuloseforschung schwerwiegende Hemmungen entgegengestellt haben.

Der Ausbau der immunbiologischen experimentellen Technik brachte
es mit sich, dal die humoralen Immunititsreaktionen zunichst ganz
einseitig in den Vordergrund des Interesses riickten. Die celluldren
Immunitétserscheinungen hingegen, die ja gerade bei der Tuberkulose
eine so bedeutsame Rolle spielen, blieben bis in die letzten Jahre hinein
verhéltnisméBig nur wenig beachtet. Zum mindesten wurde ihre grund-
legende Bedeutung nicht klar erkannt.

Eine eingehende historische Darstellung dieser Entwicklung wiirde
hier zu weit fithren. Es geniigt, wenn wir den leitenden Gedanken dieses
Entwicklungsganges festhalten.
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Zwei Jahrzehnte lang erschopfte sich die theoretische Tuberkulose-
forschung in dem vergeblichen Bemiihen, das Problem der Tuberkulose-
immunitdt durch eine der bekannten, experimentell bearbeiteten Grund-
formen humoraler Immunitétsreaktionen restlos zu erkldren. Das Suchen
nach Antikérpern im Sinne der Ehrlichschen Seitenkettentheorie blieb
lange Zeit die Methode der Wahl, um Licht in die verwickelten Immuni-
tatsvorgiange bei der Tuberkulose zu bringen. Und so oft es gelang, eine
neue derartige Funktion eines Tuberkuloseserums festzustellen, trug man
sich mit der groffen Hoffnung, nun endlich den Stein der Weisen gefunden
zu haben.

An sich waren ja diese Forschungen von Erfolg begleitet — nur eine
Loésung des Problems boten sie nicht, und k6nnen sie gar nicht
bieten.

Es konnten im Serum Tuberkuloser antitoxische, agglutinierende
und prézipitierende, bakteriolytische, bakteriotrope, opponierende und
komplementbindende Antikérper-Reaktionen nachgewiesen werden.

Allen diesen humoralen Antikdrpern kommt aber bei der Tuberkulose
eine gemeinsame Eigenschaft zu. lhr Auftreten ist sehr unbe-
stdndig. Diese Antikorperreaktionen sind nur unter ganz bestimmten
immunbiologischen Bedingungen nachzuweisen, deren GesetzmiBigkeit
aber lange nicht erkannt wurde.

Und so kam die Unsumme unfruchtbaren Streites, der sich an alle
diese neuen Errungenschaften kniipfte und der uns die Freude an ihnen
so arg verleiden muflte. -

Wiéhrend die einen meinten, das Problem nun endgiiltig geldst zu
haben, verschwanden alle diese geheimmisvollen Antikorper wieder un-
auffindbar in rétselhaftes Dunkel, wenn die Ergebnisse der Tierversuche
von anderen Forschern nachgepriift wurden. Und wihrend die einen an
den Ergebnissen ihrer miihevollen Forscherarbeit festhielten und den
Kritikern vorwarfen, sie hitten schwerwiegende Fehler in der Versuchs-
anordnung gemacht, verharrten die Kritiker wieder schroff auf ihrem
ablehnenden Standpunkt und sprachen vielfach diesen Reaktionen die
Spezifitdt ab. Der vermittelnde und naheliegende Gedanke, daf beide
ein wenig recht und ein wenig unvecht haben konnten, kam nur selten.
Und auch der Gedanke, der uns heute so natiirlich scheint, da8 zwischen
den sinnfilligen Erscheinungsformen der celluliren Immunitit, die den
Klinikern schon lange bekannt waren, und diesen unbestindigen humo-
ralen Antikorpern, den Funktionen humoraler Immunitit, eine gesetz-
méBige Beziehung bestehen miisse, kam nicht zum Durchbruch. Wir
sehen diesen Gedanken hier und dort in unklarer Form auftauchen. Wir
finden einzelne experimentelle Hinweise auf die Beziehungen zwischen
celluldrer und humoraler Tmmunitédt. Eine klare Erkenntnis dieser Be-
ziehungen haben uns aber erst die Arbeiten von Deycke-Much und
ihren Schiilern gebracht.
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Heute haben wir kennen gelernt, dafl die celluldre Immunitat
bei der Tuberkulose ein relativ dauvernder Immunitatszustand
ist. Die humorale Immunitdt, die nicht minder wichtige,
aber stets wechselnde Kampfwelle, der StoBtrupp, der von
den bedrohten Korperzellen dann eingesetzt wird, wenn es
der Kampf gegen die Tuberkulose gerade erfordert.

Jetzt wissen wir, warum das Suchen nach humoralen Antikorpern
so verschiedene Ergebnisse zeitigen mufBite. Nicht nur, weil vielleicht
technische Fehler gemacht wurden, oder deshalb, weil diese Reaktionen
nicht spezifisch sind, sondern weil die Welle der humoralen Antikorper
téglich und stiindlich emporfluten und wieder génzlich versiegen kann,
je nachdem es der Kampf gegen die Tuberkulosegifte gerade verlangt.
Wir wissen jetzt auch, warum die cutanen und intracutanen Reaktionen
so ,,empfindlich* sind, daf} es mit ihrer Hilfe nicht ohne weiteres moglich
ist, klinisch Kranke von klinisch Gesunden zu scheiden. Nicht weil
diese Reaktionen nur ,relative’ spezifisch sind, sondern weil sie der
Ausdruck eines langdauernden Immunitétszustandes sind, der be-
stehen kann, lange Zeit bevor die ersten klinischen Krankheits-
erscheinungen auftreten, und lange Zeit, nachdem die letzten klinischen
Krankbeitserscheinungen mit fortschreitender Heilung wieder ge-
schwunden sind.

Und dies sind unstreitig Fortschritte in unserer Erkenntnis, denen
wir eine ganz gewaltige Bedeutung beimessen miissen.

Aber wie wenig der Boden fiir diese fruchtbringende, endlich zu-
sammenfassende, nicht mehr ins Endlose analysierende Erkenntnis im
allgemeinen vorbereitet war, zeigt die Aufnahme, welche die Muchsche
Lehre vielfach gefunden hat. Sie wurde nur zu héaufig als eine ,,alles
umstiirzende Theorie” empfunden, die, ,,wenn sie richtig ist, alle bis-
herigen Anschauungen unhaltbar machen soll“. In Wirklichkeit ist aber
die Lehre von den gesetzmiBigen Bezichungen der celluliren und humo-
ralen Immunitdt nicht mehr und nicht weniger als der notwendige
aufbauende Gedanke, der das zusammenhanglose Material aus jahrzehnte-
langer analytischer Arbeit zu einer klaren ldee zusammenfafit.

Und dies bedeutet ein wahrhaft groBes Verdienst.

Eine Unsumme weiterer fruchtloser Arbeit ist uns dadurch erspart
geblieben. Wir konnen in Zukunft darauf verzichten, das Tuberkulose-
problem durch humorale Antikérper 16sen zu wollen. Wir brauchen uns
nicht mehr zu wundern, dafl alle diese Immunitétsreaktionen versagen,
wenn sie dem Kliniker nach schematischen Vorschriften zur diagnosti-
schen oder therapeutischen Verwendung iibergeben werden. Sie miissen
in dem Augenblick versagen, sobald die immunbiologischen Verhéltnisse,
die der Kranke bietet, mit den Versuchsbedingungen, die diesen Immuni-
tatsreaktionen und der Herstellung der betreffenden Praparate zugrunde
liegen, nicht mehr {ibereinstimmen.

v. Hayek, Tuberkuloseproblem. 3. u. 4. Aufl. 5
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Ich wende mich durchaus nicht gegen die Versuche weiterer sero-
logischer Forschungen. Ich wiinsche sogar, daf diejenigen recht behalten
mogen, die meinen Standpunkt allzu ablehnend nennen. Aber die Much-
sche Erfassung dieser wesentlichen Zusammenhénge erscheint mir so klar,
die bisherigen FErgebnisse der serologischen Tuberkulose-Forschung so
wenig ermutigend, daf ich mir auch von neuen serologischen Versuchen
nicht mehr erwarte, als neue wechselvolle Teilerscheinungen, die uns
keine praktisch verwertbaren Zusammenhénge mit dem klinischen Krank-
heitsverlauf bieten werden.

Und eines scheint mir besonders interessant. Die Muchsche Lehre
von den Beziehungen der celluliren und humoralen Immunitét fithrt
uns in gerader Richtung in die Grundlagen der Seitenkettentheorie
Ehrlichs zuriick. Auf jene Grundlagen, die uns auch bei anderen
Infektionskrankheiten den richtigen Weg wiesen. Bei der Tuberkulose
konnte uns die Ehrlichsche Seitenkettentheorie nicht mehr befriedigen.
Ihre Begriffe waren zu einer toten Theorie geworden, von der nichts
ibrig geblieben war als der Name von Substanzen, die niemand
von uns gesehen hat. Und alle diese imaginéren Antikorper konnten
bei der Tuberkulose keine Kldrung und keine fruchtbare KErkenntnis
bringen.

Und doch sehen wir die Beziehungen zwischen celluldrer und humo-
raler Immunitéit, wie sie uns Much lehrt, auch in der Seitenkettentheorie
Ehrlichs enthalten. Nach Much sind die humoralen Immunkrifte
Reizvermittler vom Erreger zur Zelle und umgekehrt Tréger der Zell-
antwort. Genau so lassen die Seitenketten den Antigenreiz an den Zellen
haften, und die Zellen stofen die iiberschiissigen Seitenketten zu ihrem
Schutze ab. Nach Much sind die humoralen Immunkréfte eine fliichtige,
stets wechselnde Welle, die mit der Abwehrleistung der Zellen in un-
mittelbarer Beziehung steht, genau so wie nach der Seitenkettentheorie
die Luxusproduktion an freien Seitenketten das Grundprinzip des erfolg-
reichen Abwehrkampfes auf dem Teilgebiet serologischer Vorginge
darstellt.

Das Wertvolle an einer Theorie ist immer der grofle leitende Gedanke.
Und dieser Grundgedanke bricht sich, wenn er richtig ist, immer wieder
Bahn — wenn auch mit verschiedenen sprachlichen Begriffen und von
einem etwas anderen Standpunkt aus erfaBt. So manche brauchbare
Theorie ist zeitweise in Vergessenheit geraten, weil ihre sprachlichen
Begriffe unlogisch verdndert und miBbraucht worden sind.

Die Ehrlichsche Seitenkettentheorie ist in Grundtypen serologischer
Immunitédtsreaktionen erstarrt. Sie wurde lange praktisch gestiitzt
durch die grofien Erfolge, die auf dieser Grundlage gegen andere Infek-
tionskrankheiten erzielt wurden. Aber wir diirfen deshalb nicht mit
diesen Grundtypen der antitoxischen, bakteriolytischen usw. Immunitit
das Tuberkuloseproblem l6sen wollen.
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Der leitende Grundgedanke bleibt, daf die bedrohten Koérper-
zellen auf Reize, die vom Krankheitserreger ausgehen, mit
Abwehrfunktionen antworten.

Und wenn wir an diesem leitenden Grundgedanken festhalten, ohne
dabei an Einzelerscheinungen kleben zu bleiben — weil diese irgendwo
bei einer anderen Infektionskrankheit zur Losung fiihrten — dann be-
ginnt sich auch der fruchtlose Streit zu kldren, der um das Wesen ver-
schiedener Erscheinungsformen tobt, die durch den Entwicklungsgang
der Forschung und durch die Bediirfnisse der #rztlichen Praxis friihzeitig
in den Mittelpunkt des theoretischen und praktischen Interesses ge-
treten sind.

Und da steht an erster Stelle — ,,die Tuberkulinreaktion¢,

Ein boses, oberflichliches Wort, das sich gelassen — obwohl nachtrég-
lich von Much u. a. mit Nachdruck abgelehnt — in die Tuberkulose-
literatur eingebiirgert hat. Die Unsumme sinnfilliger Reaktionserschei-
nungen, die der tuberkalds sensibilisierte Kérper in wechselvollsten K-
scheinungsformen auf die Einverleibung spezifischer Bacillensubstanzen
zeigh — oder nicht zeigt, — die je nach Dosierung, je nach den Zeitinter-
vallen zwischen ihrer Wiederholung, je nach der Art der Einverleibung
weitgehende Verschiedenheiten aufweisen —, diese verdnderlichen Re-
aktionserscheinungen, die unter genau den gleichen Versuchsbedingungen
an Kranken ,,mit sehr dhnlichem klinischen Befund‘® — die iberraschend-
sten Widerspriiche zeigen kénnen —, Reaktionsvorginge, deren Wesen,
Entstehung und Deutung heute noch Gegenstand tiefgreifender theoreti-
scher Meinungsgegensitze sind, sie sind ,,die Tuberkulinreaktion®. Und
diese reaktiven Vorginge, die seit drei Jahrzehnten die Tuberkulose-
forschung in Atem halten, die praktisch und theoretisch rastlos bearbeitet,
kritiklos verwertet, in ihrer praktischen Brauchbarkeit vollkommen
verworfen, immer wieder auferstehen, weil sie tief in das innerste
Wesen tuberkuldser Krankheitsprozesse hineinleuchten, auch
sie suchte man in dlteren und neueren Erkldrungsversuchen in eine der
Typen humoraler und serologischer Reaktionsweisen einzuschachteln.

So entstanden Theorien, die sich alle gegenseitig widersprachen, und
von denen keine den Erfahrungstatsachen, die uns am tuberkuldsen
Menschen entgegentreten, gerecht wurde. Kinige dieser Theorien, die
groBere Beachtung gefunden haben, seien aus historischem Interesse
kurz angefiihrt.

Hertwig (124) 1891: Die Tuberkulinherdreaktion kommt dadurch zustande,
daB das Tuberkulin einen chemotaktischen Reiz auf die Leukocyten ausiibt, die
zum tuberkulosen Herd mit hoherer Tuberkulinkonzentration hinzustrémen.

Wassermann und Bruck (352) 1906: Durch Komplementbindung lassen
sich in den tuberkulésen Organen spezifische Antikorper des Tuberkulins (Anti-
tuberkulin) nachweisen. Diese ziehen vermoége ihrer Bindungsaviditit die ganze
eingespritzte Tuberkulinmenge aus dem Blute heraus und konzentrieren sie im
tuberkulésen Herd. Durch die komplementbindende Wirkung dieser Gruppe Ambo-
ceptor und Antigen werden Elemente mit eiweilverdaunender Fahigkeit in den tuber-

5*
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kulésen Herd gezogen (Leukocyten, Fermente), die zur Einschmelzung des tuber-
kulésen Gewebes fithren. Daher sind gréfere Tuberkulindosen oder lingere Tuber-
kulinbehandlung zwecklos, denn dann kreist freies Antituberkulin im Blut und das
Tuberkulin wird schon im Blut abgesittigt. (Bemerkung: Diese Theorie leugnet
also die Steigerungsfihigkeit der celluliren Abwehrleistung, das grundlegende

Prinzip jeder Reaktionsbehandlung.)

Wolff-Eisner (369) 1909: Das Tuberkulin enthilt Bacillensplitter, denen
das Tuberkulin seine Wirkung verdankt. Bakteriolytische Amboceptoren, die in
jedem tuberkulésen Koérper vorhanden sind, schlieflen die Bacillensplitter auf.
Die freiwerdenden reaktiven Stoffe erzeugen nun durch ihre Wirkung auf den
tuberkulésen Herd unter Uberempfindlichkeitserscheinungen die Tuber-
kulinreaktion. Von der Uberempfindlichkeit hingt die Mobilisierung der bakterio-
lytischen Krafte ab. Die reaktiven Eiweillstoffe werden durch ,,Albumolysine‘

weiter aufgeschlossen.
Sahli (290) 1913: Er schlieBt sich unter etwas anderen Benennungen den An-

schauungen Wolff-Eisners im wesentlichen an. Nur will er die von Wolff-
Eisner angenommene Bedeutung der Uberempfindlichkeit nicht anerkennen.

Alle diese Theorien waren nicht imstande, brauchbare Richtlinien
fiir die Erkenntnis der verschiedenartigen, vielfach scheinbar paradoxen
Reaktionserscheinungen zu geben, die uns bei der praktischen Anwendung
des Tuberkuling entgegentreten.

Wenn wir einen zusammenfassenden Uberblick iiber die Reaktions-
erscheinungen anstreben, die uns am tuberkulésen Menschen sinnfillig
nach der Einverleibung spezifischer Bacillenpréparate entgegentreten,
so ist es notig, drei Gruppen von Erscheinungsformen auseinanderzu-
halten, die in der verschiedensten Art nebeneinander und ineinander-
greifend ablaufen konnen:

die allergischen Reaktionen der Haut,
die Reaktionen der Krankheitsherde,
die humoralen Reaktionen.

So treten bei der subcutanen Einverleibung spezifischer Bacillen-
praparate — je nach den immunbiologischen ,,Versuchsbedingungen‘
auflerordentlich wechselnd — drei Typen von sinnfilligen Immunitéts-
reaktionen auf:

die Lokalreaktion (Stichreaktion),
die Herdreaktion,
die Allgemeinreaktion.

Auch sie erschépfen nicht etwa das Wesen der spezifischen Reaktions-
vorgénge, aber sie sind bei der Beobachtung des tuberkulosen Menschen
fiir das KErfassen spezifischer Reaktionszustdnde von gréBter Bedeutung.

Die Lokalreaktion zeigt sich uns ohne weiteres als entziindliche
Exsudation im subcutanen Zellgewebe. Auch die Herdreaktion kénnen
wir als Entziindung an der Peripherie des Herdes verfolgen, sofern es
sich um Herde handelt, die dem Auge direkt zuginglich sind. In allen
anderen Fillen sind wir aber bei der Herdreaktion auf den indirekten
Nachweis durch klinisch-diagnostische Methoden angewiesen. So kénnen
wir héufig Herdreaktionen in der Lunge perkutorisch und auscultatorisch
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feststellen, namentlich dann, wenn es sich um Herde von groferer Aus-
debhnung oder um besonders starke Reaktionen handelt. Aber auch
Reaktionen in kleinen und kleinsten Herden konnen durch die kollaterale
Entziindung des umliegenden Gewebes objektiv nachweisbar werden.

Die Allgemeinreaktion tritt subjektiv fiir den Kranken durch ver-
schiedenartige Symptome eines allgemeinen Krankheitsgefithls in Er-
scheinung. Und sie 1aft sich in einer groflen Zahl der Fille durch Er-
hohung, seltener durch Absinken der Korpertemperatur auch objektiv
nachweisen.

Wie der AnstoB zu einer Lokal- oder Herdreaktion erfolgt, ist klar.
Sensibilisierte Zellen, d. h. Zellen mit ausgebildeter Fahigkeit zu Ab-
wehrreaktionen werden von einem Antigenreiz getroffen, und es spielen
sich nun cellulire und in der Umgebung der getroffenen Zellen auch
humorale ITmmunitétsreaktionen ab.

Aber wieso kommt es zu den Entziindungserscheinungen ?

Eine einfache Antwort ware: durch das zugefithrte Tuberkulin selbst,
indem dieses einen chemisch entziindlichen Reiz im tuberkulésen Gewebe
setzt. Oder durch die ablaufende Reaktion an sich, indem diese zu physi-
kalischen Gewebsverinderungen, zu Leukocytose usw. fithrt. Abgesehen
davon, dal wir durch derartige Erklirungen allgemeiner Natur keine
Bereicherung unserer Erkenntnisse erhalten, koénnen wir sie auch ohne
weiteres als unrichtig widerlegen.

Wir konnen einem Tuberkul6sen eine kleine Menge eines Tuberkulin-
praparates injizieren und eine starke Stich-, Herd- und Allgemeinreaktion
erhalten. Und wir konnen einem zweiten Tuberkulosen die 100fache
Dosis des gleichen Tuberkulins zufithren, ohne daB es zu irgendeiner
sinnfélligen Reaktion kommt.

Das Tuberkulin an sich kann also an diesen Entziindungen nicht schuld
sein. Sonst miiiten ja ganz klare und einfache GesetzmiBigkeiten nach
der Dosengréfle erkenntlich werden, und derartige Spriinge wiren ganz
undenkbar.

Auch der Reaktionsablauf an sich kann nicht schuld sein. Denn auch
dann miifiten die Entziindungserscheinungen klare Gesetzméfigkeiten
nach der Dosengréle zeigen.

Nur eine Erkldrung ist moglich. Die entziindlichen Erscheinungen
miissen durch Produkte des Reaktionsablaufes entstehen, die
nur unter ganz bestimmten Umstédnden zur Wirkung kommen.

Die Endprodukte des Reaktionsablaufes kénnen auch nicht die Ursache
sein, denn auch dann miiten ja diese entziindlichen Erscheinungen
immer auftreten.

Also konnen es nur Zwischenprodukte sein.

Zwischenprodukte, die in vielen Fallen nicht zur Wirkung kommen,
kénnen nur dann wirksam werden, wenn der Reaktionsablauf zu lang-
sam oder unvollkommen vor sich geht.
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Die Schnelligkeit und Vollkommenheit des Reaktionsablaufes muB in
erster Linie von dem Verhiltnis der Menge des abzubauenden Materials
zur Leistungsfihigkeit der abbauenden Energie abhidngen.

Die Ursache der entziindlichen Uberempfindlichkeits-
erscheinungen, die fiir uns als Lokal- und Herdreaktion in
Erscheinung treten, miissen also giftige Zwischenprodukte
des Reaktionsablaufes sein, die dann zur Wirkung gelangen,
wenn dieser nur unvollkommen oder zu langsam vor sich
geht; wenn also zwischen der zugefiihrten Reizdosis und den
kompensierenden Kréften ein MiBverhdltnis besteht.

Und wie kommt nun die Allgemeinreaktion zustande ?

Die Antwort ist ohne weiteres zu geben. Dadurch, daf} die giftigen
Zwischenprodukte des Reaktionsablaufes in den Kreislauf gelangen und
so Gelegenheit erhalten, auf die verschiedenen Organe und Nervenzentren
unmittelbar einzuwirken.

Es sind nun zwei Moglichkeiten gegeben, wie diese giftigen Zwischen-
produkte (anaphylatoxische Substanzen) in den Kreislauf gelangen konnen :

erstens durch Resorption aus den entziindeten Geweben einer Lokal-
oder Herdreaktion;

zweitens dadurch, dafl unverdndertes Tuberkulin in den XKreislauf
gelangt und nun erst hier zu langsam oder unvollkommen kompensiert wird.

Die Allgemeinreaktion ist also ein Ausdruck humoraler Immunitéits-
reaktionen, bei welchen giftige Zwischenprodukte zur Resorption gelangen;
die Allgemeinreaktion ist eine anaphylatoxische Vergiftung.

Und hier wird es gut sein, uns die Erscheinungen und GesetzmiBigkeiten der
anaphylatoxischen Vergiftung beim parenteralen Eiweifabbau in Erinnerung zu
bringen.

Zur Sensibilisierung geniigen minimale Elwelﬁmengen, z. B. 0,000 001 cem
Serum. Zur Ausbildung der Uberempfindlichkeit ist eine bestimmte ,,Inkubations-
zeit‘‘ notig, d. h. die Antikérperbildung, die erforderlich ist, um bei der nachfolgenden
Injektion, das neu injizierte Eiweill abzubauen, die aber noch nicht geniigt, um es
rasch und vollstindig abzubauen, ben6tigt eine bestimmte Zeit. Die anaphylaktischen
Erscheinungen aber nach der zweiten Injektion zeigen je nach der angewendeten
Dosis und Applikationsart grofie Verschiedenheiten.

Und alle diese Verlaufsformen zeigen groBe Ahnlichkeit mit den
Erscheinungsformender AntigenreaktionenamtuberkulésenMenschen.

Wird dem sensibilisierten Tier eine grofle zweite Dosis intravents injiziert,
so erleidet das Tier unter Temperatursturz einen tdédlichen anaphylaktischen Chok.

Die Parallele am Menschen fehlt hier im allgemeinen gliicklicherweise. Denn
auch die gréfiten Tuberkulinenthusiasten der ersten Tuberkulinira werden es kaum
gewagt haben, iiberempfindliche Patienten mit hohen Tuberkulindosen intravenos
zu behandeln. Wenigstens ist davon nichts in die Offentlichkeit gedrungen. Aus
dem miindlichen Bericht cines Kollegen weill ich aber von einem traurigen Fall,
der hierher gehort.

In einem Kriegsspital wurde ein Mediziner damit beauftragt, eine diagnostische
Tuberkulininjektion zu geben. Unbegreiflicherweise scheint er weder gefragt worden
zu sein, ob er die Technik beherrsche, noch scheint er kontrolliert worden zu sein.
Kuorzum — es kam zu einer subcutanen ,,Probeinjektion‘‘ von 1000 mg AT (!),
nach welcher der Kranke in kiirzester Zeit unter typischem Temperatursturz zu-
grunde ging.
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Unter anderem war hier wohl auch ein gerichtliches Nachspiel eine natiirliche
Folge des anaphylatoxischen Tuberkulinchoks, der von vielen geleugnet wird,
weil wir ihn ja unter normalen Verhiltnissen gliicklicherweise nicht zu sehen be-
kommen.

Erklirung (im Sinne der Ehrlichschen Seitenkettentheorie): Die vorhandene
Antikérpermenge geniigt zwar, um den Abbau des Antigens einzuleiten, nicht aber,
um diesen Abbau in gréflerem Umfang rasch und vollkommen zu Ende zu fithren.
Grofle Mengen anaphylatoxischer Zwischenprodukte werden frei, und es folgt ein
akuter todlicher Chok.

Wird dem Tier die zweite Injektion subcutan gemacht, so kommt es nur selten
zu einem todlichen Chok, sondern zu anaphylatoxischen Erscheinungen, deren
Intensitdt von der Dosis abhéngt, und die bald unter Temperaturerhéhung,
bald unter Temperaturerniedrigung einhergehen (Schittenhelm und
Weichardt [296]).

Die gleichen Erscheinungen zeigen die Tuberkulinallgemeinreaktionen am
Menschen. Auch ihre Intensitdt hingt in jedem einzelnen Falle von der GroBe
der Dosis ab. Auch Tuberkulinallgemeinreaktionen kénnen unter Absinken der
frither normalen Temperatur (nicht zu verwechseln mit der Entfieberung durch
Tuberkulin) verlaufen.

Erkliarung: Die Antikérpermenge ist zwar grofl genug, um die Hauptmenge
des Antigens rasch abzubauen, so daf} es nicht mehr zu einem tédlichen anaphyla-
toxischen Chok kommt; jedoch nicht grofl genug, um die ganze Antigenmenge ab-
zubauen. Es kommt daher zu mehr oder minder starken Allgemeinreaktionen.

Wihlt man bei der zweiten Eiweillinjektion noch geringere subcutane Dosen,
so beschrinken sich die anaphylaktischen Erscheinungen am Tier auf mehr oder
minder starke lokale Entzlindungen.

Als Parallele am Menschen — die Tuberkulinstichreaktion ohne Allgemein-
reaktion.

Erklirung: Die Antikérperproduktion der lokalen Zellverbinde hat geniigt,
um die gesamte Antigenmenge innerhalb des subcutanen Gewebes in der Umgebung
der Einstichstelle abzubauen. Dabei haben die geringen Mengen freiwerdender
anaphylatoxischer Zwischenprodukte eine lokale Entzindung hervorgerufen. Es
wurden aber keine so groflen Mengen mehr resorbiert, die imstande gewesen wéiren,
eine sinnfillige Allgemeinreaktion auszuldsen.

TUberlebt das Tier die zweite EiweiBinjeltion, so ist es gegen we1tere Ein-
spritzungen unempfindlich ,,ananaphylaktisch oder antianaphylaktisch‘. Wir
koénnten ebensogut sagen ,,immun‘‘. Dieser Zustand hilt aber nur kurze Zeit an.

Erklarung: Die Antikérperbildung ist nun derartig angeregt, dafl immer ge-
niigende Mengen Antikorper gebildet werden, um neue Antigenmengen rasch ab-
zubauen. Daher kommen keine anaphylatoxischen Zwischenprodukte mehr zur
Wirkung.

Wenn auch die anaphylaktischen Erscheinungen des parenteralen
EiweiBabbaues am Meerschweinchen nicht in allen Einzelheiten absolute
Gleichheit mit den Uberempfindlichkeitserscheinungen am tuberkulosen
Menschen zeigen, im wesentlichen besteht diese Gleichsinnigkeit tat-
séichlich. Wir diirfen nicht vergessen, da@ sich auch schon das Kaninchen
nicht mehr ,,;so gut fiir die anaphylaktischen Grundversuche eignet®* wie
das Meerschweinchen.

So formuliere ich als Arbeitstheorie, die sich mir bei der praktischen
Tuberkulinanwendung auflerordentlich bewéhrt hat, weil sie mit den Kr-
fahrungstatsachen immer und immer wieder in Einklang steht, folgen-
den Satz:

Sowohl die spontanen Uberempfindlichkeitserscheinungen
bei der Tuberkulose als auch die Uberempfindlichkeitserschei-
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nungen nach der Injektion spezifischer Bacillenpriparate sind
auf die Wirkung anaphylatoxischer Zwischenprodukte des
Reaktionsablaufes zuriickzufithren. Diese anaphylatoxischen
Zwischenprodukte kommen dann zur Wirkung, wenn dieAb-
wehrleistung nicht geniigt, um die natiirlichen oder kiinst-
lichen Reize rasch und vollkommen zu uberwinden.

Die Empfindlichkeit fiir spezifische Reize ist daher ein
MaBstab fiir das immunbiologische Krafteverhaltnis.

Nur so kénnen wir es erkliren, dall nach stéindig zu klein bleibenden
Dosen statt einer Besserung eine Verstirkung der unerwiinschten spon-
tanen Allgemeinerscheinungen zustande kommt.

Erkliarung: Die zugefiihrten kleinen Antigenmengen nehmen nun einen Teil
der verfiigharen Antikérper in Anspruch. Der Antigenreiz ist aber nicht stark genug,
um die celluliren Abwehrfunktionen zu einer iiberkompensierenden Leistung an-
zuregen.

Nur so 146t sich die Erscheinung erkldren, dafl Tuberkulininjektionen
scheinbar ganz regellos, in einem Falle einen fiebernden Kranken ent-
fiebern, in anderen Fillen bei fieberfreien Kranken Fieber hervorrufen
oder bestehendes Fieber erhdhen.

Erklirung: Gelingt es, ohne zu starke Herdreaktionen eine geniigende Anti-
korperproduktion zu erzielen, so wird bestehendes anaphylatoxisches Fieber, das
durch humorale Immunitéitsreaktionen zustande kommt, rasch schwinden. Handelt
es sich aber um Fieber, das durch die spontanen Herdreaktionen in progredienten
Herden zustande kommt, so kann dieses Fieber erst durch zunehmende Heilungs-
tendenz des Herdes allméhlich gebessert werden.

Wird hingegen ein fieberfreier Tuberkuloser mit zu grofen Dosen
behandelt, so kommt es zu einer Allgemeinreaktion, wenn das Antigen
nicht mehr vollstindig in der Umgebung der Injektionsstelle abgebaut
wird; und zu einer Herdreaktion, wenn unverindertes Tuberkulin auch
direkt an die tuberkulosen Herde gelangt. Bei stindig zu klein bleibenden
Dosen aber entsteht Uberempfindlichkeitsfieber, weil die vorhandenen
Antikorpermengen allmihlich aufgebraucht werden, ohne dafl der Reiz
zur Erhohung der Abwehrleistung geniigt.

Und nun noch einige antikritische Betrachtungen. Diese sind notig, weil gerade
die Auffassung der Tuberkulin-Uberempfindlichkeitserscheinungen als anaphyla-
toxische Vergiftung heute noch auf starken Widerspruch sté8t. Eine bessere und
fruchtbringendere Erklirung haben uns aber alle die kritischen Stimmen nicht
bieten konnen.

Ebenso haufig als unberechtigt ist der Einwand, daB die anaphylatoxische
Vergiftung unter Temperatursturz, die Tuberkulinreaktion aber unter Temperatur-
erhohung einhergehe. Wir haben schon betont, dafl der Temperatursturz nur
beim tddlichen anaphylaktischen Chok auftritt. Nicht tddliche anaphylaktische
Vergiftungen durch typische Eiweifanaphylaxie verlaufen je nach der Dosierung
bald unter Temperaturerhéhung, bald unter Temperatursenkung (Schittenhelm
und Weichardt [296]). Und die Fille sind durchaus nicht selten, wo auch die
Tuberkulinreaktion unter Temperatursenkung verlduft.

Klemperer (150) und Bessau (31) haben die Auffassung der Tuberkulin-
reaktion als anaphylatoxische Erscheinung abgelehnt, weil der ,,Grundversuch*
nicht gelingt, ein gesundes Meerschweinchen durch Tuberkulin gegen Tuberkulin
iiberempfindlich zu machen. Wie wir schon mehrfach gesehen haben, ist Alttuberkulin
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fiir den tuberkulosefreien Organismus vollkommen indifferent. Ruppel (283) fand
50 000 mg am tuberkulosefreien Meerschweinchen ohne jede Wirkung. Mit Alt-
tuberkulin kann man daher ein tuberkulosefreies Tier nicht sensibilisieren, und ab-
gebaut kann das Alttuberkulin im tuberkulosefreien Kérper nicht werden, weil keine
spezifischen Antikérper vorhanden sind. Nehmen wir aber statt des Alttuberkulins
z. B. das Landmannsche Tuberkulol oder die Partialantigene nach Deycke-Much,
so gelingt die Sensibilisierung ohne weiteres, weil diese Priparate infolge eines anderen
Herstellungsprozesses noch ,,virulente* Antigene enthalten. Der ,,Grundversuch‘
stimmt also hier plétzlich auch fiir die Tuberkuloseantigene.

Romer und Kéhler (276) sowie Much (208) lehnen die Anaphylatoxintheorie
der Tuberkulinempfindlichkeit ab, weil es nicht gelingt, mit dem Serum tuberkulin-
ﬁberempﬁndlicher Tiere an anderen Tieren passive Anaphylaxie zu erregen. Das
kann in der Regel auch gar nicht gelingen. Das Serum tuberkuliniiberempfind-
licher Tiere wird in der Regel iiberhaupt keinen Uberschull an Antikérpern ent-
halten, sonst wiren ja die betreffenden Tiere nicht tuberkuliniiberempfindlich,
sondern das Tuberkulin wiirde rasch und vollkommen ohne anaphylatoxische
Erscheinungen abgebaut werden. Es werden also mit dem Serum tuberkuliniiber-
empfindlicher Tiere iiberhaupt keine Antikérper iibertragen werden, die das Tuber-
kulin abbauen kénnten. Und das neue Versuchstier wird daher gegen Tuberkulin
unempfindlich bleiben. Eine derartige passive Ubertragung der Tuberkuliniiber-
empfindlichkeit wird sich nur unter ganz bestimmten Umstinden erwarten
lassen; namlich dann, wenn die Antikérpermenge nicht groBl genug ist, um das
einverleibte Tuberkulin rasch abzubauen, und doch wieder zu groB, daB alle
momentan vorhandenen Antikérper verbraucht werden. Diese Bedingungen scheint
tatsidchlich Sata (291) getroﬁen zu haben. Thm gelang ,,unter bestimmten opti-
malen Versuchsbedingungen‘ eine passive Ubertragung der Tuberkuliniiber-
empfindlichkeit. Und er konnte auch im Reagensglas durch Mischung von Tuber-
kulin mit einem Tuberkuloseserum ein Gift herstellen, das am gesunden Meer-
schweinchen typische Tuberkulinreaktionen erzeugte und auch einen tédlichen
anaphylatoxischen Chok hervorrief. Neuerdings berichten auch Seligmann und
Klopstock (151), daBl ihnen die Sensibilisierung von gesunden Meerschweinchen
durch intensive oft wiederholte Vorbehandlung mit Alttuberkulin gelungen ist.

Nach den Anschaunungen Selters (315) stellt das Tuberkulin einen Reizstoff
dar, der auf das empfindliche Gewebe einwirkt und es zur Entziindung bringt, ohne
selbst dabei gebunden oder verdndert zu werden.

Die Theorie Selters lehnt also die Vorstellung von der Bildung anaphyla-
toxischer Zwischenprodukte oder anaphylaktischer Reaktionskoérper ab und kénnte
so fur viele Anlafl zu neuen Zweifeln an der Brauchbarkeit der entwickelten
theoretischen Vorstellungen geben, obwohl auch die Theorie Selters den
wirklich und allein maBgebenden Grundgedanken, daBl es sich um
ein schwankendes Wechselspiel variabler Reizstirken und variabler
biologischer Abwehrkrdfte handelt, durchaus unberihrt 148t.

Die experimentellen Beweisfithrungen Selters sind iibrigens, wie ich an anderer
Stelle (123) ausgefithrt habe, durchaus nicht eindeutig, sondern sehr anfechtbar.

Gegen die Annahme Selters, dal das Tuberkulin dhnlich wie ein Katalysator
auf das tuberkulose Gewebe wirkt, ohne dabei selbst verindert zu werden, sprechen
auch durchaus die praktischen Erfahrungen der Tuberkulinbehandlung. Wie wire
es denkbar, dal} ein solcher Katalysator bei wiederholter Zufiihrung reaktionslos
bis zu einer gewissen Grenzdosis vertragen wird, und dann in vielen Fillen jah,
schon bei geringfiigiger Uberschreitung dieser Grenzdosis plétzlich zu kriftigen
Reaktionen fiithrt, wie uns dies bei der Tuberkulinbehandlung bestimmter Krank-
heitstypen oft und oft entgegentritt.

Auch der Ablehnurg des Antigencharakters des Tuberkulins durch
Selter mit der Begrindung, daf die relative Substanz des Tuberkulins
sehr thermostabil ist, mdchte ich aus prinzipiellen Griinden entgegentreten.
Wenn wir den Begriff ,, Antigen® so eng auf der Grundlage experimentell
festgestellter physikalischer Eigenschaften bestimmter serologischer
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Reaktionskorper definieren, dann werden wir in der Immunbiologie
nie aus dem Wirrnis sich scheinbar widersprechender experimenteller
Einzelheiten herauskommen. Wir konnen den Begriff , Antigen‘ gar
nicht weit genug fassen, um zusammenhéngende Gedankenginge zu
erhalten. Wir miissen daher jede Bakteriensubstanz, die imstande ist,
im sensibilisierten Organismus spezifische, d. h. fein abgestimmte und
hochempfindliche Reaktionen auszulosen, unter dem Begriff ,, Antigen‘
einreihen. Sonst resultiert nur ein allzu weit gehendes Klassifizieren,
das jeden zusammenfassenden Gedanken unmoglich macht.

Etwa nach dem Muster: Metalle sind bei Zimmertemperatur feste
Korper, daher ist Quecksilber kein Metall.

So werden kiinstliche Scheidewinde errichtet und mit Eifer ausgebaut,
die die groBen Zusammenhinge biologischen Geschehens sinnlos aus-
einanderreien. Jeder umfassende Uberblick wird unméglich, und die
ganze Arbeit 16st sich in ein unfruchtbares Analysieren auf, das zu starren
Einzeldefinitionen ohne Moglichkeit einer wirklichen Weiterentwicklung
fithrt.

Unsere Denkrichtung in der Medizin muf} wieder umfassender werden,
und der Vorwurf wie ,phantasievoller, kithner Hypothesenbau® usw.
darf uns dabei nicht abschrecken.

Im Gegenteil, ich glaube, daf ein biflchen Kiihnheit und Phantasie
wie iiberall im Leben auch im wissenschaftlichen Denken eine notwendige
Vorbedingung fiir erfolgreiche Arbeit sind. Natiirlich nur in wohlgesetzten,
von stets wacher Selbstkritik gezogenen Grenzen. Aber die vielgerithmte
,reine Objektivitdt ist doch nur ein Phantom jener Wissenschaftler,
die im rein Technischen stecken geblieben sind, denn iiber unsere sub-
jektiven Sinneswerkzeuge und iiber unsere subjektiven Denkfahigkeiten
kann keiner von uns hinaus. Zusammentragen von Einzelheiten ist
wissenschaftliche Hilfsarbeit, die jeder von uns leisten mufl — je mehr
desto besser. Wer aber darin stecken bleibt, ist kein Forscher, denn wissen-
schaftliche Forschungsarbeit ist umfassendes KErkennen wesentlicher
Zusammenhiénge iiber die Einzelheiten hinaus. Auch zersetzende Analytik
und kritische Dialektik allein ist nicht wissenschaftliche Forschungsarbeit.
Diese verlangt in ihrem innersten Wesen nach positivem Aufbau und
Ausbau.

Arbeitstheorien aber sind ein notwendiges Ubel, das wir brauchen,
um zu umfassenden Richtlinien zu kommen, nach welchen wir unsere Arbeit
einstellen kénnen. Der in der Wissenschaft so beliebte Streit, ob eine
Theorie ,,richtig* ist oder nicht — ist eine Gedankenlosigkeit. Eine Theorie
mufl brauchbar sein. Dall wir nicht wissen kénnen, ob sie richtig
ist oder nicht, liegt im Wesen des Begriffes , Theorie®. Brauchbare
Theorien erkennen wesentliche Zusammenhinge in irgendeiner Form
und mit Zuhilfenahme irgendwelcher sprachlicher Verstindigungsbegriffe.
Wird die Theorie spéter durch eine bessere ersetzt, so bleiben solche wesent-



Theorie der Tuberkulinwirkung. 75

lichen Zusammenhénge fiiv den praktischen Gebrauch unverdndert in den
neuen theoretischen Vorstellungen bestehen. Von der Atomtheorie wissen
wir, daB sie den Anforderungen der theoretischen Chemie heute nicht mehr
entspricht, und trotzdem haben sich die ganze analytische und synthetische
Chemie und damit groBe Industriezweige erfolgreich auf der Atom-
theorie aufgebaut.

Tn der Auffassung der Uberempfindlichkeitserscheinungen wird vielleicht
die Reizlehre einen umfassenderen Standpunkt ermdglichen, als dies heute
nach den auf substantielle Begriffe eingestellten Hypothesen der Fall ist
(vgl. Abschnitt VIII, S. 164).

Solange die heutige Auffassung immunbiologischer Reaktionsvorginge
vorwiegend auf substantiellen Vorstellungen aufgebaut ist, besteht fiir mich
kein Grund von der Auffassung der Tuberkulin-Uberempfindlichkeits-
erscheinungen als Wirkungsausdruck ,,anaphylatoxischer Zwischenprodukte
des Reaktionsablaufes“ abzugehen.

Diese Hypothese gilt fiir alle wechselvollen Reaktionserscheinungen,
deren Kenntnis eine notwendige Grundlage fiir die therapeutische Anwen-
dung spezifischer Bacillenpriparate darstellt, eine durchaus brauchbare
und einheitliche sowie eindeutige Erkldrungsmoglichkeit, wenn wir uns
auf den Standpunkt der Antigen-Antikdérpertheorie in entsprechend
erweiterter Fassung stellen.

Injektion einer Antigendosis, welche unter der allergischen Reizschwelle bleibt:

Es kommt weder zu einer Stichreaktion noch zu einer Herd- oder Allgemein-
reaktion. Erklirung: die cellulire Immunitit an der Einstichstelle ist imstande,
die injizierte Antigenmenge rasch und vollkommen abzubauen, ohne dal anaphyla-
toxische Zwischenprodukte gebildet werden.

Injektion einer Antigendosis, welche eben die allergische Reizschwelle iiber-
sehreitet:

Es kommt zu einer leichten Stichreaktion, meist ohne Herd- und Allgemein-
reaktion. Erklirung: die cellulire Immunitit der Injektionsstelle ist imstande,
die injizierte Antigenmenge zum groBiten Teil abzubauen. Es kommt aber doch zur
Bildung geringer Mengen anaphylatoxischer Substanzen. Diese fithren in der nichsten
Umgebung der Injektionsstelle zu einer leichten anaphylatoxischen Entziindung
(leichte, meist kurz dauernde Stichreaktion). Dann werden aber auch die ana-
phylatoxischen Substanzen rasch abgebaut, und die geringe Menge derselben, die
noch zur Resorption gelangt, geniigt meist nicht, um eine sinnfillige Allgemein-
reaktion hervorzurufen. Ebenso werden auch keine nennenswerten Mengen un-
verinderten Antigens resorbiert. Es kommt daher auch zu keiner Herdreaktion.

Injektion einer Antigendosiz, welche die allergische Reizschwelle erheblich
itberschreitet:

Die cellulire Immunitit an der Injektionsstelle geniigt nicht, um die ganze
Antigenmenge rasch abzubauen. Es kommt zu einer mehr oder minder starken
anaphylatoxischen Entzindung in der Umgebung der Einstichstelle (stéirkere,
meist linger danernde Stichreaktion) und gleichzeitig werden auch anaphylatoxische
Substanzen, eventuell auch unverdndertes Antigen resorbiert. Im ersten Falle wird
eine Allgemeinreaktion auftreten, im letzteren Falle ist auch die Moglichkeit fiir
das Entstehen einer Herdreaktion gegeben.

Die Herdreaktion entsteht, sobald unveridndertes Antigen zum Herd gelangt
und die Zellen des Herdes nicht imstande sind, das Antigen rasch und vollkommen
abzubauen. Es kommt dann zu einer anaphylatoxischen Entziindung im Herd
und in seiner nichsten Umgebung.
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Die stirksten Herdreaktionen, schon auf geringe Antigendosen, zeigen daher
progrediente Herde. In den progredienten Herden haben ja die Tuberkulosegifte
ein Ubergewicht iiber die Abwehrfunktionen erreicht. Hier sind die Zellen nicht
mehr in der Lage, einen starken StoBtrupp von Abwehrkriften zu bilden — sonst
konnte es sich ja nicht um einen progredienten Herd handeln. Das Antigen kann
daher nicht rasch und vollkommen abgebaut werden. Es belastet nur neuerdings
die schon vorher zu geringe Abwehr der celluliren Immunitdt im Herd, indem es
einen Teil der verfiigharen Abwehrkrifte fiir sich in Anspruch nimmt. Wir haben
dann bereits den typischen Tuberkulinkunstfehler vor uns: die zu starke Herdreaktion
im progredienten tuberkulésen Herd.

Aber nun noch eine Frage: Wie gelangt der Antigenreiz zum
Herd ?

Wenn wir uns vorstellen, dafl geringfiigige Antigenmengen resorbiert
werden und sich im Kreislauf verteilen, so miissen eigene Krifte tétig
sein, welche dieses weit verteilte Antigen in den tuberkul6sen Herd
hineinziehen.

Auch hier sind eine Anzahl von Theorien aufgestellt worden, jedoch
scheinen sie mir deshalb wenig interessant, weil wir durch sie nach meiner
Ansicht eine Erklarung iiber das Wesen dieser Kréfte doch nicht erhalten.
Wir stehen hier vor dem Ausdruck einer biologischen Energie, deren
Wesen wir heute doch nicht erfassen konnen, die aber iiberall in der Natur
ihre Parallele findet. Wir werden noch eingehend sehen, dafl der tuber-
kulése Herd gewissermaflen das Kraftzentrum darstellt, von dem der
Angriff der Tuberkulose ausgeht, und gegen den sich alle Abwehrfunk-
tionen in erster und letzter Linie richten. Wenn neues Antigen in den
Kreislauf gelangt, so ist es schon an sich eine Selbstverstéindlichkeit,
daBl zwischen dem Kraftzentrum und dem neu eingefiihrten Antigen
biologische Beziehungen bestehen miissen, die wir vielleicht am besten
mit dem Ausdruck ,,biologische Affinitdt® bezeichnen. Thr Wesen wird
uns letzten Endes vielleicht immer verborgen bleiben. Ihre Gesetz-
miBigkeiten konnen wir aber erkennen und praktisch verwerten.

Allergie ,,oder** Anergie?

Wenn wir diese Streitfrage ganz verstehen wollen, so miissen wir
auf den Grundbegriff der Allergie zuriickgehen. Pirquet (248) schlug
den Begriff , Allergie als allgemeine Bezeichnung fiir die Reaktions-
dnderungen im Organismus vor, die durch eine Infektion resp. durch
Injektion von Substanzen mit Antigenwirkung entstehen. Pirquet
teilt die Erscheinungen dieser Reaktionséinderung in zwei Gruppen ein:
in prophylaktische, welche die Empfindlichkeit gegeniiber der Krank-
heitsursache herabsetzen und in anaphylaktische, welche die
Empfindlichkeit erhhen. Der urspriingliche Begriff der Allergie schlie3t
also zwei direkt entgegengesetzte Immunitétszustéinde in sich: eine
geringe Empfindlichkeit gegeniiber einem Krankheitserreger oder spezifi-
schen Bacillenpriparaten und eine starke Uberempfindlichkeit. Wir
kénnen mit Ranke (255) diese beiden entgegengesetzten Grundformen
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der Allergie auch direkt als , Immunitdt® und ,,;Uberempfindlichkeit*
bezeichnen.

Ein Verstindnis fiir das Wesen dieser beiden Gegensitze konnen wir
uns am besten ermdglichen, wenn wir von einer Mittelstellung der Allergie,
die zwischen diesen beiden Extremen liegt, ausgehen. Eine , mittlere*
Allergie kann sich in zweifacher Weise dndern. Entweder kann sie in
eine geringere Empfindlichkeit umschlagen oder in eine Uberempfind-
lichkeit.

Welcher dieser beiden Zustinde ist fiir den infizierten, aber zur Zeit
gesunden Menschen giinstiger ?

Doch ohne Zweifel die prophylaktische Allergie, die relative Un-
empfindlichkeit, die ja nichts anderes ist als erworbene Immunitdt. Sie
bedeutet ja, daBl die Korperzellen fihig sind, auf jeden neuen Antigenreiz
mit einer derartig starken Abwehr zu antworten, daf es iiberhaupt zu
keinen Krankheitserscheinungen, d. h. zu keinen subjektiv oder objektiv
sinnfilligen Immunitétsreaktionen kommt.

Wie steht es aber nun mit dem kranken Menschen ?

Hier liegen die Verhiltnisse wesentlich anders. Beim Kranken ist die
prophylaktische Allergie durchbrochen worden. Sonst hitte er ja die
Infektion iiberstanden, ohne krank zu werden. Er mu 8 gegen die Wirkung
des Krankheitserregers Abwehrreaktionen leisten, sonst ist er verloren.
Denn Unempfindlichkeit bedeutet hier nichts anderes als die eingetretene
Unfahigkeit der Korperzellen, sich gegen die Erregergifte zu wehren
(negative Anergie, erschipfte Reaktionsfihigkeit). Und je empfind-
licher ein solcher Kranker ist, desto besser steht es um ihn. Hier ist
stirkste Uberempfindlichkeit der beste Immunitétszustand. Dariiber
haben die klinischen Erfahrungen auch bei der Tuberkulose zu allgemeiner
Ubereinstimmung gefiihrt.

Wie ist es aber nun, wenn der Kranke entweder spontan oder unter-
stiitzt durch eine zweckentsprechende Behandlung die Erkrankung iiber-
windet und seiner Heilung entgegengeht ?

Heilung — heif3t in erster Linie Aufhoren der Krankheitserscheinungen,
d. h. bei den Infektionskrankheiten Aufhoren der sinnfélligen Immunitéts-
reaktionen. Der Kranke kehrt damit wieder in den Zustand einer rela-
tiven Unempfindlichkeit gegeniiber den Erregergiften zuriick (positive
Anergie, gesteigerte Fihigkeit zur Reiziiberwindung).

Und wie wir an den Rekonvaleszenten nach Diphtherie, Typhus usw.
sehen, konnen trotzdem noch lange Zeit infektionstiichtige
Krankheitserreger im Korper vorhanden sein.

Und soll da die Tuberkulose wirklich von dieser allgemeinen immun-
biologischen GesetzmiBigkeit eine Ausnahme machen, wie die , Aller-
gisten* meinen? Haben sich da nicht auf dem langen Wege der chroni-
schen Tuberkulose in die Anschauungen der Allergisten Fehlerquellen
eingeschlichen? So #hnlich wie bei den Anschauungen der tuberkuldsen
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Disposition, deren folgerichtige Weiterfilhrung an der Hand grofBziigiger
Erfahrungstatsachen zu dem unsinnigen Ergebnis fiihrte, dafl die tuber-
kulose Disposition — einen erhéhten Schutz gegen die schweren Formen
der Tuberkulose bieten soll. Uberempfindlich gegen Tuberkulosegifte
sein, heift sinnfillige Immunitétsreaktionen geben, heilit meist auch im
Sinne des praktischen Lebens tuberkulosekrank sein. Sollen wir uns
auch hier in frommer Gldubigkeit mit dem doch etwas bedenklichen
Satz abfinden: der beste Schutz gegen die Tuberkulose ist — tuber-
kulosekrank zu sein?? Die Allergisten behaupten nicht viel weniger.

Auch hier richtet die teleologische Auffassung des Immunititsbegriffes
immer wieder neue Verwirrung an. Zuerst wollte man lange Zeit die
Uberempfindlichkeitserscheinungen itberhaupt nicht als Teilerscheinungen
der Immunitét gelten lassen, weil sie ja vielfach etwas sehr Unerwiinschtes
und Schéidliches darstellen. Und als man sich unter der Wucht der Tat-
sachen dazu verstehen muBlte, sie als Teilerscheinungen der Immunitit
anzuerkennen, miissen sie jetzt immer und iiberall etwas besonders Niitz-
liches sein.

Und auch hier werden aus den Versuchen am akut infizierten und
erkrankten Tier noch immer ganz unberechtigte, viel zu weit gehende
Riickschlusse auf die chronische Tuberkulose des Menschen gezogen.

Im Tierexperiment schwindet die erhéhte Durchseuchungsresistenz
gleichzeitig mit der Tuberkuliniiberempfindlichkeit. Daraus zu schlieBen,
daBl die Tuberkuliniiberempfindlichkeit ein wesentliches Moment der
erhGhten Durchseuchungsresistenz darstellt, ist auch hier nicht ohne
weiteres berechtigt. Daraus aber direkt auf die Verhaltnisse bei der chroni-
schen Tuberkulose des Menschen zu schliefien, die einen jahrzehntelangen
Entwicklungsgang mit wesentlich anderen immunbiologischen Verhalt-
nissen darstellt, ist ein TrugschluB.

Das akut infizierte Tier verliert gleichzeitig mit der Uberempfindlich-
keit seine erhohte Durchseuchungsresistenz, weil seine Immunitét noch
vorwiegend eine humorale ist und seine celluldre Immunitdt, die Ab-
wehrbereitschaft der Zellen, noch zu wenig ausgebildet ist. Der chronisch
tuberkulose Mensch bleibt iiberempfindlich, solange er noch einen mehr
oder minder starken Kampf fiilhren muB. Er verliert die Uberempfindlich-
keit immer mehr und mehr, je mehr er sich mit fortschreitender Dauer-
heilung einem Stadium immunbiologischen Gleichgewichtes und schlieBlich
eines Ubergewichtes der celluliren Abwehrbereitschaft nihert. Dabei
sei nochmals betont, dafl diese Entwicklung der positiven Anergie unter
langwierigen Schwankungen auch Jahre in Anspruch nehmen kann —
wie eben auch die Ausheilung einer Tuberkulose in vielen Fillen Jahre
dauert.

Dieses Stadium der positiven Anergie bedeutet hier keine Abnahme
der Durchseuchungsresistenz, denn die Abwehrbereitschaft der cellu-
laren Immunitédt ist hier in hohem Mafle ausgebildet.
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Energetisch ausgedriickt: eine erhohte Fahigkeit zur reaktionslosen Reiziiber-
windung.

Im Sinne der Ehrlichschen Seitenkettentheorie: eine erhohte Bereitschaft,
geniigende Mengen von freien Seitenketten zu produzieren, um den Antigenabbau
rasch und vollkommen, ohne sinnfillige Reaktionserscheinungen zu leisten.

Wie wir sehen werden, stehen diese theoretischen Anschauungen mit
den Erfahrungstatsachen am tuberkul6sen Menschen — sofern wir uns
nur bemiihen, die ganze Tuberkulose im Auge zu behalten — in vollem
Einklang.

Zunichst miissen wir aber versuchen, alle sprachlichen Milver-
stindnisse auszuschalten, die einer Verstindigung im Wege stehen
kénnten.

Auch der Begriff der Allergie hat bei der Tuberkulose im praktischen
Sprachgebrauch sehr ungliickliche Verschiebungen erfahren. Die prophy-
laktische Allergie, d. h. die relative Unempfindlichkeit gegen die Tuber-
kulosegifte oder gegen kiinstlich zugefiihrte Bacillenpriparate ist heute
bei der Tuberkulose aus dem Begriff der Allergie ziemlich vollkommen
ausgeschieden worden.

Wir nennen einen Tuberkulésen allergisch, wenn er auf kleinere Dosen
von spezifischen Bacillenpraparaten mit sinnfélligen Reaktionen der
cellulairen oder huamoralen Immunitit reagiert. Einen tuberkulosen
Menschen, der das bei klinischer Gesundheit nicht tut, nennen wir nicht
mehr prophylaktisch allergisch, sondern anergisch.

Nur starke Allergie und starke Anergie bilden in den ihnen zu-
kommenden Erscheinungsformen einen schroffen Gegensatz. Sonst gibt
es, wie iberall in der Biologie, auch zwischen Allergie und
Anergie nur flieBende Uberginge.

Nach dem heute iiblichen Sprachgebrauch ist ein TuberkulGser der
z. B. mit den Partialantigenen mittlere Intracutanreaktionen zeigt, der
etwa auf die subcutane Injektion von 0,1-—1 mg Alttuberkulin mit sinn-
tilligen Erscheinungen reagiert, als allergisch zu bezeichnen. Bei hoherer
Empfindlichkeit nennen wir ihn stark allergisch.

Hingegen nennen wir einen Tuberkulésen, der nur schwache Intra-
cutanreaktionen zeigt, bei welchem man rasch, ohne jede sinnfillige
Reaktionen zu hohen Tuberkulindosen gelangen kann, anergisch.

Diese ,,Anergie* (als Fehlen sinnfilliger Reaktionserscheinungen auf-
gefaBt) kann nun, wie wir heute wissen, immunbiologisch gerade entgegen-
gesetzte Zustdnde darstellen:

einerseits Zusammenbruch der Abwehrkrifte, so dall es auf den ge-
setzten Reiz iiberhaupt zu keinen Reaktionen mehr kommt,

andererseits stark gesteigerte Fahigkeit zur reaktionslosen Reiz-
iiberwindung.

Da aber gerade letzterer Zustand, wie wir gleich sehen werden, wieder
in die schwierigsten, tiefgreifendsten Probleme der Immunitétsforschung
hineinfiihrt, wo eine Einigung der Anschauungen bis heute noch nicht zu
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erzielen war, ist es unbedingt notwendig, auf dem festen Boden klinisch
und sinnfillig feststellbarer Tatsachen zu bleiben.

So habe ich fiir das stark ausgesprochene Absinken der Reaktions-
empfindlichkeit im giinstigen Sinne den Begriff der ,positiven
Anergie®, fiir das stark ausgesprochene Absinken der Reaktionsempfind-
lichkeit im ungiinstigen Sinne den Begriff der ,negativen Anergie®
vorgeschlagen.

Diese Begriffe sind nun, wie ich mich iiberzeugen multe, vielfach
falsch aufgefalt worden. Mit dem Begriff ,,Anergie* will ich nicht mehr
bezeichnen als die Tatsache, dafl keine sinnfilligen Reaktionen in Erschei-
nung treten, und die Bezeichnungen ,,positiv’‘ und ,,negativ‘‘ sollen nur
die Tatsache eines derzeitigen Gewinnes resp. Verlustes im prognostischen
Sinne feststellen. Es ist daher weder ,negative Anergie eine Wieder-
holung des gleichen Gedankens, noch ,,positive Anergie ein logischer
Widerspruch in sich.

Die Begriffe der positiven und negativen Anergie sind sowohl qualitativ
als auch quantitativ etwas durchaus Relatives, d. h. sie sind sowohl von
der speziellen Wirkungsart eines Priparates als auch in jedem Einzelfall
von der Dosengrofle abhéngig. Ein Tuberkuldser kann z. B. gegen 200 mg
eines Tuberkulins positiv anergisch sein, und bei 400 mg des gleichen
Tuberkulins eine kréftige Stichreaktion und leichte Allgemeinerscheinungen
zeigen. Und ein anderer Tuberkuloser kann gegen mittlere Dosen einer
Bacillenemulsion negativ anergisch sein und bei viel kleineren Dogen
Alttuberkulin sehr starke, ungiinstig verlaufende Herd- und Allgemein-
reaktionen aufweisen.

Wie notig es ist, mit derartigen Verstindigungsbegriffen auf dem Boden prak-
tisch faBbarer Tatsachen stehen zu bleiben, das zeigen u. a. auch die neuen Aus-
fiithrungen Kraemers (163), mit denen er sich gegen die Begriffe ,,positive und
negative Anergie’“ wendet. Kraemer zieht den Begriff der ,,volligen bakterio-
logischen Heilung, bei der Tuberkulinempfindlichkeit und Immunitit zu Verluste
geht*, in den Kreis unserer Betrachtungen und begibt sich damit auf das Gebiet
rein theoretischer, praktisch iiberhaupt unfaBbarer Probleme.

Wo und wann sind wir denn praktisch — und darauf kommt es doch an —
berechtigt, von einer solchen ,,vollkommenen, bakterioclogischen Heilung* zu
sprechen? Nach den Erfahrungen der Obduktionsbefunde, nach allen klinischen
Erfahrungen, nach dem Nachweis infektionstiichtiger Tuberkelbacillen in ganz
obsoleten tuberkulosen Driisen und Organherden, nach allem, was wir heute iiber
die ,,Tuberkulose-Immunitit‘‘ wissen, nach den Erfahrungen der positive Anergie
anstrebenden Tuberkulinbehandlung — haben wir nie und nimmer praktisch
die Moglichkeit, zu einem bestimmten Zeitpunkt eine derartige ,,vollige, bakterio-
logische Heilung®, in der die Tuberkulose restlos entfernt ist, anzanehmen. Wir
sind vielmehr bei Feststellung einer Dauerheilung praktisch bis heute auf Abwarten
und rickblickende Feststellung angewiesen.

Und wenn Kraemer an Stelle meiner ,,positiven und negativen Anergie —
,relative und kachektische Anergie‘‘ setzen will, so schadet er nur der klaren Abgren-
zung dessen, was wir feststellen wollen. ,,Relative Anergie‘‘ sagt nichts fiir die prak-
tisch so wichtige prognostische Frage, und , kachektische Anergie‘* deckt sich durch-
aus nicht vollkommen mit ,,negativer Anergie“. Es gibt Faille, z. B. schwere hima-
togene Generalisationen, wo bereits ein erheblicher Grad von negativer Anergie
vorliegt, ohne dag es sich bereits klinisech um kachektische Kranke handelt. Anderer-
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seits gibt es zahlreiche Fille chronischer Phthise, wo klinisch bereits kachektische
Kranke noch lange nicht negativ anergisch sind. Das ist sogar die Regel. Die
,absolute Anergie‘‘ aber, von der Kraemer im Zusammenhang mit der praktisch
unfaBbaren ,,vollkommenen, bakteriologischen Heilung‘ spricht, ist auch bei jahr-
zehntelang klinisch Geheilten kaum gegeben, sondern nur starke positive Anergie
gegen hohe Alttuberkulindosen. Absolute Anergie gibt es nur im vollkommen
tuberkulosefreien Organismus.

Auch Wassermann (351), der ja ebenfalls bei seiner theoretischen Definition
der Immunitit von einer ,restlosen Entfernung des Krankheitserregers‘ spricht
(vgl. 8. 44), findet damit in der Praxis keinen festen Boden und muf zu praktisch
verwertbaren Begriffsbildungen seine Zuflucht nehmen. Er sagt: ,,Wohl nur
selten kommt es zu einer vollkommenen Sterilisation, zu einer restlosen Vernichtung
der Tuberkelbacillen, sondern es kommt zu einem Zustand biologischer Kom-
pensation. Der Organismus sucht die Tuberkelbacillen aus seinem Gesamtbestand
zu isolieren.‘

Dieser Zustand der ,,biologischen Kompensation‘ ist nichts anderes als meine
positive Anergie. Ruhe, aber Abwehrbereitschaft.

Und wie sehr wir uns hiiten miissen, Begriffsbhildungen auf praktisch unfallbaren
Grundlagen aufzubauen, das zeigt mit einem ganz bosen, sinnverwirrenden Stand-
punkt Szasz (332). Er stezt kurzwegs Allergie = Immunitit und schlieft:
Immunitit ist giinstig, Fieber ist unginstig; Immunitit = Allergie, also kénnen
wir logischerweise (?!) behaupten, dal Fieber das Gegenteil der Allergie, die Folge
der Anergie sei.

Es handelt sich hier um praktisch auBerordentlich wichtige Dinge
und nicht nur um theoretische Wortgefechte, bei denen niemand dem
anderen beweisen kann, daB er ,unrecht* hat, weil jeder eben wieder
andere Begriffe mit verindertem Inhalt bildet. Deshalb miissen wir
eben unsere Verstindigungsbegriffe auf dem festen Boden praktisch
faBbarer Tatsachen aufbauen. Die von mir vorgeschlagenen Begriffe
der ,,positiven und negativen Anergie’* bewegen sich vollkommen im
Rahmen fafibarer Tatsachen, und ich glaube, wir kénnen ruhig bei ihnen
bleiben, so lange wir nicht wirklich etwas Besseres haben. Daf} sie
sprachlich nicht sehr schén sind, tut wenig zur Sache. Es schien mir
zweckmiBig, sie an nun einmal gegebene und iibliche Bezeichnungen
anzupassen.

Solche kurze Verstindigungsbegriffe fiir wichtige, praktisch faBbare
Tatsachen sind eine dringende Notwendigkeit, weil auch iiber die den Be-
griffen zugrunde liegenden Tatsachen noch vielfach Unklarheit herrscht.
So auch bei der ,,positiven und negativen Tuberkulin-Anergie‘.

Daf} die Tuberkuliniiberempfindlichkeit starken Kampf bedeutet, daB
dieser Kampf fiir den frisch Infizierten und den Tuberkulose-Kranken
notwendig ist, und daf} es eine ungiinstige Abnahme der Tuberkulin-
Uberempfindlichkeit gibt, dariiber sind wir uns heute alle einig. Dafl es
aber auch eine giinstige Abnahme der Reaktionsempfindlichkeit gibt,
dariiber streiten wir uns heute noch.

Und dieser Streit wird nur deshalb moglich, weil nur ein Teil der
praktisch titigen Tuberkulosedirzte, ndmlich nur diejenigen, die ihre
Patienten jahrelang biologisch beobachten, diese relative Tuberkulin-
unempfindlichkeit wirklich zu sehen bekommen. Der Kliniker und der

v. Hayek, Tuberkuloseproblen. 3. u. 4. Aufl, 6
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Heilstattenarzt sieht sie naturgem&fl nur selten. KEs handelt sich ja bei
ihren Patienten nur in Ausnabhmsfillen um tertidr Tuberkulose, die sich
bereits im Stadium einer beginnenden Dauerheilung befinden. Und
so sind Kliniker und Heilstdttenérzte heute noch verhéltnisméfig hiufig
geneigt, den Fehlschlisssen von der akuten Tuberkulose des kiinstlich
infizierten Tieres auf die chronische menschliche Tuberkulose beizu-
stimmen. Und dazu erblicken sie in den Erfahrungen an ihrem Kranken-
material, das durch &duBlere Momente eine einseitige Auslese bestimmter
Krankheitsstadien darstellt und in dem sich die ganze Tuberkulose
nicht tiberblicken 14ft, eine weitere Stiitze fiir die unrichtige An-
schauung, daf die Tuberkuliniiberempfindlichkeit in allen Fillen ein
Zeichen stdrkerer Durchseuchungsresistenz ist.

Wer die Tuberkulose am kiinstlich infizierten Tier studiert, und wer
tuberkulosekranke Menschen durchschnittlich drei bis sechs Monate
beobachtet, der kann die positive Anergie gegen Tuberkulin nicht kennen.
Wer aber chronisch Tuberkulése im Stadium beginnender Dauerheilung
nach tertidrer Tuberkulose jahrelang kontrolliert, der kommt zur positiven
Tuberkulinanergie — ob er will oder nicht. Ich sehe sie in meinem Am-
bulatorium téglich mehrere Male.

Und dies ist, wie uns die Erfahrungen det spezifischen Therapie tag-
tdglich lehren, wie bei allen biologischen Vorgingen kein plotzlicher,
sondern ein ganz allmahlicher Ubergang. Ein Ubergang, der monate-
lang, ja selbst jahrelang dauern kann, wie eben auch die Heilung einer
Tuberkulose monatelang und jahrelang dauert. Und dieser Ubergang
ist auch héufig kein ununterbrochener, ebenso wie auch die Heilung
einer Tuberkulose kein ununterbrochener Vorgang zu sein pflegt, sondern
so haufig von mehr oder minder schweren Riickfiallen unterbrochen
wird. Jedes Aufflackern der Progredienz eines zur Ruhe gekommenen
tuberkulésen Herdes, jede neue Metastasenbildung, die der Kranke wieder
gliicklich iiberwindet, mufB voriibergehend auch eine neuerliche Ver-
starkung der Allergie zur Folge haben (vgl. Fall 12, S. 91 und Fall 24,
S. 100).

Eine weitere Kldrung von grundlegender Bedeutung, die geeignet
scheint, diese ganze ,,Streitfrage’ in absehbarer Zeit aus der Welt zu
schaffen, haben die Bestrebungen gebracht, zwischen den durch die
Tuberkulose hervorgerufenen pathologisch-anatomischen Zu-
standsdnderungen und den biologischen Reaktionsdnderungen
des tuberkuldsen Korpers gegeniiber spezifischen Bacillen-
substanzen gesetzméBige Beziehungen zu finden.

Diese Beziehungen sind in der von Ranke (vgl. Abschnitt III) ge-
gebenen, auf pathologisch-anatomischer, histologisch-reaktiver und damit
biologischer Grundlage aufgebauten Stadieneinteilung zum erstenmal zu
einem Ideenkomplex vereint worden.
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Wir fassen nochmals kurz zusammen:

1. Der Primdrkomplex: das Stadium der sich entwickelnden Allergie.

2..Die generalisierende Tuberkulose: das Stadium hochster Reaktions-
empfindlichkeit. Der Organismus steht in einem dauernden Abwehrkampf
gegen das Auftreten neuer Metastasen und gegen die Entwicklung der
isolierten Phthise. In diesem Stadium gibt es keine positive Anergie
aufler nach wirklich vellkommener biologischer Ausheilung, ohne da8
es iiberhaupt zu einer isolierten Phthise gekommen ist. Solche Falle
erhalten wir aber in der Praxis fast nie zu einer jahrelang fortlaufenden
Kontrolle, obwohl sie sicher sehr héufig sind. Denn solche Menschen
sind ja praktisch nicht als krank zu bezeichnen.

3. Die isolierte Phthise: das Stadium relativer Unempfindlichkeit.
Aus der Allgemeinerkrankung ist bei den reinen Formen der isolierten
Phthise eine gut lokalisierte Organerkrankung (vor allem in der Lunge)
geworden. Die Abwehrkrafte des Gesamtorganismus sind unter aufler-
ordentlich wechselvollen Reaktionsverhiltnissen, bald mit, bald ohne
Erfolg bestrebt, diese lokalisierte Erkrankung auf das betreffende Organ
zu beschrinken und zur Abheilung zu bringen. In den Ausheilungs-
stadien der isolierten Phthise setzt die positive Anergie ein.

Wir haben schon betont (vgl. Abschnitt IIT), daB sich zwischen diesen
Stadien nicht immer scharfe Grenzen ziehen lassen, dalBl es sich vielmehr
vielfach um sehr flieBende Ubergénge handelt, und daB die Verhiltnisse
in Wirklichkeit — namentlich durch neu hinzutretende Reinfektionen
— meist wesentlich komplizierter liegen, als es dieser Stadieneinteilung
entspricht.

Fiir das Verstdndnis der Reaktionsverhéltnisse ist aber die Stadien-
einteilung von groBem Wert, und es werden sich nun so manche Streit-
fragen und MiBverstindnisse zu kléren beginnen.

Die kategorische Feststellung Hamburgers (106) z. B., daB die
Tuberkulinempfindlichkeit auch nach klinischer Ausheilung immer be-
stehen bleibt, wird verstindlich, wenn wir bedenken, da Hamburger
als Kinderarzt vorwiegend die generalisierende Tuberkulose beobachtet
und beschreibt. Innerhalb der generalisierenden Tuberkulose finden wir
die verschiedenartigsten Reaktionsformen und Intensitdten der cutanen
und allgemeinen Reaktionsempfindlichkeit:

lebhafte cutane Allergie bei starken, aber gutartigen Generalisations-
erscheinungen ;

schwache Cutanreaktionen bei pastosen, lymphatischen Kindern
ohne lebhafte Generalisationserscheinungen und bei stark unterernéhrten
Kindern mit schlaffer, schlecht durchbluteter Haut;

dieser letzte Typus wohl zu unterscheiden von der wirklichen negativen
Anergie, dem Zusammenbruch der Abwehrkréifte bei den schweren disse-
minierten Formen der héimatogenen Metastasen oder bei der todlichen
Lokalisation derselben.

6*
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Und Rietschel (259) beschreibt sehr lehrreich, dafl bei drohender
negativer Anergie die Symptome der Skrofulose oft abheilen, wéhrend
bei steigender Allergie hédufig skrofulése Erscheinungen (Phlyktenen usw.)
Wiederaufflammen alter Cutanreaktionen, Fieber usw. auftreten.

Alle méglichen Kombinationen zwischen guter und schlechter Haut-
allergie einerseits, gutartigen und schweren Generalisationsformen anderer-
seits sind zu beobachten. Nur eine positive Anergie gegen Alt-
tuberkulin gibt es hier nicht.

Besonders lehrreich sind die Félle, wo es sich um eine generalisierte
Lungendriisentuberkulose bei Erwachsenen handelt, deren Unterscheidung
von der isolierten Phthise erst durch die letzten Fortschritte der Rontgen-
diagnose ermoglicht worden ist.

Dieser Typus bietet auch bei klinischer Gesundheit haufig jahre-
lang dauernde starke Allergie.

Beispiel:
Fall 1: K. F. (Schneider, 32 J.).

Anamnese: Infektionsquellen in der Familie fraglich ; seit Kindheit schwichlich ;
seit der Kriegsdienstleistung hidufig Katarrhe; sonst keine bemerkenswerten Krank-
heitserscheinungen.

BefundbeiderUbernah me(V.1919): verschirftes Atmen iiber beiden Spitzen,
stirker r. Sonst kein pathologischer Lungenbefund, fieberfrei; 55 kg.

Laufende Beobachtung bis VII. 1921: auBler periodischen Katarrhen iiber Hilus
und beiden Spitzen keine besonderen Krankheitserscheinungen; Allgemeinzustand
stationdr; stets fieberfrei; 55 bis 60 kg.

V. 1919: bei Zehntel-mg-Dosen AT starke Stich- und subfebrile Allgemein-
reaktionen; bei 0,4 mg wegen starker Reaktion Therapie abgebrochen.

VII. 1920: bei 0,2 mg AT Stichreaktion, subfebrile Allgemeinreaktion.

VII. 1921: bei 0,6 mg AT sehr starke Stichreaktion, subfebrile Allgemeinreaktion.
Stets arbeitsfihig.

Rontgen (V. 1921): beide Hilus ziemlich dicht und breit; darin und in ihrer
nichsten Umgebung ziemlich zahlreiche verkalkte und verkiste Driisen von bis zur
Erbsengrofie; im Verlauf der Gefill-Bronchialverzweigung an den Verzweigungs-
stellen ziemlich zahlreiche, teils nicht sehr dichte und nicht ganz scharf begrenzte
Driisenschatten. Im Lungenparenchym keine Herde nachweisbarl).

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: langdauernde, stationire Tuberkulinempfindlich-
keit mit starken Haut- und leichteren Allgemeinreaktionen rein humoralen Ur-
sprunges. Stationdrer giinstiger Allgemeinzustand ; progrediente tuberkulose Prozesse
nach der Beobachtung auszuschliefen.

Rontgendiagnose: noch nicht abgeheilte, ziemlich ausgedehnte Tuberkulose
der Hilus- und Bronchialdriisen.

Weiterer Verlauf: 1922 Zustand stationidr, arbeitsfihig.

Bei der isolierten Phthise (im Sinne einer praktisch-klinischen
Umgrenzung) finden wir folgende Reaktionsverhdltnisse auf Alt-
tuberkulin.

1) Die Réntgendiagnosen sind in allen Fallen wértlich so wiedergegeben, wie
sie zu dem angegebenen Zeitpunkt protokollarisch niedergelegt wurden. (Auf-
genommen von R. Peters im Zentral-Rontgeninstitut der Universitdt Innsbruck.)
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Organprozef3 : Reaktivitdt gegen Alt-Tuberkulin:
A: Schwer progredient; extreme Zunehmende negative Anergie
Stadien chronischer Prozesse
B: Prognostisch ungiinstig (chronisch ~ Abnehmende Allergie, aber zur Zeit

exsudativ bis nodos-exsudativ noch mehr oder minder stark
allergisch
C: Chronischer Prozefl in Entwick- Starke Allergie
lung oder mit beginnender Hei-
lungstendenz

D: Fortschreitende Heilungstendenz Mehr oder minder stark allergisch;
beginnende Abnahme der Allergie
gegen die positive Anergie zu
E: Bindegewebige Heilung mehr Mehr oder minder starke positive
oder minder abgeschlossen Anergie

Dabei ist beziiglich der Reaktionverhéltnisse noch folgendes hervor-
zuheben, worauf im Abschnitt 1X noch néher eingegangen werden wird:

Bei der prognostisch ungiinstigen Abnahme der Reaktionsempfind-
lichkeit — also gegen die negative Anergie zu — zeigt sich fast ausnahmslos
zuerst ein Schwicherwerden der lokalen Hautreaktionen, wihrend die
in solchen Féllen durchaus ungiinstig verlaufenden Herd- und Allgemein-
reaktionen bis in die extremsten Krankheitsstadien mit hoher Empfind-
lichkeit erhalten bleiben koénnen.

Bei der prognostisch giinstigen Abnahme der Reaktionsempfindlich-
keit — also gegen die positive Anergie zu — sehen wir, daf sich die Reak-
tionserscheinungen in der Regel gerade umgekehrt verhalten. Eventuell
noch auftretende Herd- und Allgemeinreaktionen klingen zunichst rasch
und giinstig ab und héren schlieflich auch bei hohen Dosen ganz auf,
wihrend die sinnfilligen Hautreaktionen in der Regel am léngsten, in
vielen Fillen ganz aulerordentlich lange bestehen bleiben.

Beispiele:

Zur Gruppe A:

Fall 2: M. Sch. (Schaffnersgattin, 26 J.).

Anamnese: ohne Besonderheit; angeblich erst seit Sommer 1920 Krankheits-
erscheinungen; 4 Monate Heilstdtte ohne Besserung bis II. 1921.

Befund bei der Ubernahme (II1. 1921): ausgedehnte, chronische Infiltration
der oberen Lungenpartien rechts; diffuse katarrhalische Erscheinungen. Links
iiber der Spitze und pv. verschirftes Atmen; starker Hiluskatarrh; TB + +; sub-
febril. Erscheinungen von Darm- und Peritonealtuberkulose.

Behandlung mit Partialantigenen: bei 0,8/1000 Million MTbR wegen starker
Herd- und Allgemeinreaktionen abgebrochen. Intracutan-Reaktion fast vollkommen
negativ.

Fortschreitende Verschlechterung.

VII. 1921: gestorben.

Rontgen (II1. 1921): beide Hilus nicht sehr breit und nicht sehr dicht; darin
eingelagert einige verkiste Driisen; beide Spitzen und Oberfelder, das linke mehr
als das rechte, durchsetzt von vielen Herden, die weich, diinn, von Hirsekorn- bis
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Erbsengrofe sind und teils konfluieren. In den infraclaviculdren Dreiecken einige
streifige Verdnderungen.

Zusammenfassung:

Biologisches Verhalten: frischerer, schwer progredienter Lungenprozef
mit anderen Organmetastasen; schon auf schwache Partialantigenreize starke
ungiinstige Herdreaktionen; rascher Zusammenbruch der spezifischen Durch-
seuchungsresistenz.

Rontgendiagnose: ausgedehnte acinds-noddése bis lobulir-késige Phthise;
wenig Heiltendenz; ziemlich rasches Fortschreiten.

Zur Gruppe B:

Fall 3: X. M. (Turnlehrer, 49 J.).}

Anamnese: familidre Infektionsquellen nicht nachweisbar; seit 1912 ,,.Lungen-
spitzenkatarrh‘‘; 1916 und 1918 Pleuritis.

Befund bei der Ubernahme (IV. 1919): chronische Infiltration der rechten
oberen Lungenpartien mit ausgedehntem sekundidrem Katarrh; links Hiluskatarrh
und verschirftes Atmen iiber der Spitze und pv.; im wesentlichen fieberfrei.

Stationir bis XI. 1920 unter periodenweisen leichteren Krankheitserscheinungen ;
keine besondere Behandlung.

X1. 1920: Herderscheinungen rechts verstirkt; links oben ausgedehnt broncho-
vesiculidr verschirftes Atmen und diffuser Katarrh; TB 4 +; stdndig subfebril.

Serie von Partialantigeninjektionen bis 0,1/1 Million MTbR; Entfieberung.
1 kg Gewichtszunahme.

1. 1921: Spontane Verschlechterung der Herderscheinungen und des Allgemein-
befindens nach einer starken ,,Verkiithlung‘‘.

II1. 1921: rapider Verfall.

IV. 1921: gestorben unter cerebralen Erscheinungen.

Rontgen (II. 1921): das ganze rechte Lungenfeld nach unten zu abnehmend
durchsetzt mit zahlreichen, teils streifigen, teils rundlichen Verschattungen, die
im Ober- und Mittelfeld mehr cirrhotischen, im Unterfeld mehr acinés-nodoésen
Charakter haben; unter acinds-nodosen Herden viele ganz frische; unterhalb der
Clavikel eine etwa zweikronenstiickgroBe gut abgekapselte Kaverne; im linken
Oberfeld nicht sehr ausgedehnte Cirrhose.

Zusammenfassung:

Biologiseche Beurteilung: chronischer, ausgedehnter Lungenprozel mit
jahrelangem, wechselvollem Verlauf (Pleuritis); voriibergehende Besserung in
kritischem Krankheitsstadium durch Erhohung der spezifischen Reaktionsleistung
mit Partialantigenen. Zwei Monate spiter spontane Verschlechterung und rascher
Zusammenbruch der Durchseuchungsresistenz. (Starke Allergie ist eben Zeichen
eines biologischen Kampfes, bei dem eine Entscheidung noch nicht gefallen ist).

Rontgendiagnose: schon lange bestehende und meist gutartig gewesene,
in letzter Zeit aber sich verschlechternde fortschreitende Phthise von recht zweifel-
hafter Prognose.

Fall 4: F. G. (Beamter, 35 J.).

Anamnese: zahlreiche Tuberkulosefiille in der Familie; seit jeher schwichlich;
seit Grippe (X. 1919) viel Katarrhe und Verschlechterung des allgemeinen Ge-
sundheitszustandes. .

Befund bei der Ubernahme (IV. 1920): chronische Verdichtungserschei-
nungen iiber den rechten oberen Lungenpartien mit Hiluskatarrh; iber linker
Spitze verschirftes Atmen, trockenes Rasseln; links unten bronchitische Rassel-
gerdusche; fieberfrei.

Stationdr bis XII. 1920.

XI1I. 1920: Himoptoe mit nachfolgendem wochenlangem Fieber; frische Herd-
erscheinungen im Bereiche des linken Hilus; dann Ausbildung einer Pleuritis links;
zwei Monate bettligerig (Spenglersche IK, Caseosan). TB --.

II. 1921: Beginn mit vorsichtiger AT-Behandlung (Pleuritis!); erste Injektion
0,02 mg AT.
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IV. 1921: entfiebert; Zehntel-mg-Dosen mit giinstigen, rasch abklingenden
Reaktionen.

VII. 1921: Behandlung fortgesetzt; VIII. 1921 bei 30 mg AT wegen protrahierter
subfebriler Reaktion unterbrochen; fieberfrei; 4 kg Gewichtszunahme; berufsfihig.

Rontgen (IIL. 1921): das linke Lungenfeld ist durchsetzt, oben mehr als unten,
von zahlreichen, teils feinstreifigen, teils hirsekorn- bis erbsengroflen Verschattungen,
die nicht ganz scharf begrenzt sind, aber nicht zu konfluieren scheinen, sondern
mehr durch feine Streifen miteinander verbunden sind. In den unteren Partien
oberhalb des Zwerchfelles offenbar frische acinds-nodése Herde in méifiger Zahl.

Das rechte Lungenfeld ist durchsetzt mit teils cirrhotischen, teils édlteren und
alten acinos-nodosen Herden.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: jahrelanger chronischer Lungenprozel; schwere
Verschlechterung nach Hamoptoe, jedoch kriftige spontane Abwehrreaktion (Pleu-
ritis!); zur Zeit giinstiger Verlauf unter langsam abnehmender Reaktionsempfind-
lichkeit gegen kleinere AT-Dosen (Angriffspunkt der giinstigen AT-Reaktionen die
Pleuraherde).

Rontgen: umfangreiche beiderseitige Phthise, links mehr als rechts; rechts
ziemlich sicher regressiv. Links ehemals exsudativ, jetzt wohl mehr abgekapselt
und auch regressiv; links unten progressiv, frische acinos-nodése Herde,

Komplizierter Fall; Therapie schwierig, aber nicht aussichtslos.

Weiterer Verlauf: X. 1921: spontane Verschlechterung des Allgemeinbefindens
nach febriler Angina. Biologische Kontrolle: schon auf 0,01 mg TR subfrebile
Reaktion; sehr langsam unter Reaktionen bis auf 0,3 mg TR (XI. 1921); 60 kg.

XII. 1921: akute febrile Exkrankung (Grippe ?) bleibt nach Abklingen derselben
(ca. 8 Tage) stiandig subfebril;

I. 1922: schwerer Krifteverfall; frische Herdbildungen im linken Oberfeld
mit beginnenden Kavernenerscheinungen.

Gestorben II. 1922,

Fall 5: K. Z. (Stenograph, 29 J.).

Anamnese: Vater an Tuberkulose gestorben; Schwester lungenkrank; seit
etwa drei Jahren manifeste Lungentuberkulose; 1919 lange Zeit Fieber.

Befund bei der Ubernahme (IIL. 1920): kavernose Phthise des linken Ober-
lappens; chronische Verdichtung der rechten oberen Lungenpartien; links chronische
Pleuritis; diffuser Katarrh iiber der ganzen Lunge; TB -+ ; zeitweise leicht sub-
febril. 57 kg.

IV. 1920: Versuch mit vorsichtiger AT-Behandlung (Indikation wegen Pleuritis);
aber schon auf 0,01 mg-Dosen ungiinstige zu stark protrahierte Herd- und All-
gemeinreaktionen; Behandlung abgebrochen. 56 kg.

IX. 1920: Verschlechterung des Allgemeinbefindens, stirkere Temperatur-
schwankungen; eine Serie von Partialantigeninjektionen bis 0,6/ Million MTbR;
vollkommene Entfieberung; dann stationdr. 56—59 kg.

I. 1921: Grippe; drei Wochen subfebril (Therapie: Spenglersche IK); dann
wieder Entfieberung, und bis Ende 1921 stationir. Arbeitsfihig. Keine besonderen
Zwischenfille.

Rontgen (IV. 1921): Durchleuchtung: das rechte Zwerchfell vollig unbeweglich ;
die Winkel entfalten sich gar nicht.

Aufnahme: die Hilus sind dicht und fleckig; von den Hilus nach den Spitzen
bindegewebige Stringe; das linke Oberfeld fleckig verschattet. Unter der Clavikel
zwei reichlich walnuBgrofe, gut begrenzte Kavernen, im linken Mittelfeld zahlreiche,
teils dichte, teils weiche, gut begrenzte, hirsekorngroBe Herde. Rechts bis in die
Spitzen hinein und iiber das ganze Mittel- und Unterfeld verstreut, teils dichte,
teils aber auch weniger dichte acinés-noddse Herdchen.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: jahrelanger, chronischer Lungenproze mit
wechselvollem Verlauf; Pleuritis; starke Reaktionsempfindlichkeit gegen kleine
AT -Dosen mit ungiinstigen Reaktionen ; guter Erfolg einer Erhohung der spezifischen
Reaktionsleistung durch Partialantigene in einem kritischen Krankheitsstadium;
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seither stationdr und zur Zeit in Anbetracht des schweren Krankheitsprozesses
durchaus giinstiger Verlauf.

Rontgendiagnose: Pleuraschwarte, alte kavernose, cirrhotische und acinés-
noddése, beiderseits langsam fortschreitende Phthise.

Weiterer Verlauf:

III. 1922: Entwicklung eines ausgedehnten kisig-pneumonischen Prozesses
im linken Unterfeld; 3 Wochen hochfebril. Tubarbehandlung. 55 kg.

V. 1922 bis XII. 1922 mit Ausnahme schwicherer, rasch voriibergehender
Nachschiibe stationir; meist fieberfrei und arbeitsfihig. XI. 1922 58 kg.

Zur Gruppe C:

Fall 6: H. R. (Kanzlist, 41 J.).

Anamnese: keine familidre Infektionsquelle nachweisbar; 1917 wihrend der
Kriegsdienstleistung Pleuritis; seither manifest lungenkrank.

Befund bei der Ubernahme (XIL 1919): beiderseits diffus verschirftes
Atmen iiber den oberen Lungenpartien; links Hiluskatarrh; rechts unten Pleura-
schwarte; links unten bronchiektatische Erscheinungen; zeitweise subfebril; 52 kg.

I. 1920: Beginn mit AT-Behandlung; erste Injektion 0,05 mg AT ; unter giinstigen
Reaktionen und unter sehr langsamer Dosensteigerung (V. 1920: 0,2 mg AT) bis
10 mg (IX. 1920), starke aber rasch abklingende, febrile Herd- und Allgemeinreakticn.
Vollkommen entfiebert, 3 kg Gewichtsabnahme.

Dann Behandlungspause.

X. bis XI. 1920: Weiterfithrung der Behandlung (1 mg AT bis 20 mg). Dann
wieder wegen zu starken Herd- und Allgemeinreaktionen Behandlungspause.

I. 1921: Weiterfithrung der Behandlung; erste Injektion 0,5mg AT ;erste subfebrile
Allgemeinreaktion bei 7 mg AT, dann bis 40 mg AT (IV. 1921) und neuerdings
Behandlungspause.

Zustand stationdr, arbeitsfdhig, aber schonungsbediirftig.

Roéntgen (ITI. 1921): Durchleuchtung: das rechte Zwerchfell ganz unbeweglich.
Die dariiber liegenden Lungenpartien, am stidrksten lateral und unten, diffus ver-
schattet. Nach oben und medianwirts nimmt die Verschattung an Intensitit ab.
Das linke Zwerchfell im phrenico-costalen Winkel vollig adhédrent; sonst keine

Schwarte.

Aufnahme: das rechte Lungenfeld von unten her durch Pleuraschwarte diffus
verschattet. Nur die oberen Partien diagnostisch verwertbar.

In beiden infraclaviculiren Dreiecken bindegewebig-streifige Verschattungen
mit zahlreichen dichten eingelagerten Herden. Uber das ganze linke Lungenfeld
und auch iiber die erkennbaren Teile des rechten Lungenfeldes verstreut, ziemlich
zahlreiche, meist sehr dichte kleine Herdschatten.

Im linken Lungenfeld sind auBerdem einige Gruppen von Herden zu erkennen,
die frischer erscheinen.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: chronischer Lungenprozell, gesichert durch aus-
gedehnte Pleuraprozesse (spezifische biologische Schutzreaktion). Zur Zeit keine
Tendenz zu biologischer Ausheilung; wechselnde Reaktionsempfindlichkeit gegen
mittlere AT-Dosen, bei wechselndem, aber durchschnittlich giinstigem Allgemein-
befinden.

Rontgendiagnose: beiderseitige alte Pleuritis mit dicker Schwarte rechts.
Typisch produktive Form. Cirrhose und acinés-nodose Prozesse; meist alte, aber
auch frische Herde; ganz langsam progredient.

Weiterer Verlauf:

1921 und 1922: Zustand im wesentlichen stationir; stets fieberfrei; arbeitsfihig;
54—56 kg.

Entwicklung einer Aorteninsuffizienz auf arteriosklerotischer Grundlage.

Fall 7: E. T. (Kunstmaler, 22 J.).

Anamnese: keine familiire Infektionsquelle nachweisbar; seit 1917 (Kriegs-
dienstleistung) ,,Lungenspitzenkatarrh ‘.
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Befund bei der Ubernahme (V. 1921): iiber den oberen Lungenpartien
beiderseits mafig verschéirftes unreines Atmen; beiderseits Hiluskatarrh; zeitweise
subfebril; schlechter Allgemeinzustand. 64 kg.

V. 1921: Beginn der Bacillenemulsion (T R)-Behandlung. Erste Injektion 0,1 mg,
kriftige Stich- und leichte Allgemeinreaktion.

VII. 1921: bisher guter Verlauf, stets fieberfrei; 5 kg Gewichtszunahme; 10 mg
TR unter giinstigen Subecutaninfiltrationen.

Auffallende allgemeine Besserung.

Réntgen (V. 1921): beide Hilus ziemlich breit und dicht; die Lungenzeichnung
verstirkt; ziemlich viele, noch nicht ausgeheilte Hilus- und Bronchialdriisen.

AuBlerdem in beiden Oberfeldern und in den oberen Teilen der Mittelfelder
ziemlich viele, nicht sehr dichte, sehr zarte bindegewebig-streifige Verschattungen
mit darin eingelagerten, gut konturierten, aber zarten hirsekorngrofien Herdchen.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: Zur Zeit auffallend giinstiger Verlauf eines chroni-
schen, anfangs Kklinisch bedenklich erscheinenden Lungenprozesses bei kriftiger
Reaktivitit gegen kleine TR-Dosen.

Rontgendiagnose (V. 1921) (vor Beginn der Behandlung gestellt): ziemlich
frische und fortschreitende, aber schon frithzeitig zur Bindegewebsbildung neigende,
prognostisch nicht ungiinstige und therapeutisch gut beeinfluflbare acinés-nodose
Phthise.

Weiterer Verlauf:

Bis I. 1922 bei geregelter Lebensweise auf dem Lande giinstiger Zustand in jeder
Richtung anhaltend; durchschnittlich 72 kg.

V. 1922: nach 3 Monaten sehr unsolider Lebensweise in der Stadt Allgemein-
zustand erheblich verschlechtert; 68 kg; Neigung zu subfebrilen Temperaturen;
im r. Oberfeld frische Herdbildungen.

X. 1922: vorsichtige Tebecinbehandlung, hochreaktiv;

X1. 1922: Zustand stationar; meist fieberfrei; 67 kg.

Fall 8: H. E. (Kontoristin, 23 J.).

Anamnese:eine Tante an Tuberkulose gestorben ; als Kind Driisenschwellungen ;
seit 1920 tuberkuloseverdichtige Krankheitserscheinungen.

Befund bei der Ubernahme (IX. 1920): Uber der linken Spitze trockener
Katarrh und verschirftes Atmen; chronische trockene Pleuritis links; subfebrile
Abendtemperaturen; schwere neurasthenische Depressionszustinde; 49 kg.

XI. 1920: Versuch einer AT-Behandlung (Pleuritis!) schon bei 0,05 mg AT
wegen ungiinstiger Allgemeinreaktion aufgegeben.

Nach einer Serie Partialantigen-Injektionen Entfieberung und 2 kg Gewichts-
zunahme; dann stationirer Befund.

I1. 1921: Verschlechterung des Allgemeinbefindens.

V. 1921: 4 kg Gewichtsabnahme, subfebrile Abendtemperaturen.

VI. und VII. 1921: Stationér.

Réntgen (VI 1921): in beiden Spitzen und Oberfeldern, besonders in den
infraclaviculiren Dreiecken ecirrhotisch-streifige Veridnderungen, rechts mehr als
links. AuBerdem finden sich im linken Oberfeld und im rechten Ober- und Mittel-
feld ziemlich viele, mehr oder weniger dichte hirsekorngrofle, ziemlich gut begrenzte
Herdchen, die in den oberen Lungenpartien alter und in langsamer Abheilung
begriffen erscheinen, im rechten Mittelfeld jedoch ziemlich frisch aussehen.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: klinisch bedenklich zu beurteilender, durch
schwere neurasthenische Zustinde komplizierter, chronischer Lungenprozell mit
auflerordentlich starker Reaktionsempfindlichkeit (Allgemeinreaktionen) gegen
kleine AT-Dosen. Voriibergehender giinstiger Erfolg mit Partialantigenen.

Roéntgendiagnose: langsam abheilende, aber zugleich langsam fortschreitende
cirrhotisch-acinds-nodése Phthise, rechts mehr als links.

Weiterer Verlauf:
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X. 1921: weiterer Behandlungsversuch mit AT schon bei 0,1 mg wegen sehr
starken Stichreaktionen und subfebrilen Allgemeinreaktionen abgebrochen.

Bis Ende 1922 stationidr; Leistungsfihigkeit eher etwas gehoben; keine be-
sonderen Zwischenfille; 49—50 kg.

Fall 9: L. O. (Schuhmachersgattin, 27. J.).

Anamnese: frither ohne Tuberkuloseverdacht; angeblich nie Krankheitserschei-
nangen. Erst seit Frithjahr 1921 wihrend Graviditdt werden Krankheitserschei-
nungen angegeben. IV. 1921 kiinstlicher Abortus.

Befund bei der Ubernahme (V. 1921): beiderseits iiber den oberen Lungen-
partien Infiltrationserscheinungen; beiderseits ausgedehntes trockenes Rasseln;
links auch klein- und mittelblasiges Rasseln. TB -4, subfebril.

V. 1921: Beginn mit TR-Behandlung.

Auf 0,05 mg TR subfebrile, etwas protrahierte Allgemeinreaktion ; sehr vorsich-
tige Dosensteigerung in etwa 8-tdgigen Pausen.

VII. 1921: bisher giinstiger Verlauf; 3 kg Gewichtszunahme, entfiebert; bis
3mg TR; starke, prognostisch giinstige Subcutaninfiltrationen, nur leichte und sehr
rasch abklingende Herd- und Allgemeinreaktionen.

Roéntgen (V. 1921): das linke Lungenfeld ist in seiner oberen Hilfte flichenhaft
bzw. feinstreifig umfangreich verschattet. Dazwischen, besonders im Mittelfeld,
ziemlich zahlreiche, dicht stehende, gut begrenzte, meist etwas iiber hirsekorngrofle
Herdschatten von verschiedener Dichtigkeit bis in das Unterfeld hinein. Das rechte
Lungenfeld zeigt in seinen mittleren Partien zahlreiche stecknadelkopf- bis hirse-
korngroBe, teils ganz dichte, teils weniger dichte Herde von guter Begrenzung. Unter
der rechten Klavikel ein talergrofler Aufhellungsbezirk von nicht vollkommen guter
Begrenzung.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: zur Zeit giinstiger Verlauf eines ausgedehnten
beiderseitigen chronischen Lungenprozesses mit starker Reaktivitit gegen kleine
Dosen TR und giinstige therapeutische Reaktionen.

Roéntgendiagnose: ziemlich ausgedehnte, cirrhotisch-acinés-noddse, wahr-
scheinlich kavernose Phthise. Langsam fortschreitend, aber mit guter Heilungs-
tendenz.

Weiterer Verlauf:

IX. 1921: bei 20 mg TR Behandlung abgebrochen wegen subfebriler Reaktionen.

XII. 1921: schwere, akute Grippe, im Anschlufl daran schwer progredienter
exsudativer Prozef}.

Gestorben II. 1922.

Fall 10: H. K. (Elektromonteur, 25 J.).

Anamnese: keine familidre Infektionsquelle nachweisbar; 1916 wihrend
Kriegsdienstleistung schwerer Typhus und Ruhr; lingere Zeit neben Tuberkulésen
im Spital gelegen; seit 1917 tuberkuloseverddchtige Krankheitserscheinungen mit
periodisch erhéhten Temperaturen.

Befund bei der Ubernahme (II. 1921): iiber den oberen Lungenpartien
beiderseits chronische Verdichtungserscheinungen und Katarrh, rechts stirker als
links; Perioden mit subfebrilen Temperaturen, ebenso nach koérperlichen An-
strengungen erhéhte Abendtemperaturen.

VI. 1921: Beginn mit TR-Behandlung. Nach Hundertstel-mg-Dosen leichte
Allgemeinreaktionen und miBig starke Subcutanreaktionen.

VII. 1921: bis 0,2 mg TR unter leichteren Reaktionen, fieberfrei, arbeitsfihig.

Rontgen (II. 1921): in beiden Ober- und Mittelfeldern, rechts mehr als links,
nicht sehr umfangreiche bindegewebig-streifige Verschattungen; dazwischen ziemlich
viele acinos-nodése Herde von verschiedenem Alter, teils abgeheilt, teils zart und
frisch.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: chronischer Lungenprozef mit anamnestisch
wechselvollem Verlauf, der zur Zeit unter typischer, starker Reaktionsempfindlich-
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keit (gegen kleine Dosen TR) in ein prognostisch giinstigeres Stadium einzutreten
scheint.

Rontgendiagnose: beiderseitige Tuberkulose der oberen Lungenpartien von
cirrhotisch-acinés-nodésem Charakter, langsam fortschreitend, aber mit ausge-
sprochener Neigung zu Bindegewebsbildung.

Weiterer Verlauf:

1922: ohne weitere Behandlung bei gelegentlicher XKontrolle Zustand stationir.

Fall 11: G. R. (Bickergehilfe, 35 J.).

Anamnese: Eltern an Tuberkulose gestorben; seit Jugend kranklich; 1918
wihrend der Kriegsdienstleistung an Pleuritis erkrankt.

Befund bei der Ubernahme (IV. 1918): beiderseitige serése Pleuritis; beider-
seits Hiluskatarrh, stirker rechts; paravertebral, besonders rechts, Dampfung, ver-
schirftes Atmen; hochfebril.

Nach zweimonatiger AT-Behandlung (Pleuritis!) entfiebert; unter starken
Herdreaktionen (Pleuritis!) bis 200 mg; sehr gebessert; 9 kg Gewichtszunahme;
aus dem Spital entlassen.

Arbeitsfihig bis 1I. 1921.

II. 1921: Herderscheinungen nur rechts in den oberen Lungenpartien; Pleura-
schwarte rechts; subfebril; mit ambulatorischer AT-Behandlung (Pleuritis!) in
14 Tagen entfiebert; bis 8 mg (IV. 1921); dann wegen protrahierter subfebriler
Reaktionen und Gewichtsabnahme Behandlung abgebrochen; Erholungsheim.

Rontgen (II. 1921): Durchleuchtung: rechts Zwerchfell ganz unbeweglich,
dicke Schwarte ; beide Winkel vollig ausgefiillt. Links ebenfalls starke Verwachsungen,
nur der vordere Sinus erscheint frei.

Aufnahme: in beiden Ober- und Mittelfeldern ausgedehnte, flachige, cirrhotische
Verschattungen, rechts mehr als links. In der rechten Spitze zwei gut abgekapselte
Kavernen von Walnuf}- resp. Haselnuligrofe.

Im rechten Mittel- und Unterfeld ziemlich viele frischere Prozesse von acinos-
nodésem Charakter.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: alter, chronischer Lungenproze — durch aus-
gedehnte Pleuraprozesse biologisch gut gesichert — und nach erfolgreicher AT-
Behandlung dreijéhriger Stillstand. Positive Anergie war noch nicht zu erreichen.
Zur Zeit frischere Lungenprozesse mit starker Reaktionsempfindlichkeit gegen
mittlere AT-Dosen, bei anfangs therapeutisch sehr giinstigem Reaktionsverlauf.

Rontgendiagnose: beiderseits alte Pleuritis; beiderseits Cirrhose, rechts mehr
als links, in der rechten Spitze kavernos. Im rechten Ober- und Mittelfeld ziemlich
viele frischere Prozesse von acinds-nodésem Charakter.

Weiterer Verlauf:

1922: nicht mehr in Beobachtung, aber nach Mitteilung relatives Wohlbefinden
und meist arbeitsfihig.

Fall 12: R. Sp. (Handwerker, 45 J.).

Anamnese: Eine Schwester an Tuberkulose gestorben; seit vielen Jahren
chronisch tuberkulés; 1919 schwere Grippe; Verschlechterung Herbst 1920.

Befund bei der Ubernahme (X. 1920): links iiber den oberen Lungenpartien
verschirftes Atmen und ausgedehnter kleinblasiger Katarrh; rechts oben stark ver-
schirftes Atmeén; links unten unreines Atmen und trockenes Rasseln; stindig
subfebril; TB 0; schwere Lebensverhéltnisse; 53 kg.

Drei Monate im Spital; Entfieberung; 8 kg Gewichtszunahme.

V. 1921: Beginn mit ambulatorischer TR-Behandlung; erste Dosis 0,01 mg;
auf 0,1 mg protrahierte, subfebrile Herd- und Allgemeinreaktion; Behandlung
wird vorsichtig weitergefithrt (VII. 1921).

Réntgen (II. 1921): beide Hilus ziemlich breit und dicht; ziemlich viele Driisen-
schatten in der Nihe der Hilus; von den Hilus bis in die Spitzen hinein ziemlich
umfangreiche cirrhotische Streifen. Aulerdem fiiber beide Ober- und Mittelfelder
verstreut, links mehr als rechts, ziemlich zahlreiche, teils weiche zarte, teils dichtere
gut konturierte Schattenflecke, die auf frische und frischere Prozesse hindeuten.
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Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: chronischer Lungenproze8 mit anamnestisch
wechselvollem Verlauf und rezenter Verschlechterung. Nach Besserung durch
Anstaltsbehandlung stationéir; mit typischer Reaktionsempfindlichkeit (gegen
kleine Dosen TR).

Rontgendiagnose: ziemlich ausgedehnte Cirrhose; auBerdem ziemlich viele
frische acinds-noddse Prozesse.

Weiterer Verlauf:

XI. 1921: Behandlung bei 200 mg TR abgebrochen; protrahierte subfebrile
Allgemeinreaktionen; sehr starke lokale Infiltrationen; 55 kg.

11. 1922: leichte Grippe; 3 Wochen subfebrile Temperaturen. Neue Behand-
lungsetappe: schon auf 7 mg TR subfebrile Allgemeinreaktion; 53 kg. Sommer,
Herbst fieberfrei; arbeitsfihig.

X. 1922: neue Behandlungsetappe; bis XII. 1922 bis auf 100 mg TR ohne
starkere Allgemein- und Herdreaktionen; sehr kriftige Lokalreaktionen; fieberfrei;
arbeitsfihig, 54 kg. Lungenbefund wesentlich und stidndig gebessert.

Fall 13: H. St. (Lehrerin, 39 J.).

Anamnese: familiir keine Infektionsquellen nachweisbar; in der Kindheit
ofters Driisenschwellungen und chronische Conjunctivitiden; 1914, 1915, 1916,
1917 und 1921 Rippenfellentziindung.

Befund bei der Ubernahme (IV. 1921): verschirftes Atmen iiber beiden
Spitzen und rechts pv.; Pleuraschwarte rechts; subfebril; 56 kg.

Versuch mit AT-Behandlung; nach 0,05 und 0,07 mg AT ungiinstige protrahierte
Herd- und Allgemeinreaktion; Behandlung abgebrochen.

Dann Landaufenthalt.

Bei der Riickkehr noch immer subfebril; 55 kg.

VII. 1921: neuerdings Versuch mit AT-Behandlung; Entfieberung auf rasch
abklingende Herdreaktion bei 0,1 mg; unter giinstigen Reaktionen und Gewichts-
zunahme zur Zeit weiterbehandelt.

Rontgen (V. 1921): Durchleuchtung: das Zwerchfell bewegt sich nicht geniigend,
ist beiderseits gebuckelt und an einer Stelle zipfelformig adhirent.

Aufnahme: beide Hilus nicht sehr dicht, aber ziemlich breit; mit ziemlich vielen
kleinen und etwa erbsengroBen, verkalkten und verkisten Drisen; die gleichen
Driisen in der Umgebung der Hilus. In beiden infraclaviculidren Dreiecken cirrhotisch
streifige Verschattung von nicht groBer Ausdehnung. AufBlerdem in beiden Ober-
feldern, rechts wesentlich mehr als links, ziemlich zahlreiche, sehr zarte, weiche,
hirsekorngrofle, ziemlich gut begrenzte Herdchen.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: frischerer Lungenproze3 — gut biologisch gesichert
durch auffallend hiufig wiederholte pleurale Reaktionsprozesse. Anfangs klinisch
kritisch zu beurteilendes Stadium bei ungiinstigen Reaktionen auf kleine AT-Dosen.
Nach zweimonatiger Besserung der Lebensverhiltnisse bei gleicher Reaktions-
empfindlichkeit auf kleine AT-Dosen nun ginstig verlaufende Reaktionen, die
rasche Entfieberung bewirken (typische Pleura-AT-Herdreaktion).

Rontgendiagnose: iltere Cirrhose in beiden infraclaviculiren Dreiecken;
ziemlich frische und fortschreitende acindés-nodése Prozesse in be1den Oberfeldern,
rechts mehr als links. Prognose zweifelhaft.

Weiterer Verlauf:

IX. 1921: bei 30 mg AT wegen protrahierter subfebriler Allgemeinreaktionen
Behandlung abgebrochen.

XII. 1921: 3. Behandlungsetappe; unter leichteren, gut iiberwindbaren Re-
aktionen bis 300 mg AT; dann neuerdings ungiinstig protrahierte Reaktionen;
Behandlung abgebrochen (IV. 1922).

Sommer: Zustand und Befund zufriedenstellend; 55 kg.

Herbst 1922: Wiederaufnahme des Berufes.

Bis XI. 1922: nach schriftlicher Mitteilung ohne wesentliche Stérung, gutes
Wohlbefinden.
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Zur Gruppe D:

Fall 14: F. K. (Bahnbediensteter, 20 J.).

Anamnese: Vater 1918 an Tuberkulose gestorben; Mutter und Bruder lungen-
krank; seit 1918 viel Katarrhe; zeitweise Nachtschweifle und subfebrile Abend-
temperaturen.

Befund bei der Ubernahme (X. 1919): leicht verschirftes Atmen iiber beiden
Spitzen; links Hiluskatarrh und pv. sehr unreines, verschirftes Exspirium; 58 kg.

1. 1920: Grippe mit starkem Bronchialkatarrh.

II. 1920: Beginn mit einer AT-Behandlung.

1TI. 1920: wegen starker Herd- und Allgemeinreaktion bei 0,3 mg und Gewichts-
abnahme Behandlungspause.

X. 1920: AT-Behandlung fortgesetzt; erste Injektion 0,01 mg AT; nur leichte
Reaktionen bis zu 50 mg; (XI1. 1920).

I. 1921: dreimal febrile Reaktionen bei 50 mg AT; Behandlungspause.

IV. 1921: AT-Behandiung fortgesetzt; erste Injektion 1 mg AT.

VII. 1921: bis jetzt nahezu reaktionslos bis 150 mg AT; 60 kg.

VIII. 1921: bei 200 mg AT dreimal (!) subfebrile und febrile Allgememreaktlon
und Herderscheinungen. Behandlung abgebrochen.

Rontgen (IV. 1921): im linken infraclaviculdren Dreieck und in der linken
Spitze fleckige und streifige Verschattungen von méfiger Ausdehnung, die ab-
gekapselten bzw. bindegewebig umgewandelten Herden entsprechen diirften. Im
rechten Ober- und Mittelfeld, vom Hilus ausgehend, einige cirrhotisch-streifige
Verschattungen mit ziemlich vielen dichten, hirsekorngroflen Herdchen.

AuBerdem finden sich im linken Mittelfeld einige Gruppen von sicher noch nicht
vollig abgeheilten acinés-noddsen Herden.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: Heilungsstadium eines mehrjahrigen chronischen
Lungenprozesses mit zunehmender Anergie gegen mittelgrole AT-Dosen nach
tiinfvierteljihriger spezifischer Behandlung und nach Uberwindung eines Stadiums
starker Reaktionsempfindlichkeit. Noch nicht erreichte positive Anergie.

Rontgendiagnose: hauptsichlich linksseitige Cirrhose mit abgeheilten und
abheilenden acinds-nodésen Herdchen.

Weiterer Verlauf:

Bis Frithjahr 1922 klinisch gesund und voll leistungsfihig.

Sommer 1922: frische Herdbildungen im r. Ober- und Mittelfeld ; 54 kg; chronische
Progredienz und Verschlechterung des Allgemeinzustandes.

X1I. 1922: aussichtslose kisige Pneumonie.

Fall 15: G. Oe. (Bahnbediensteter, 47 J.).

Anamnese: familidre Infektionsquellen angeblich nicht vorhanden; 1916 an
Rippenfell- und Lungenentziindung erkrankt; seither wechselnde Krankheitserschei-
nungen; bis XI. 1920 19 kg Gewichtsabnahme.

Befund bei der Ubernahme (XI. 1920): verschiirftes Atmen iiber den oberen
Lungenpartien beiderseits; Pleuraschwarte links; fieberfrei; 61 kg.

XI. 1920: Beginn mit AT-Behandlung. Erste Injektion 0,02 mg, bei Zehntel-
mg-Dosen kraftige Stichreaktion.

I. 1921: bei 3 mg starke Herd- und Allgemeinreaktion; dann wegen Grippe
Behandlung unterbrochen.

11. 1921: Weiterfiihrung der Behandlung: erste Injektion 0,1 mg, bis 5 mg
reaktionslos, dann zum Teil unter kriftigen Herd- und Allgemeinreaktionen bis
70 mg AT (VI. 1921). Behandlung bis 400 mg AT (VIIL 1921).

Allgemeinbefinden gut, stets dienstfihig, 3 kg Gewichtszunahme.

Rontgen (II. 1921): in beiden Hilus ziemlich viele, bis bohnengrofie verkiste
Driisen ; ebenso ziemlich viele, nicht ganz dichte und scharf konturierte Herdschatten
an den Verzweigungsstellen der Bronchien.

Im rechten Oberfeld mehrere Gruppen, teils élterer, teils frischerer, teils wahr-
scheinlich ziemlich frischer Herde von acinds-nodésem Charakter. Dasselbe in
geringerem Umfange links.
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Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: giinstiger Verlauf eines mehrjihrigen Lungen-
prozesses nach iiberstandener Pleuritis unter langsam zunehmender positiver Anergie
gegen mittlere AT-Dosen nach dreivierteljabriger spezifischer Behandlung und
nach Uberwindung eines Stadiums starker Reaktionsempfindlichkeit.

Rontgendiagnose: noch nicht ganz abgeheilte Tuberkulose der Hilus- und
Bronchialdriisen. Nicht sehr ausgedehnte, teils noch jiingere Tuberkulose von
acinds-nodosem Charakter in beiden Oberfeldern von guter Heiltendenz.

Weiterer Verlauf:
Bis Ende 1922 auBer leichteren bronchitischen Storungen gesund und leistungs-
fahig; 63—65 kg.

Fall 16: A. R. (Handwerker, 29 J.).

Anamnese: zahlreiche Tuberkulosefille in der Familie ; seit Jugend schwichlich ;
seit 1916 (in russischer Gefangenschaft) manifest erkrankt.

Befund bei der Ubernahme (III. 1917): beiderseits florider Prozef, subfebril,
stark iiberempfindlich gegen Tuberkulomucin (starke Stich- und Allgemeinreaktion)
bei 2 bis 4 mg TbM; zwei Monate Anstaltsbehandlung; 66 kg.

In den folgenden Jahren stationdrer Befund mit periodischen Krankheits-
erscheinungen.

I. 1920: dber den oberen Lungenpartien beiderseits und links unten rauhes
verscharftes Atmen.

Beginn mit AT-Behandlung. Erste Injektion 0,05 mg; bei 0,2 mg protrahierte
Herd- und Allgemeinreaktion; Behandlung abgebrochen.

III. 1920: weitere AT-Behandlung. Erste Injektion 0,05 mg; schon bei den
ersten Dosen starke Stich- und Allgemeinreaktionen; bei 0,7 mg hochfebrile pro-
trahierte Herd- und Allgemeinreaktion. Behandlung abgebrochen.

V. 1920: Weiterfithrung der Behandlung. Erste Dosis 0,01 mg AT; bei 0,07 mg
AT leichte Allgemeinreaktion; bei 0,2 mg deutliche, etwas protrabierte Allgemein-
reaktion (dreimal wiederholt). Behandlung abgebrochen.

VIII. 1920: Weiterfithrung der AT-Behandlung. Erste Injektion 0,1 mg AT;
bei 0,4 mg AT leichte Allgemeinrealktion.

Dann unter leichten Allgemein- und mittelstarken Stichreaktionen bis 50 mg AT
(XII. 1920). Behandlung aus duBeren Griinden abgebrochen.

III. und IV. 1921: ohne erhebliche Reaktionen glatt bis 30 mg AT; dann Be-
handlung wieder aus dulleren Griinden abgebrochen.

Allgemeinzustand dauernd stationdr; meist und nur mit kurzen Unterbrechungen
arbeitsfihig, fieberfrei; Gewicht konstant.

Behandlung wird jetzt (VII. 1921) wieder aufgenommen.

Rontgen (IIL. 1921): beide Hilus, der linke mehr als der rechte, breit und von
ziemlich homogener Dichte; in der Umgebung beider Hilus je eine Gruppe von
Schatten, die wahrscheinlich noch nicht ganz abgeheilte Driisen darstellen.

In beiden infraclaviculiren Dreiecken bis in die Spitzen hinein cirrhotische
Streifen, rechts mehr als links. Dazwischen, ebenfalls rechts mehr als links, ziemlich
viele, teils sicher alte, teils offenbar frischere acinés-nodése Herde.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: Ausheilungsstadium eines gutartigen, aber sehr
langwierigen Lungenprozesses, der jahrelang starke Reaktionsempfindlichkeit gegen
verschiedene Tuberkulinpriparate zeigte. Zur Zeit mit fortschreitender Heilung
abnehmende Reaktionsempfindlichkeit gegen mittlere AT-Dosen.

Rontgendiagnose: gutartige, cirrhotisch-acinés-nodose Tuberkulose beider
Oberfelder. Fortschreitende Heilung.

Weiterer Verlauf:

1922: gesund und leistungsfihig; IV. 1922 neuerliche AT-Behandlung; bis
XI. 1922 ohne nennenswerte Reaktionen 600 mg AT erreicht; 65 kg; Behandlung
zur Zeit fortgesetzt.
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Zur Gruppe E:

Fall 17: A. J. (Tapezierersgattin, 38 J.).

Anamnese: Vater und zwei Schwestern an Tuberkulose gestorben; 1918
»,Lungenspitzenkatarrh‘* mit leichten Krankheitserscheinungen (zeitweise subfebrile
Abendtemperaturen, Mattigkeit, Druck zwischen Schulterblittern). .

Befund bei der Ubernahme (I. 1920): verschiirftes Atmen iiber beiden
Spitzen, besonders paravertebral; Hiluskatarrh links, fieberfrei; 54 kg.

V. 1920: Beginn mit AT-Behandlung. Anfangs leichte Allgemeinreaktionen
auf Zehntel-mg-Dosen; dann glatter Verlauf, nahezu reaktionslos.

IX. 1920: 100 mg AT (leichte Stich- und Allgemeinreaktion).

XI. 1920: 500 mg AT (leichte Stichreaktion).

IIT. 1921: Behandlung abgeschlossen mit zweimal 1000 mg AT (nahezu
reaktionslos).

Seit Sommer 1920 klinisch gesund.

Réntgen (II1.1921): in beiden Oberfeldern und den oberhalb der Hilus gelegenen
Mittelfelderteilen bindegewebig streifige Verschattungen von m#Biger Ausdehnung,
rechts mehr als links; im Verlaufe der ziemlich starken, aber scharf konturierten
Lungenzeichnung beider Ober- und Mittelfelder ziemlich viele stecknadel- und hani-
korngrofle, dichte und gut begrenzte Herdchen mit zentral gelegener grofSter
Dichtigkeit.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: unter fortschreitender Dauerheilung erreichte
positive Anergie gegen hohe AT-Dosen.

Rontgendiagnose: cirrhotische Tuberkulose beider Ober- und Mittelfelder
im Stadium wahrscheinlich vollendeter anatomischer Ausheilung. Alte abgeheilte
Tuberkulose der Hilus- und Bronchialdriisen.

Weiterer Verlauf:

1921 und 1922: gesund und leistungsfahig; 56—57 kg.

Fall 18: V. L. (Elektrotechniker, 22 J.).

Anamnese: Vater 1908 an Tuberkulose gestorben, eine Schwester krank; in
den letzten Jahren viel Katarrhe; Sommer 1920 chronische Bronchitis, Stechen
zwischen den Schulterblittern, Gewichtsabnahme; aber immer arbeitsfihig.

Befund bei der Ubernahme (I. 1921); m#Big verschirftes Atmen iiber den
Spitzen; links unten unreines Atmen; Hiluskatarrh rechts; zeitweise leichte Nacht-
schweifle; leicht erhohte Abendtemperaturen nach kérperlichen Anstrengungen;
74 kg.

I%. 1921: A'l-Behandlung, leichte Allgemein- und starke Stichreaktionen nach
mg-Dosen; dann ohne Schwierigkeiten weiter, stédndig fieberfrei.

VI. 1921: 100 mg AT, nur Stichreaktion.

VII. 1921: 700 mg AT nahezu reaktionslos erreicht, nur leichte Stichreaktionen.

X. 1921: zweimal 1000 mg AT ohne Reaktionen.

Standig kliniseh gesund und voll leistungsfihig (Bergtouren), 76 kg.

Rontgen (II. 1921): die rechte Spitze und das rechte Oberfeld durchsetzt von
nicht sehr umfangreichen, cirrhotisch-streifigen Verschattungen mit darin ein-
gelagerten, meist sehr dichten Herdchen; auch vereinzelte im linken Oberfeld.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: fortschreitende Dauerheilung eines leichten
Lungenprozesses unter zunehmender positiver Anergie gegen hohe AT-Dosen.

Rontgendiagnose:leichte, alte Cirrhose ; keine Anhaltspunkte fiir progrediente
Prozesse.

Weiterer Verlauf:

1922: stindig gesund und leistungsfahig; Hochtouren usw.

Fall 19: E. M. (Beamter, 31 J.).

Anamnese: Vater vor 26 Jahren an Tuberkulose gestorben; Patient immer
gesund bis zur Kriegsdienstleistung; in franzosischer Gefangenschaft (schlechte
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Lebensverhiltnisse) Rippenfellentziindung; 1919nach der Heimkehr schwere Grippe,
nur langsame Erholung. ’

Befund bei der Ubernahme (V. 1920): ausgedehnt iiber beiden Oberlappen
verschirftes Atmen mit diffusem trockenem Katarrh; starke Mattigkeit; fieberfrei;
65 kg.

VI. 1920: Beginn einer AT-Behandlung. Zehntel-mg-Dosen ergeben starke
Stich- und leichte Herd- und Allgemeinreaktionen.

IX. 1920: 10 mg reaktionslos vertragen, klinisch gesund.

XTI. 1920: 100 mg AT ebenso.

1V. 1921: zweimal 1000 mg AT, leichte Allgemeinreaktion.

Seit Herbst 1920 klinisch gesund und voll leistungsfdhig; 67—68 kg.

Rontgen (V. 1921): das ganze rechte Lungenfeld diffus getriibt, desgleichen
die linke Spitze (pleural); die Hilus nicht besonders breit und dicht; einige ver-
kalkte und verkaste Driisen darin eingelagert; in beiden Oberfeldern, rechts mehr
als links, nicht sehr viele bindegewebig-streifige Verschattungen mit darin ein-
gelagerten dichten, hirsekorn- bis klein erbsengroBen Herden.

Zusammenfassung:

Biologische Beurteilung: positive Anergie gegen bhohe AT-Dosen nach
abgeheilter Pleuritis und klinischer Ausheilung eines chronischen, gutartigen Lungen-
prozesses.

Rontgendiagnose: alte Pleuritis; nicht sehr ausgedehnte und anatomisch
gut ausgeheilte Cirrhose in beiden Oberfeldern, rechts mehr als links.

Weiterer Verlauf:

1922: gesund und leistungsfihig.

Der Vollstandigkeit halber seien noch einige dltere, klinisch und bio-
logisch noch nicht so gut charakterisierte Falle von linger beobachteten
Dauererfolgen nach schwereren und schweren (ehemals exsudativen)
Prozessen angefiihrt:

Fall 20: A. N. (Krankenpfleger, 43 J.).

Anamnese: August 1914 bis Mérz 1915 Etappendienst; dann wegen Lungen-
leiden ins Spital; in Zivil nie manifest lungenkrank; familidir nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (IX. 1915): infiltrierende kavernése Phthise
des rechten Oberlappens; iiber der Spitze und riickwirts bis zur zweiten Rippe
pneumonischer Infiltrationsherd; intermittierend febril; TB + - +.

Therapie: Spenglersche Immunkédrper.

Prozef bis XII. 1915 progredient; 4 kg Gewichtsabnahme. Dann Prozef stationdr.

II. 1916: Tendenz zur Entfieberung und deutliche Besserung des Lungen-
befundes.

VI. 1916: Entfieberung; akute Infiltration geschwunden; 3 kg Gewichtszu-
nahme; TB 4+ +.

Therapie: albumosefreies Tuberkulin. (AF).

11. 1917: 1000 mg AF; stindig fieberfrei; 6 kg Gewichtszunahme. TB 4.

Therapie: Alttuberkulin. (Beginn mit 0,1 mg).

X. 1917: dreimal 1000 mg AT ohne Herd- und Allgemeinreaktion. Rechter
Oberlappen chronisch induriert; zeitweise diffuse katarrhalische Erscheinungen;
stindig fieberfrei und arbeitsfdhig.

TB meist noch nachweisbar.

Aus der Anstalt entlassen.

V. 1918: klinisch gesund; arbeitsfihig. 1X. 1918: ebenso.

XII1. 1920: (nach schriftlicher Mitteilung) gesund.

1921: ebenso.

1922: ebenso.
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Fall 21: A, B. (Maschinist, 31 J.).

Anamnese: bei der Mobilisierung zur Marine eingeriickt; bis 1X. 1915 Kriegs-
dienstleistung, mehrfach eingeschifft; dann wegen Lungenleiden ins Spital; in
Zivil nicht manifest lungenkrank; familidir nicht belastet.

Befund bei der {{bernahme (XI. 1916): chronisch infiltrierende Phthise
des rechten Oberlappens; links indurierende Apicitis; subfebril; TB 4 +.

Therapie: Alttuberkulin.

Guter klinischer Erfolg. Seit Sommer 1917 klinisch gesund; stindig fieberfrei;
tut immer Dienst. Lunge: nur Zeichen chronischer Induration. 8 kg Gewichts-
zunahme: AT-Dosis bis auf 80 mg gesteigert.

VII. 1917: Intracutanreaktion !):

Al A 2 schw. A3O
F 1+ F 2 schw. F30
N1+ N 2 schw. N 3 schw.

V. 1918: immer dienstfihig (Kanzleidienst) und klinisch gesund; 12 kg Ge-
wichtszunahme. Chronische Induration des linken Oberlappens unverindert. Friih-
jahr 1918 dreimal 1000 mg AT ohne Herd- und Allgemeinreaktion.

Intracutanreaktion :
Al -+ A 2 schw. A3
F 1 schw. F 2 schw. F30
N1-+ N 2 schw. N 3 schw.

Winter 1918/19: klinisch gesund.

Winter 1919/20: 3 Wochen akute Bronchitis mit zeitweise subfebrilen Tem-
peraturen; sonst klinisch gesund.

Frihjahr 1921: klinisch gesund.

Sommer 1922: gesund und leistungsfihig.

Fall 22: H. B. (Institutsdiener, 39 J.).

Anamnese: VII. 1905 an schwerer Pleuritis erkrankt; 6 Monate Krankenurlaub;
1914 Riickfall; 3 Monate Krankenurlaub; seither etappenweise spezifische Be-
handlung mit albumosefreiem Tuberkulin und mit Alttuberkulin; immer dienst-
fahig; familidr belastet.

Befund V. 1917: Rechts indurierende Apicitis, derzeit ohne katarrhalische
Erscheinungen; bis auf zeitweise Mattigkeit klinisch gesund; wéihrend des Krieges
14 kg Gewichtsabnahme!! (Erndhrungsverhiltnisse.)

Intracutanreaktion:
Al -+ A 2 schw. A3O0
F1++ F 2+ F 3 4
N1-+-+ N 2 schw. N 3 schw.

II1. 1918: Befund unverindert; wurde wihrend des Jahres wieder einige Monate
mit AT behandelt (bis 250 mg); immer dienstfihig; klinisch gesund; Gewicht seit
vorigem Jahre konstant.

Intracutanreaktion:
Al-+ A 2 schw. A3O0
F1+ ¥ 2 schw. F30
N 1 -+ N 2 schw. N 3 schw

Sommer 1918: klinisch gesund.
Winter 1918/19: klinisch gesund.
Frithjahr 1921: klinisch gesund.
1922: gesund und voll leistungsfahig.

1) Bezeichnungen:
10 Mill.) = A 1- F (1: 10000

AQ: = ) = N (1: 1000)=N
A(1: 100 Mill.) =A 2;  F (1: 100000) =
A(L: ) =
A(1: =

; N (1: 10000) =N
1000 Mill.) = A 3; F(1: 1 ML ;
10 000 Mill.) = A 4; F (1:10 Mill) ;
Die Stirke der Reaktionen wird bezeichnet mit:
schw. (schwach), +, ++4, ++ 4, ++ 4.
v. Hayek, Tuberkuloseproblem. 3. u.4. Aufl. 7

N (1: 100 000) = N
N (1: 1 Mill.) =N

H= W DD~
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Fall 22a: F. H. (Farbermeister, 46 J.).

Anamnese: I. 1916 eingeriickt; V., VI. 1916 als Sanititssoldat in einem Feld-
spital; an Ruhr erkrankt; Juli bis Dezember Dienst in einer Werkstétte ; ein Monat
wegen Lungenleiden im Spital; dann wieder Dienst in der Werkstétte; schon seit
vielen Jahren lungenleidend; familisir belastet.

Befund bei der Ubernahme (VIL. 1917): Chronische Verdichtung beider
Oberlappen mit diffusem trockenem Katarrh; Pleuropneumonie iiber rechtem Unter-
lappen; intermittierend hochfebril; TB + 4.

Therapie: Partialantigene.

Mitte November 1917: stindig fieberfrei; pneumonische Infiltration voll-
stindig geschwunden; chronische Pleuritis; TB +; 7 kg Gewichtszunahme.

Mitte Dezember 1917: Auf vier Monate in hiusliche Pflege iibergeben.

Mitte April 1918 (zweite Aufnahme). Chronische Induration beider Ober-
lappen mit deutlichen Verdichtungserscheinungen rechts; chronische Pleuritis rechts;
fieberfrei; TB sparlich. Wieder aus der Anstalt entlassen.

Ambulatorische Behandlung mit Alttuberkulin: Bei 6 mg (Mitte Mai) die erste
subfebrile Reaktion. Seit Juni 1918 stindig bacillenfrei; Verdichtungserscheinungen
iiber rechtem Oberlappen geringer; nur stationire chronische Induration; chroni-
sche Pleuritis ohne subjektive Beschwerden; 12 kg Gewichtszunahme ; arbeitsfihig.

Mitte September 1918: dreimal 1000 mg AT ohne Allgemeinreaktion ; klinisch
gesund.

Winter 1918/19: klinisch gesund.

Frihjahr 1921: klinisch gesund; in anstrengendem Beruf voll leistungsfihig.
Bis Herbst 1922: ebenso.

Die Behauptungen, daBl die ,,Tuberkulingiftfestgemachten® die
schwersten Rezidiven zeigen, miissen als unbegriindet abgelehnt werden.
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