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Vorwort.

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 kampfen. Auch bei
diesem Kampfe werden wir viel verlasterten Deutschen nach wie vor
in der ersten Linie stehen.

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

Uberzeugende Erfolge in der Bekdmpfung der Tuberkulose als
Volksseuche waren diesem System nicht beschieden.

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

Es ist eine schwierige und undankbare Aufgabe, in der Medizin an
iibernommenen Normen zu riitteln, und doch fordert dies der Entwick-
lungsgang. Ich habe mich, wo es mir ndtig schien, gegen derartige Normen
gewendet, um der Sache zu dienen. Ob die subjektiven Fahigkeiten
dazu reichten, wird die weitere Entwicklung unserer Tuberkulose-
forschung in den kommenden Jahrzehnten lehren.

Ich trachte zundchst danach, einen vermittelnden Standpunkt
zwischen den Ergebnissen der Immunititsforschung 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 bestehen-
den Unklarheiten davon iiberzeugt, daB uns die spezifische Therapie
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einst die Losung des therapeutischen Problems bringen wird, wenn wir
uns nur einmal ernstlich daran gewShnen, die ndtige analytische Klein-
arbeit auf experimentellem und klinischen Gebiet nach zusammmenfassen-
den biologischen Richtlinien weiterzufiihren.

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

Innsbruck, Juli 1919,
Der Verfasser.
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L.
Das Problem.

Fiir unsere Generation in Europa sind die Sturmfluten morderischer
Seuchen, die wie ein elementares Ungewitter iiber Stidte und ganze
Linder mit Tod und Vernichtung hinwegzogen, ein ldngst iiberwundenes
Schreckgespenst. Schwarze Blattern und Pest haben einst in wenigen
Tagen die engen Hauserreihen der Stidte zu grauenhaften Massengrdbern
verwandelt. Die Cholera nahm noch vor wenigen Jahrzehnten ihre ver-
heerenden Ziige durch die Kulturlinder Europas. Heute gehdren diese
Seuchen als Massengefahr fiir uns der Geschichte an. Das Kindbett-
fieber, das jidhrlich Tausenden von armen Wochnerinnen das Leben
kostete, ist heute auf ungliickliche Ausnahmsfélle beschrankt. Wund-
fieber und Starrkrampf, die in friiheren Kriegen gefiirchteter waren als
die Wirkung der feindlichen Waffen, sind eingeddmmt. Nur wo recht-
zeitige drztliche Hilfe unmoglich war, haben sie auch noch im Weltkriege
die Zahl der Todesopfer vermehrt. Gegen die Diphtherie halten wir
eine voll wirkende Waffe in der Hand. Die Syphilis kann heute érztlich
als bezwungen gelten. Nur soziale Schwierigkeiten und der Umstand,
daB ihre Weiterverbreitung mit einem der hemmungslosesten Naturtriebe
in enger Bezichung steht, macht den endgiiltigen Sieg iiber sie so schwer.

Alle Infektionskrankheiten, die wir kennen, sind in den Kultur-
landern zu mindesten so eingeddémmt worden, daB 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 All-
gemeinheit bedroht. Nur die letzte groBe Influenzaepidemie hat uns
mit iiberraschender Wucht iiberfallen und uns noch recht wehrlos ge-
funden.

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

Millionenheere lagen jahrelang in verseuchten Sumpfgebieten, dran-
gen im Osten durch verseuchte Landerstrecken und Dorfer mit halb-
verwesten Cholera- und Flecktyphusleichen. Aber die drohende Gefahr
des Massentodes wurde auch hier gebannt. Ja es gelang noch mehr.,
Durch unermiidliche Sauberungsarbeit, durch konsequent durchgefiihrte
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2 Das Problem.

Schutzimpfungen wurde vielfach sogar eine erhebliche Sanierung der
einheimischen Bevolkerung erreicht.

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

Die Grundlagen dieser Erfolge liegen heute klar vor uns. Das Prinzip
war in allen Fillen der systematische Kampf gegen den Krankheits-
erreger und dessen Gifte. Entweder bevor er seine krankheitserregende
Wirkung im menschlichen Kdorper entfaltet (Prophylaxe), oder wenn er
im menschlichen Koérper Krankheitserscheinungen hervorzurufen beginnt
(Heilverfahren).

Vielfach gelang es, den Erreger der Krankheit zu entdecken, seine
Lebensgewohnheiten zu studieren, die Gifte kennen zu lernen, mit denen
er den menschlichen Korper durchseucht. Dann war der Weg zum Er-
folg gezeichnet. Es lieBen sich in- und auBerhalb des menschlichen
Korpers Verhdltnisse schaffen, unter denen der Krankheitserreger ab-
stirbt oder doch seine Lebenskraft und Vermehrungsfahigkeit verliert.
Es gelang, im erkrankten Menschenkorper bestimmte Abwehrfunktionen
gegen den Krankheitserreger zu férdern (aktive Immunisierung).
In anderen Fillen wieder war es moglich, bei Tieren durch kiinstliche
Infektion eine erhohte Abwehrleistung gegen den Erreger zu erzielen
und mit dem Serum dieser Tiere den kranken Menschen erfolgreich zu
behandeln (passive Immunisierung). So gelang es auf rein empi-
rischem Wege 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 (Malaria, Syphilis usw.) wurden chemische
Stoffe gefunden, die fiir den Erreger dullerst giftig sind, ohne daB sie die
Zellen des menschlichen Korpers in unerwiinscht starkem Grade scha-
digen. Dann wieder trug die Entdeckung zum Erfolge bei (Malaria,
Flecktyphus), daB bestimmte Insekten Ubertriger des Krankheits-
erregers sind. Eine organisierte Vertilgung dieser Insekten fiihrte zur
Einddmmung der Seuchenverbreitung.

So sehen wir, da das Problem aller Infektionskrankheiten auf eine
prinzipiell gleichsinnige Formel zuriickzubringen ist: Schutz des mensch-
lichen Korpers gegen die Wirkungen des Krankheitserregers.

Und wenn wir jene Fille ausschlieBen, in denen es gelingt, den Er-
reger auBerhalb oder innerhalb des menschlichen Korpers in durch-
greifender Weise zu vernichten, so bleibt fiir alle iibrigen Fille die
enger gefaBte Formel: Schutz des menschlichen Kérpers durch Ver-
mehrung seiner natiirlichen Abwehrleistung, die indirekt zur Vernich-
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tung des Erregers fiihrt und die entstandenen Giftstoffe unschadlich
macht.

Bei der groBziigigen Bekampfung verbreiteter Seuchen spielen
soziale Verhidltnisse und hygienische Organisation der betroffenen Be-
volkerung vielfach eine entscheidende Rolle. Fiir das einzelne Indivi-
duum aber bleibt das ausschlaggebende Moment immer das Krifte-
verhdltnis zwischen den eingedrungenen Parasiten und der Abwehr-
leistung des Korpers.

Wir bezeichnen dieses Krifteverhéltnis mit dem Begriff der Im-
munitit oder der Durchseuchungsresistenz (Petruschky).

Ist der Durchseuchungswiderstand stark iberlegen, dann wird die
Infektion iiberwunden, ohne dafl es zu einer ausgesprochenen Erkrankung
kommt. Bleibt der Kampf des Korpers gegen den Krankheitserreger
eine Zeitlang unentschieden, dann treten die Angriffs- und Abwehr-
reaktionen als »Krankheit« in Erscheinung. Ist der Durchseuchungs-
widerstand zu schwach, dann erliegt der Mensch dieser Krankheit.

Es gibt Infektionskrankheiten, die zu einer bleibenden Starkung
der Durchseuchungsresistenz und damit zu einem relativ dauernden
Schutz gegen neue Infektionen fithren (erworbene Immunitédt). Und
es gibt Tierinfektionskrankheiten, fir die der Mensch unempfindlich ist.
Wir stellen uns vor, daB dann der Erreger keine geeigneten Zellen findet,
an denen er haften und geniigend gedeihen kann (natiirliche Immu-
nitdt). Aber auch hier werden bei der kiinstlichen Einverleibung des
unschadlichen Erregers Schutzstoffe gebildet (Much [156]).

Jede Infektionskrankheit aber ist ein Kampf des Erregers gegen
den Durchseuchungswiderstand der Korperzellen. Bei jeder Infektions-
krankheit hingt der weitere Verlauf und der endliche Ausgang von dem
Krifteverhiltnis dieser beiden Faktoren ab. Jede Infektionskrank-
heit ist in erster und letzter Linie ein immunbiologisches
Problem.

Die Erfassung dieser allgemeingiiltigen Erkenntnis war die
Grundlage unserer Erfolge im Kampfe gegen die Infektionskrankheiten.
Auch dort, wo der Erfolg auf dem Wege reiner Empirik gefunden wurde,
auch dort, wo er mit allgemeinen hygienischen Mafregeln erstritten
wird, immer 1iBt er sich auf die gleiche Formel bringen. Es gilt, die
Lebensverhiltnisse des Erregers zu verschlechtern, den Durchseuchungs-
widerstand des gefihrdeten und betroffenen Menschen zu erhohen.

Und in diesen Momenten ist auch die Schutzlosigkeit begriindet,
zu der wir gegeniiber der letzten Influenzaepidemie verurteilt waren.
Auf der einen Seite lagen in allen europiischen Lédndern durch die ver-
heerenden wirtschaftlichen Folgen des vierjahrigen Krieges so ungiinstige
Lebensverhiltnisse vor, wie wir sie im letzten Jahrhundert nicht mehr
zu verzeichnen hatten. Auf der anderen Seite waren die immunbiolo-
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gischen Verhiltnisse der plotzlich hereinbrechenden Seuche recht un-
geklirt, Nach den vorliegenden Berichten diirfte es sich bei den schweren,
todlich verlaufenen Fallen um Mischinfektionen mit Eitererregern gehan-
delt haben, die zu pulmonalen Metastasen und allgemeiner Septikéamie
fithrten. Die groBe Verbreitung virulenter Eitererreger durch die Unzahl
Verwundeter mit septischen Prozessen hat sich ja auch sonst wahrend
des Krieges vielfach recht fiihlbar gemacht.

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 Tuberkelbazillus sind bis in die kleinsten
Einzelheiten nach allen Richtungen hin durchforscht. Seit Kochs
ersten Meerschweinchenversuchen bemiihen sich in rastloser Arbeit die
nambhaftesten Forscher um das Problem, gegen den Tuberkelbazillus und
seine Gifte wirksame Schutzstoffe zu finden. Die medizinische Literatur
iiber das Verhiltnis des Menschen zur Tuberkulose, iiber Zeit und Art
der Infektion, iiber die Weiterverbreitung der Tuberkulose im mensch-
lichen Korper, iiber die Ursachen der Verschiedenheit in den tuberkuldsen
Krankheitserscheinungen fiillt zahlreiche Binde. Hunderte von Millio-
nen sind in den Kulturlindern verausgabt worden, um die besonders
bedrohten Volksschichten gegen die Tuberkulose besser zu schiitzen.

Alle technischen Hilfsmittel staatlicher und privater Fiirsorge, die
méchtige Hilfe des Grofkapitals, wurden in den letzten 30 Jahren gegen
die Tuberkulose mobil gemacht. Aber weiter geht die Seuche. Sie fordert
die groBte Zahl an Opfern, die je eine Krankheit gefordert hat, wenn
auch die Zahl der Todesfille an Tuberkulose in den meisten Kulturlin-
dern im Laufe der letzten 3—4 Jahrzehnte eine ganz erhebliche Ab-
nahme zeigt. .

Zahlreiche Statistiken haben dies erwiesen. Nur einige Zahlen
seien genannt. In den europdischen Kulturlindern war vor dem Kriege
jeder siebente bis zehnte Todesfall ein Opfer der Tuberkulose (Berthen -
son [19], v. Kutschera [122]); in den Osterreichischen Stidten jeder
finfte bis siebente Todesfall (Rosenfeld [206]). In Osterreich hat in
den letzten 3 Jahrzehnten die Tuberkulose iiber 559 aller gemeldeten
infektiosen Erkrankungen ausgemacht (v.Jaksch [101]). Und in Preufien
starben im Jahre 1912 noch immer 59,911 und im Jahre 1913 noch 56,861
Menschen an Tuberkulose (Medizinalstatistische Nachrichten). Die
ungeheuerlichen volkswirtschaftlichen Schiden des Weltkrieges aber
haben uns unter vielen anderen Bedauerlichem und Schrecklichem auch
wieder ein Ansteigen der Tuberkulosezahlen gebracht.

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

Die Griinde sind mannigfacher Art. Sie sind teils objektiver Natur,
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das heilt sie sind in der Eigenart der Tuberkulose begrindet. Und sie
sind teils subjektiver Natur, das heiBt sie liegen in den Schwierigkeiten,
welche die Verhiltnisse des praktischen Lebens einer erfolgreichen Tuber-
kulosebekimpfung entgegenstellen, und in den Unzulinglichkeiten unse-
rer Erkenntnisse und unserer Methoden, eine rationelle Tuberkulose-
bekéimpfung auf geniigend breiten Grundlagen zu organisieren. Die
subjektiven Schwierigkeiten stehen in kausaler Beziehung zu den ob-
jektiven; denn je grofler die objektiven Schwierigkeiten sind, die eine
Sache bietet, desto stirker werden subjektive Hemmungen und Unzu-
langlichkeiten.

Wie groB 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, daf wir die wichtigste Infektionsquelle, den tuberkulésen Men-
schen, als praktisch unkontrollierbar bezeichnen miissen. Zwischen der,
respektive den Infektionen und einer »tuberkulésen Erkrankung im
Sinne des praktischen Lebens« konnen Jahre und Jahrzehnte eines »La-
tenzstadiums« liegen. In diesem Latenzstadium ist die bestehende
Tuberkulose hdufig nur durch genaue drztliche Beobachtung mit Zubhilfe-
nahme verhiltnisméfig komplizierter Untersuchungsmethoden festzu-
stellen. Es ist daher heute noch in der groen &rztlichen Praxis meist
unmoéglich, den Zeitpunkt zu bestimmen, in welchem die Tuberkulose
aus dem »Latenzstadium « heraustritt, um fiir den befallenen Menschen
eine lebensgefihrliche Krankheit zu werden. In der grofen Mehrzahl
der Fille wird die Diagnose einer tuberkulosen Erkrankung erst in einem
80 spiten Zeitpunkt gestellt, in dem bereits lebenswichtige Organe er-
griffen und bis in ihren groben anatomischen Bau mehr oder minder
schwer geschidigt sind. Selbst in vorgeschrittenen Stadien, in welchen
die Kranken durch ihren bazillenhaltigen Auswurf fiir ihre Umgebung
bereits eine stindige Infektionsgefahr bilden, konnen die subjektiven
Krankheitserscheinungen sehr gering sein. So finden wir ansteckungs-
fihige Tuberkulose in allen Berufen tdtig. Awuch in solchen Berufen
(Kindermidchen, Erzieherinnen, Lehrer), in welchen sie die besonders
bedrohte Jugend in unmittelbarster Weise gefahrden. 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 Zukunftstraume
einer utopischen sozialen Disziplin geblieben, bei der jeder einzelne sich
dem Wohl seiner Mitmenschen unterordnet. So sehen wir die Tuber-
kulose in die schwierigsten sozialen Probleme hineinwachsen. Sie be-
rihrt als »Wohnungskrankheit« die heiklen Fragen der Bodenpolitik.
Sie fiihrt uns in den intimen Kreis der Familie und von diesem wieder
hinaus in die groBen wirtschaftlichen Organisationen mit ihren wider-
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streitenden Interessensphiren, in den sozialen Kampf mit allen seinen
riicksichtslosen Hirten. Die Tuberkulose ist eine »Krankheit der Armen «,
und tuberkulése Erkrankungen kénnen sich durch Jahre hindurch ziehen.
Das steigert die finanziellen Schwierigkeiten fiir den einzelnen wie fiir die
Allgemeinheit schier ins Ungemessene. So wird es zu einem der schwie-
rigsten Probleme der sozialen Medizin, die grofie Zahl der Tuberkulose-
kranken nur einigermaflen #rztlich und wirtschaftlich zu versorgen.

Aber auch damit nicht genug. Das Problem wére noch verhéltnis-
milig leicht zu nennen, wenn uns eine Methode zur Verfiigung stehen
wiirde, mit der wir rasch und sicher die Tuberkulosegifte im mensch-
lichen Kérper unschédlich machen kdonnten, wie dies z. B. bei der Diph-
therie gelingt. Oder wenn es moglich wire, den Menschen gegen die
Tuberkulose prophylaktisch zu schiitzen, wie dies bei den Blattern ge-
lungen ist. Aber alle Fortschritte in unserer Erkenntnis haben bei der
Tuberkulose nur immer wieder die schwerwiegende Tatsache gezeigt,
daB die Immunititsverhiltnisse bei der Tuberkulose so verwickelt sind,
wie bei keiner anderen Infektionskrankheit. Heute haben wohl alle,
welche die Tuberkulose wirklich kennen, die triigerische Hoffnung auf-
gegeben, daB es je gelingen wird, durch eine einfache Methode den Men-
schen rasch und sicher vonder Tuberkulose zu heilen oder ihn vor der
Tuberkulose zu schiitzen.

Und alle diese objektiven Schwierigkeiten schaffen einen Boden,
auf welchem subjektive Hemmungen und Unzulinglichkeiten nur zu
iippig wachsen und gedeihen konnen. Die grofle Verbreitung der Tuber-
kulose und die lange Dauer ihres Verlaufes begiinstigen zunichst das
schwerwiegende psychologische Moment, der Gewdhnung an das Un-
vermeidliche. Sie fordert den unerwiinschten Fatalismus, die hoff-
nungslose Sache so laufen zu lassen, wie sie eben lduft. Der Mensch ge-
wohnt sich ja an alles; an grauenhafte Schrecken und an ein elendes
Dasein, wenn er glaubt, daf es nicht anders geht. An die traurigen Bilder
der Tuberkulose ist jeder von uns gewohnt. Und jeder hat es lingst ge-
lernt, sie als etwas Unvermeidliches hinzunehmen. Die Stichflamme irgend-
einer epidemisch auftretenden Infektionskrankheit, die einige Dutzend
Todesopfer fordert, erregt Angst und Schrecken in der Bevijlkerunlg,
obwohl jeder weifl, daBl sich die drohende Gefahr im Keime ersticken 1aBt.

Die Bilder der Schwindsucht aber, der furchtbarsten aller Volks-
seuchen, ist man gew6hnt, immer und iiberall vor sich zu sehen. Sie
bieten keine Sensationen mehr. Sie gehtren sozusagen zu den gewdhn-
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 ungefihrlich, oder man kann doch
nichts gegen sie tun.

Ein weiteres schwerwiegendes Moment sind die Riickschlige, die
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den groBen, epochemachenden Fortschritten der Tuberkuloseforschung
immer wieder gefolgt sind. Die Entdeckung des Erregers, die Her-
stellung spezifisch wirkender Stoffe, die den Kranken rasch und sicher
Heilung bringen sollten, die endlosen Tierversuche, in denen sich eine
Unsumme unermiidlicher Arbeitsenergie erschépfte, alle diese Errungen-
schaften, die den Sieg iiber andere Infektionskrankheiten in wenigen
Jahren gesichert haben, sie versagten der Tuberkulose gegeniiber. Jedem
neuen Fortschritt folgte nur immer wieder eine neue Enttiuschung.

Und doch wire es falsch, heute, wo wir diesen Entwicklungsgang
klar iiberblicken, in der Arbeit zu ermatten, oder das bisher Geleistete
und Erreichte gering einschitzen zu wollen. Das letzte Jahrzehnt hat
unseren Erkenntnissen des Tuberkuloseproblems gewaltige Fortschritte
gebracht. Uber leidenschaftlich bewegte Streitfragen hinaus lernen wir
es allmahlich, aus den Fehlern iiberwundener Entwicklungsperioden, aus
dem Chaos zusammenhangloser, 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 Tuberkulose zu iiberwinden gibt, aber wir haben begonnen,
diese Schwierigkeiten 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 Ab-
wehrkrifte der Korperzellen iiber die eingedrungenen Tuberkelbazillen
und ihre Gifte Sieger bleiben.

Und doch ist diese grundlegende Erkenntnis, die allein zum Erfolge
fithren 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 groSen Allgemeinheit der Fernerstehenden, sondern
auch in den engsten Fachkreisen. Eine wortspaltende Kritik ist uner-
miidlich an der Arbeit, alle MiBerfolge und Riickschlige aufzuzéhlen
und zu registrieren, welche die junge immunbiologische Forschung auf
dem schwierigen Kampffelde der Tuberkulose erlitten hat. Von den
Verdiensten dieser Forscherarbeit aber héren wir hier nur wenig. Wir
haben da im letzten Jahrzehnt einen Meinungsstreit erlebt, der voll
von unfruchtbarem Rechthabertum nur zu oft die Grenze der Sachlichkeit
fiberschritt und bis zu personlichen Angriffen fiihrte — 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
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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 immunbiologischen Forschung eine restlose und bis in alle Einzel-
heiten ausgearbeitete Losung der schweren Probleme, bevor sie sich
geneigt zeigen, Anerkennung zu zollen. Sie selbst aber stiitzen sich auf Be-
griffe und Anschauungen, die nach den gegebenen Tatsachen und sicher-
gestellten Erkenntnissen absolut haltlos sind, und nur auf das Gewohn-
heitsrecht von iibernommener schulmaBiger Doktrin hinweisen konnen.

Und dies ist eine so bedeutsame Erscheinung, dafl wir fiir sie ruhig
und vorurteilslos eine Erkldrung suchen sollten. Wenn ich objektiv
die psychologischen Momente zu ergriinden trachte, die zum Standpunkt
dieser kritischen Verneinung fithrten, 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,
80 liegt mir jeder personliche Angriff ferne. Es sind hochverdiente Man-
ner unter ihnen, deren getreue, wertvolle Lebensarbeit ich hochschitze.
Es sind Hauptvertreter jener Schule unter ihnen, deren Verdienste iiber
die Hemmungen, die sie uns heute bewut und unbewuBt bereiten, nicht
vergessen werden sollen.

Ein Moment, das zu jener unberechtigten Verneinung fiihrte, ist
klar ersichtlich. Es ist die durchaus gesunde und wiinschenswerte Ab-
wehrbewegung gegen den kritiklosen Optimismus, der fiir die »begeister-
ten« Anhdnger der spezifischen Tuberkulosetherapie so bezeichnend
war, und der in geringerem Mafie auch heute noch hier und dort sein
Wesen treibt. Einen Schwall unmoglicher Verheifungen und wunder-
tétiger Tuberkuloseheilungen bekamen wir zu héren — und statt dessen
muBten wir manch schweren Schaden sehen. An skrupelloser, gewinn-
siichtiger Ausbeutung unfertiger Probleme hat es wahrlich nicht gefehlt.
Dagegen war eine kraftige Abwehr nur erwiinscht.

Aber dieses Moment gibt keineswegs eine erschopfende Erklarung.
Auch wir kimpfen ja gegen diesen schadlichen, oberflachlichen Optimis-
mus. Warum wird aber hier, bei der berechtigten Ablehnung solcher Uber-
griffe, auf der Gegenseite nicht Halt gemacht? Warum verfalltdie 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 Eifer als vollwertiges » Beweis-
material « gegen unsere ernste Arbeit zu verwerten? Warum wird alles
Positive so iiberstreng gesichtet, und im Gegensatz dazu jede nega-
tive 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-
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sprung haben einzelne Diszipline der medizinischen Wissenschaft ein
einseitiges 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 vollstindiger beherrschen sie das Denken. Wir
danken der Schule vieles im Leben. Sie ist die Grundlage jeder geord-
neten Zivilisation. Sie gibt Tausenden von Koépfen eine Richtung
und damit wirkliche Leistungsfahigkeit. Und doch liegt im Wesen
jeder Schule fiir die Fortschritte unserer Erkenntnisse ein Moment der
Unzulénglichkeit. Die Schule soll Lernenden Kenntnisse vermitteln.
Zu dieser Vermittlung eignen sich nur Gegenstidnde, die fiir uns den
Charakter abgeschlossener Tatsachen erreicht haben, und Probleme,
iiber deren Auffassung einheitliche, allgemein anerkannte Richtlinien
gewonnen wurden. Probleme hingegen, deren Losung sich noch in
lebendiger Entwicklung befindet, die noch Anlaf3 zu lebhaften Meinungs-
verschiedenheiten unter den Fachleuten geben, haben sich noch nie und
nirgends fiir den Schulunterricht geeignet. Und darin erblicke ich auch
die Ursache; warum die Tuberkulose auf den Hochschulen heute noch
so sehr »vernachlassigt « wird. Nicht deshalb, weil ihre Bedeutung nicht
erkannt wird, sondern deshalb, weil es heute noch ungemein schwierig
ist, die in rastloser Entwicklung begriffenen Erkenntnisse des Tuber-
kuloseproblems Lernenden zu vermitteln. Und dazu kommt noch, daB
vieles, was auf dem Gebiete der Tuberkulose als »Tatsache« Geltung
gewonnen hatte, sich im Lichte neuer Erkenntnisse als unhaltbar er-
wiesen hat. So kam es, daB dort, wo der Tuberkuloseunterricht auf der
Grundlage doktrindrer Schlagworter versucht wurde, die Ergebnisse
durchaus nicht erfreulich sind. An doktriniren Schlagwortern aber
hat es bei der Tuberkulose wahrlich nicht gefehlt.

Und dies fithrt uns auf ein neues Moment. Doktrindre Schlagworter
sind ein bequemes, aber unsicheres Besitztum. Jede Schule fordert
fir sich Autoritit. Und wenn doktrinére Schlagworter im Lichte exak-
terer Erkenntnisse unhaltbar werden, dann kommt auch die Autoritat
der Schule, die jene Schlagworter prigte, ins Wanken. Sie trachtet dann
meist vergebens die schwindende Autoritit durch erhchte Strenge zu
stiittzen. In der Medizin ist nichts verkehrter als dies. Entweder sind
die neuen Anschauungen falsch; dann werden sie sich gewifl nicht dauernd
durchsetzen. Oder die neuen Anschauungen sind richtig; dann ist der
Widerstand 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 verdringt worden.
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Davor bewahrt uns ja die praktische Erfahrung am kranken Menschen.
Das Gegenteil aber zeigt uns die Geschichte der Medizin leider nur zu
hiufig. Starre Schuldoktrin hemmt zum Schaden der leidenden Mensch-
heit die Entwicklung und fruchtbringende Verwertung neuer Erkenntnisse.
Durch solche starre Verneinung hat so manche Leuchte der Wissenschaft
einen triiben Schatten erhalten.

Vor 70 Jahren hatte Semmelweill auf rein empirischem Wege
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 registriert. So haben die Autoritdten
der damals fithrenden Schule die » Phantasien « von Semmelweill wegen
Mangel an sexakten « Beweisen abgelehnt. So mufiten weiter Tausende
von Wochnerinnen sterben. Finfzig Jahre spéter waren die Sem mel-
weilschen Phantasien zur primitivsten Grundlage geburtshilflicher
Technik geworden, die jeder junge Mediziner kennen und einwandfrei
ausfilhren muB, wenn er nicht erbarmungsios 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
respektieren und wird fiir anregende Kritik immer dankbar sein. Sie
wird aber vor keiner Schuldoktrin, die ihre Autoritit auf unhaltbare
Schlagworte stiitzt, halt machen. 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 Forschung ermdglicht worden. Die entgegengesetzten
Auffassungen sind fiir die Entwicklung der Tuberkuloseforschung sehr
unfruchtbar geblieben. Sie haben sich fast ausschlieflich mit der Kritik
befaBt. Und auch diese lief an Qualitit viel zu wiinschen tbrig.

Das Problem, um dessen Lésung wir uns bemiihen, weil wir von ihr
eine michtige Forderung unseres Kampfes gegen die Tuberkulose er-
warten, lautet: Die Tuberkulose mufl nach immunbiologischen
Richtlinien erfaBt werden, die mit den Erfahrungen am tuber-
kuldsen Menschen in Einklang stehen. Und wir miissen es
lernen, die méchtige Waffe immunbiologischer Behandlungs-
methoden vollkommener auszuniitzen und zweckentsprechen-
der zu verwerten, als dies heute die Regel ist.

Der Losung dieses Problems stehen heute noch neben allen den
groflen objektiven Schwierigkeiten eine Reihe schwerwiegender subjek-
tiver Hemmungen und Unzulénglichkeiten entgegen. So miissen wir uns
mit diesen verneinenden Momenten eingehend befassen, bevor wir mit
dem positiven Teil unserer Erorterungen beginnen konnen.
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II.

Die subjektiven Hemmungen gegen eine immun-
biologische Erfassung der Tuberkulose.

An die Spitze stelle ich den Satz: alle Hemmungen, welche heute
noch bewuBit oder unbewuf3t die Erfassung der Tuberkulose nach immun-
biologischen Richtlinien verhindern, griinden sich auf unsere einseitige
pathologisch-anatomische Schulung.

Die pathologische Anatomie beherrscht bis heute — gestiitzt auf
die psychologische Macht eines unmittelbar sinnfillig gegebenen An-
schauungsmaterials — die ganze Denkrichtung der praktischen Medizin.
Die bistorische Entwicklung muBte dazu fithren. Lange Zeit, bevor die
medizinische Wissenschaft in der Lage war, die biologischen Vorginge
im gesunden und kranken Menschenkorper zu erforschen, bot die Leichen-
eroffnung ihr willkommenes anatomisches Anschauungsmaterial. Dann
brachte die Zellularpathologie Virchows einen neuen michtigen Auf-
schwung, eine epochemachende Wendung mit bis dahin ungeahnten
Entwicklungsméglichkeiten. An Stelle der geheimnisvollen Sentenzen
spekulativer Naturphilosophie trat die sachliche, exakte Arbeit am
Seziertisch und am Mikroskop. Der damit einsetzende gewaltige Auf-
schwung der medizinischen Forschung und dessen segensreiche praktische
Konsequenzen muBten der pathologischen Anatomie eine beherrschende
Fiihrerrolle verschaffen. Und diese Fiihrerrolle war auch ganz berechtigt,
solange unsere Erkenntnisse mit der Anatomie der Zelle, eine vorliufige
Grenze fand, jenseits welcher unbeschreitbares Dunkel lag. Heute ist
diese Grenze iiberwunden. Heute besitzen wir eingehende Kenntnisse
der Lebensvorginge, die sich in den gesunden und kranken Zellen ab-
spielen. Chemische und physikalische Vorginge innerhalb der Zellen
sind heute ebenso Gegenstand exakter medizinischer Forschung wie die
Beschreibung der anatomischen Verhiltnisse der Zellen und der Zell-
verbdnde. Zuerst waren aber in langwieriger Arbeit gewaltige tech-
nische Schwierigkeiten zu iiberwinden. Die erfolgreiche Entwicklung
der pathologischen Anatomie war an die Vervollkommnung der mikro-
skopischen Technik und an die mithsame Ausarbeitung mikrochemischer
Firbemethoden gebunden. Die erfolgreiche Arbeit der Biologie aber
setzte den Ausbau einer Methodik voraus, die noch unvergleichlich
schwierigere technische Probleme zu lgsen und unvergleichlich schwerer
erkennbare Fehlerquellen anszuschalten hatte. So hatte die patholo-
gische Anatomie einen durch die naturgemiBe Entwicklung begriin-
deten gewaltigen zeitlichen Vorsprung errungen. Sie war lingst ein fest-
gefiigtes Lehrgebiude #rztlicher Schulung gewordeun, bevor die Biologie
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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 EinfluB dieses
Entwicklungsganges.

Die pathologische Anatomie gibt uns ein ohne weiteres sinnfélliges
Anschauungsmaterial der makroskopischen und mikroskopischen Ge-
websveridnderungen, die durch eine Krankheit im menschlichen Koérper
entstehen. Sie zeigt uns die Wege, welche die Krankheit im Korper
nimmt, und die Art und Weise, wie sie die Gewebe schidigt und zer-
stort. Bei 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. Erst die deduk-
tiven Schliisse, die wir aus dem Anschauungsmaterial ziehen, fiihren
auf das Gebiet verhingnisvoller Fehlerquellen.

Und es ist vielleicht gut, sich daran zu erinnern, daf auch die patho-
logisch-anatomischen Befunde, die heute die Grundlage unserer Schu-
lung sind, einst zu jenen unsicheren Dingen gehorten, denen die da-
malige Schuldoktrin 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 Anerkennung versagt. Manget hat ihn schon um 1700
beobachtet, aber erst ein Jahrhundert spater konnte Bayle dem un-
scheinbaren Knotchen allgemeine Beachtung verschaffen. Und Virchow
hielt die kiisige Pneumonie fiir einen unspezifischen Prozef und trennte
sie von der tuberkulosen Phthise. Diese sDualitdtslehre« fiihrte noch
im Jahre 1866 den Kliniker Niemeyer zu dem Satze: »Patienten mit
kisiger Pneumonie stehen in besonderer Gefahr tuberkulés 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 Deduktionen,
in deren Entwicklung schon logische und experimentelle Fehlerquellen
liegen konnen. Alle experimentellen Methoden, mogen sie noch so gut
durchdacht, mag ihre Technik noch so kunstvoll sein, bieten uns immer
nur Reihen von Augenblicksbildern aus dem rastlosen FluB8 biologischen
Geschehens. Jedes biologische Experiment ist nur eine Moglichkeit
unter vielen anderen Moglichkeiten, die sich ergeben, sobald die vor-
liegenden Versuchsbedingungen wieder gedndert werden. Und neue
sinnstorende und verwirrende Fehlerquellen miissen auftauchen, wenn
wir diese Augenblicksbilder zeitlich, 6rtlich oder kausal falsch aneinander-
reihen, oder wenn wir der einen Reihe zu grofe Bedeutung fiir das ganze
vorliegende Problem beimessen und andere wieder zu sehr vernachlissigen.
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Und am schwierigsten liegen die Verhdltnisse in der Immunbiologie.
Hier gilt es ja die Wechselwirkung zweier biologischer Faktoren zu
erforschen. Hier ist es auch bei den sinnfdlligen biologischen Er-
scheinungen vielfach gar nicht mdglich festzustellen, ob sie direkt durch
die biologische Wirkung des Erregers zustande kommen, oder ob es sich
um sekundare Erscheinungen der Abwehrleistung des befallenen Kérpers
handelt.

So bleibt die Immunbiologie fiir den Lernenden zunéchst eine schwer
zu bewiltigende Arbeit. Er muf sein Gedéchtnis mit einer Menge neuer
fremdartiger Ausdriicke und Begriffe belasten, fiir die es keinen sinnfalligen
Anschauungsunterricht gibt. Er muf eine neue Sprache, ein neues
Denken lernen, ohne Moglichkeit, rasch zu klaren Vorstellungen zu kom-
men. Fiir den Forscher ist die Immunbiologie ein sprodes, enttauschungs-
reiches Arbeitsfeld, voll von schwer zu iiberwindenden Fehlerquellen,
voll von subjektiven Unsicherheiten und vieldeutigen Moglichkeiten.
Es schenkt nicht ungetriibte Forscherfreude, sondern fordert strenge
Selbstkritik und miihselige Sappenarbeit. Schritt fiir Schritt, Spaten-
stich auf Spatenstich, mu8 der Boden ausgehoben werden, damit nicht
eine falsche Richtung eingeschlagen wird, und die Ergebmsse 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 fir
die junge biologische Forschung schwere subjektive — niemals aber
objektive — Hemmnisse mit sich bringt.

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

Wir wissen heute aus zahllosen, allseits anerkannten Erfahrungs-
tatsachen, daB die Tuberkulose jahre- und jahrzehntelang den mensch-
lichen Kérper befallen kann, bevor sie im Sinne des praktischen Lebens
eine »Krankheit « wird. Die iiberwiegende Mehrzahl der Tuberkulosedrzte
nimmt dieses lange erscheinungslose »Latenzstadium« als Regel an,
Die Lehre von der Kindheitsinfektion ist heute so fest begriindet (Ham -
burger [83], Albrecht [1], Umber [246], v. Pirquet [181], Thiele
[241], Ghon [70] u. a.), daB sie allgemeine Geltung erlangt hat. Wir
kennen heute die ungeheure Verbreitung der tuberkuldsen Infektion in allen
Kulturlindern. Und wir wissen, da8 nur bei einem Bruchteil der Infizier-
ten, die Tuberkulose zu klinisch feststellbaren Organerkrankungen fiihrt.

Die bekannten Négelischen Zahlen sind spéter durch andere Autoren
allerdings bedeutend herabgesetzt worden. Von den groBen pathologisch-
anatomischen Statistiken, die iiber die Haufigkeit tuberkuldser Herde
an menschlichen Leichen auf Grund eines groBen Sektionsmaterials aus-
gearbeitet wurden, seien drei nebeneinander gestellt.
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Es fanden: Nigeli (160) Burkhardt (35) Stetter (234)
letale Tuberkulose 22,59 379 12,59,
latente und manifeste

Tuberkulose 70,59 549, 27,69
keine Tuberkulose 7 9% 9% 60 9%

Die groBe Verschiedenheit dieser Zahlen lift sich durch zwei Mo-
mente erkliren. Einerseits miissen derartige Statistiken verschieden
groBe Zahlen aufweisen, entsprechend der verschiedenen Tuberkulose-
verbreitung in der Bevolkerung, die das Untersuchungsmaterial lieferte.
Andererseits herrschen unter den einzelnen Forschern noch bedeutende
Meinungsverschiedenheiten, welche Gewebsverdnderungen als »sicher
tuberkulds « anzusprechen sind. Es lassen eben auch die »exakten An-
schauungstatsachen « der pathologischen Anatomie subjektiven Auffas-
sungen einen recht freien Spielraum. Ein Moment aber wollen wir schon
hier festhalten. Man war eine Zeitlang besonders eifrig bestrebt, die
Nigelischen Zahlen nach Moglichkeit herabzudriicken. Es war, als
wollte man mit Gewalt um die Tatsache herumkommen, daB in den
Kulturlindern ein groBer Prozentsatz aller Menschen mit Tuberkulose
behaftet ist.

Dann weiter: Wir kennen heute auch den Weg, den die chronische
Entwicklung der Tuberkulose im Menschenkérper meistens nimmt.
Cornet (40) hat ihn in seinem Lokalisationsgesetz folgendermafen
formuliert: »Der Tuberkelbazillus, an einer beliebigen Stelle auBerhalb
der BlutgefiBe einem empfindlichen Sdugetierkorper eingefiihrt, wichst
bereits an der Impfstelle oder ruft in den regiondren Lymphdriisen ana-
tomische Verinderungen hervor.« In den regioniren Lymphdriisen, in
den Schutzorganen gegen eine Infektion sehen wir in der Regel die ersten
pathologischen Gewebsveridnderungen auftreten. Von hier dringt die
Tuberkulose auf himatogenem, lymphogenem oder bronchogenem Wege
weiter und befillt lebenswichtige Organe, um sie bis in ihren groben
anatomischen Bau zu zerstéren. Dieser chronische Entwicklungsgang
der Tuberkulose, der sich iiber Jahrzehnte erstrecken kann, zeigt einen
auffallenden Parallelismus mit der Entwicklung der Lues im mensch-
lichen Korper. Petruschky hat daher folgerichtig vorgeschlagen,
auch bei der Tuberkulose ein priméres, sekundéires und tertidres Stadium
zu unterscheiden. Wir kennen endlich an einem Material von vielen
hunderttausenden Beispielen die Erscheinungen, welche dieses jahr-
zehntelange primére und sekundére Stadium der Tuberkulose am mensch-
lichen Kérper hervorruft. Die klinische Beschreibung dieser Erschei-
nungen fiillt heute ganze Bande. Aber alle diese Krankheitszeichen,
die Skrophulose, die lymphatische Diathese, die Thoraxanomalien, der
asthenische Habitus usw. sind nach #uBerlichen Gesichtspunkten bunt
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durcheinander geworfen. Nur selten treffen wir auf den Versuch eines
exakten Nachweises, wie weit diese Erscheinungen wirklich kausal durch
die Anfangsstadien der chronischen Tuberkulose bedingt sind, und wie
weit sie auf andere chronische Schidlichkeiten zuriickgefiilhrt werden
miissen.

Und endlich lehrt uns die klinische Erfahrung, wie lange in den An-
fangsstadien der chronischen Tuberkulose subjektive Krankheitserschei-
nungen allgemeiner Natur und verschiedenartige funktionelle Stérungen
bestehen konnen, bevor anatomische Verdnderungen in der Lunge oder
anderen lebenswichtigen Organen klinisch nachweisbar werden.

Aus allen diesen Tatsachen sehen wir und wissen wir, wie spat —
meist leider zu spit — die pathologisch-anatomischen Befunde am Leben-
den in Erscheinung treten. Und trotzdem halten uns diese Befunde
heute noch wie hypnotisch gefesselt, wihrend die Tuberkulose schon
lingst den Korper durchseucht.

Und erst am Seziertisch wird uns so recht klar, wie grob die patho-
logische Anatomie selbst bei ihren feinen Befunden arbeitet. Kéilble
(104), Harbitz (85), Weichselbaum und Bartel (256), Weber und
Baginsky (253), Ipsen (100), Wolff (264) u. a., konnten in anatomisch
vollkommen unverinderten, also anatomisch tuberkulosefreien Driisen
menschlicher und tierischer Leichen, infektionstiichtige Tuberkelbazillen
nachweisen, mit welchen im Tierversuch eine tuberkul6se Infektion ein-
wandfrei gelang. Diese infektionstiichtigen Tuberkelbazillen kénnen doch
fiir ihren Trager nicht gleichgiiltig sein, wenn sie auch noch keine patho-
logischen Gewebsveranderungen hervorgerufen haben. Wir kénnen uns
nur vorstellen, daB sie deshalb praktisch unschédlich blieben, weil sich
das Korpergewebe in irgendeiner Weise vor ihnen zu schiitzen wullte.

Aber auch damit noch nicht genug. Wir wissen heute noch mehr.
Unsere immunbiologischen Reaktionen, die wir zum klinischen Nach-
weis der Tuberkulose so gerne praktisch verwenden mochten, versagten
immer wieder, weil sie die Tuberkulose so frith anzeigen, dal nach ihnen
»fast alle Menschen tuberkulés wiren«. Und doch miissen wir heute
diese Reaktionen als eine relative » Spiiterscheinung « der tuberkuldsen
Infektion erkennen. Auch diese Immunitétsreaktionen bendtigen zu
ihrer Ausbildung eine gewisse Zeit und bestehen nicht etwa sofort, wenn
Tuberkelbazillen in den Korper eingedrungen sind. Das zeigt uns mit
aller wiinschenswerten Klarheit die immunbiologische Kontrolle von
Siuglingen, die von ihrer sterbenden oder schwerkranken tuberkulosen
Mutter entfernt und in eine verliBlich tuberkulosefreie Umgebung (Sdug-
lingsabteilung eines Kinderspitals u. dgl.) gebracht wurden. Manche
dieser Sauglinge zeigen bei ibhrer Ubernahme in die tuberkulosefreie Um-
gebung keine Immunititsreaktionen und erst nach Wochen oder gar
erst nach Monaten wurde die Pirquetsche Reaktion positiv. Derartige
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Fille wurden u. a. von Ibrahim (99), Aronade (3), Feer (49), Pollak
(183), Siegert (228) mitgeteilt. Diese Sduglinge haben also erst lange
Zeit, nachdem sie infiziert wurden, Immunitétsreaktionen gezeigt. Oder
sollen wir auch hier wieder mit kritischer Verneinung diese Beweisfithrung
als ungeniigend annehmen? Sollen wir hier wieder etwa glauben, daf
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? Und dafl
sie dann auf der Siuglingsabteilung, wo peinlichste Ausschaltung jeder
Tuberkulosegefdhrdung betrieben wird, ihre Tuberkulose durch irgend
einen versprengten Tuberkelbazillus erworben haben? TFiir eine un-
befangene Beurteilung dringt sich doch sicher mehr die Annahme
einer frither erworbenen Infektion auf, die erst nach einer bestimmten
Zeit zum Auftreten von Immunitdtserscheinungen fiihrte.

Die Lehre Baumgartens (15) von der kongenitalen Tuberkulose
hat neuerdings auch andere beweiskriftige Stiitzen erhalten, die be-
sonders Kraemer (115) in seinem Buche gewiirdigt und iibersichtlich
zusammengestellt hat. Sowohl die Moglichkeit der germinativen (durch
Ei oder Samenzelle) als auch der plazentaren Tuberkuloseiibertragung
kann heute als sichergestellt bezeichnet werden.

Von Friedmann (61) wurde der experimentelle Beweis erbracht,
daB8 Kaninchenembryonen per vaginam tuberkulds infiziert werden
konnen, ohne daB das Muttertier erkrankt. Damit ist auch die Infektions-
moglichkeit durch tuberkuldses Sperma tatsichlich erwiesen, eine Mog-
lichkeit fiir die auch Klebs (107) beweiskriftige Stiitzen erbringen
konnte. Die optimistische Anschauung, dafl die Plazenta wie ein Filter
wirkt, der alle schidlichen Stoffe vom Fotus fernhilt, ist heute unter
dem Zwang der Tatsachen verlassen worden. Es kénnen wohl auch durch
die intakte Plazenta Tuberkelbazillen in den kindlichen Kreislauf ge-
langen. Aber auch diese Erklirung bendtigen wir nicht, seitdem so
zahlreiche Fille iiber schwere tuberkuldse Erkrankungen der mensch-
lichen Plazenta selbst mitgeteilt worden sind (Lehmann [129], Schmorl
und Geipel [220], Lebkiichner [128], Rietschel [189], Sitzenfrey
[229], Bossi [28] u. a.).

Beide Moglichkeiten der kongenitalen Tuberkulose konnen wir
nach den Erfahrungstatsachen, die uns die Tuberkulose des frithen Kindes-
alters zeigt, heute erwiesen nennen. Einerseits die germinative Infektion
mit minimalen Infektionsdosen, die entsprechend den Ergebnissen der
Ro6merschen Versuche mit geringen Infektionsdosen — nicht zu einer
Erkrankung der Frucht, sondern zu einer allméhlichen Ausbildung
aktiver Immunitdt fithrt. Andererseits die schwere intrauterine In-
fektion, die schon an der Frucht zu einer schwer progredienten Tuber-
kulose fiilhrt. Wie anders wiren sonst die Sektionsbefunde von Guil-
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bot (77), Qurins (187), Hutzler (98), Hohlfeld (96), Lebkiichner
(128), Thiele (241) u. a. zu erkliren, die schon wahrend der ersten Lebens-
monate die Entwicklung schwerer kavernoser Phthisen in der kindlichen
Lunge zeigen? Immer und iiberall — hier wieder am Fétus und am Séug-
ling — begegnen wir den beiden grofien Extremen. In den einen Fiallen
ist die Tuberkulose ein harmloser Parasit, der jahre- und jahrzehntelang
unschidlich bleibt, in anderen Fillen ist die Tuberkulose eine gefahr-
liche, unaufhaltsam fortschreitende Infektionskrankheit. Auch die Ver-
hiltnisse der Siuglingstuberkulose zeigen uns die grundlegende Be-
deutung der Infektionsstirke fiir den weiteren Verlauf der Tuberkulose.

Wir kommen auch hier mit dem Begriff der »Vererbung« nicht
mehr aus. Kraemer (115) sagt so richtig: »vererbt kann irgendeine
minderwertige Organanlage (Herz, Magen) oder eine im Keimplasma
steckende Entwicklungshemmung eines Organes werden, z. B. Syndak-
tilie. Aber ein Stein, der einem Vorfahren ein Loch in den Kopf ge-
schlagen hat, oder eine Kratzmilbe, die seine Haut entziindete, oder ein
Tuberkelbazillus, der ihm da und dort die Korpergewebe schidigte,
kann wohl nicht gut ,vererbt’ werden«.

Der Meinungsstreit, in welchem Prozentsatz der Fille eine germina-
tive oder intrauterine Infektion anzunehmen ist, welche zahlenméflige
Bedeutung der extrauterinen Kindheitsinfektion zukommt, und ob eine
spitere primire exogene Infektion wirklich so selten ist, wie viele an-
nehmen, ist hier zunichst belanglos. Bei der germinativen Infektion
werden wir z. B. nicht gut gegen die Einwendung Rémers aufkommen,
daB von den Millionen Samenzellen doch nur sehr zufillig gerade die
eine mit einem Tuberkelbazillus beladen sein wird, die zur Befruchtung
des Eies kommt. Nur bei der ausgesprochenen Hodentuberkulose, die
ja eine Zeugungsfahigkeit nicht ausschlieBt, werden wir neben den Millio-
nen Samenzellen auch Millionen Tuberkelbazillen annehmen konnen.
Nach meiner Meinung iberwiegen die extrauterinen Infektionen
zahlenmifig ganz gewaltig. Das beweist auch die mit dem Alter rasch
zunehmende Hiufigkeit tuberkuldser Gewebsverinderungen an kind-
lichen Leichen, die z. B. nach der bekannten Statistik von Hamburger
folgende Progression zeigen:

1. Lebensjahr in 1,56%
2, » » 9 9
3.—4. ) » 30 9 | der obduzierten Fille tuberkuldse Ge-
5.—6. » y 44 Y websverdnderungen.
7.—10. » » 86 9%
11.—14. ) y 1T %

Das positive Ergebnis der Tuberkulinstichreaktion aber steigt im

Untersuchungsmaterial Hamburgers (Wien) mit dem 12. Lebensjahr

Hayek, Tuberkulogseproblem. 2



18 Die subjektiven Hemmungen gegen eine immunbiolog. Erfassung der Tuberkulose.

fast bis zu 1009. Eine derartige Progression wire doch kaum denkbar,
wenn die kongenitale Tuberkulose zahlenmaBig iiberwiegen wiirde. Nach
meinen klinischen Erfahrungen (88) bin ich auch zur Uberzeugung ge-
langt, daB die Bedeutung der exogenen Infektion im spéteren Alter
heute noch viel zu sehr unterschitzt wird. Wenn die exogene Infektion
mit Tuberkulose fiir den Erwachsenen wirklich so bedeutungslos wire,
wie viele annehmen, dann wiren ja alle unsere prophylaktischen Maf3-
regeln, um Erwachsene gegen die Infektion mit Tuberkulose zu schiitzen,
nur ein leerer Schlag in die Luft.

Aber alle unsere Meinungsverschiedenheiten iiber die zahlenmaBige
Bedeutung der kongenitalen Tuberkulose stehen hier in zweiter Linie.
Hier interessiert uns die kongenitale Tuberkulose hauptsédchlich aus
dem 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 Krankheitsgiften
und den natiirlichen Abwehrfunktionen der Kérpergewebe.
Ein lebendiger Kampf, der in langen Zeitrdumen, verschiedenartige,
ohne scharfe Grenzen ineinander iibergehende Bilder liefert, Die rasch
totende Infektionskrankheit — und der jahrzehntelang harmlose Parasit,
und zwischen diesen beiden groSen Extremen der wechselvolle Verlauf
der chronischen Phthise.

So verfiigen wir heute tatséchlich iiber ein grofes Material von Kr-
fahrungstatsachen, das uns mit aller Deutlichkeit die Tuberkulose als
ein immunbiologisches Problem zeigt.

Wenn wir aber von einer kleinen Schar unentwegter Vorkampfer
absehen, so versagt auch heute noch die logische Verwertung dieser KEr-
kenntnisse in geradezu verbliffender Weise. Fiir die Mehrzahl bleiben
alle diese Erkenntnisse ein ganz eigentiimliches »Rithr mich nicht an «.
Man schitzt sie, man erkennt sie an, aber man sieht bewuBt und un-
bewuBt iiber sie hinweg und man wei nichts mit ihnen anzufangen.
Viele verschanzen sich gerne hinter strenger Kritik; dieser und jener
Punkt ist nicht ganz sichergestellt, es gibt noch unerklarliche und para-
doxe Erscheinungen. Man striubt sich iiber die »exakten Tatsachen «
der »klinischen Tuberkulose « hinauszugehen, die heute noch die allein
anerkannten Richtlinien fiir unser praktisches Handeln sind. Was ist
auch mit den verschiedenen immunbiologischen Reaktionen anzufangen?!
Wenn wir sie anerkennen — »dann wéren ja alle Menschen tuberkulds «.
Lieber warten bis die schonen, sicheren Réntgenschatten im Lungen-
gewebe kommen, bis man iiber den Lungenspitzen einen »sicheren «
physikalischen Befund erheben kann. Lieber — schwer heilbare und
hoffnungslose Tuberkulose — als die »exakten Tatsachen « der klinischen
und pathologisch-anatomischen Befunde — die in den Lehrbiichern
stehen — verlassen!
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Aber merkwiirdig, der nichstliegende Gedanke kommt bei diesem
rexakten « klinisch-anatomischen Standpunkt scheinbar nie zu Wort.
Die naheliegende Kritik, daf3 die pathologische Anatomie doch schlieBlich
fiir uns Arzte nur ein Weg zur Erkenntnis ist, — und zwar ein Weg,
der leider immer iiber einen Miflerfolg fithrt. Nur dann, wenn eine Krank-
heit Siegerin geblieben ist, gibt uns die pathologische Anatomie den so
geschétzten, sichesen Anschauungsunterricht. Sonst bleibt auch sie
vielfach auf deduktive Spekulation angewiesen. Und es ist doch nicht
unser Beruf, durch Obduktion menschlicher Leichen unser Leben lang
Anschauungsunterricht zu genieBen, der uns ein angenehmes Gefiihl
subjektiver Sicherheit in der klinischen Diagnose gibt. Unser Beruf ist
doch schlieBlich und endlich kranke Menschen zu heilen, und woméglich
den Ausbruch gefahrlicher Krankheiten rechtzeitig zu verhiiten.

Warum also trotzdem der Tuberkulose gegeniiber heute noch immer
der einseitige pathologisch-anatomische Standpunkt?

Das ist nur durch psychologische Hemmungen zu erkldren, die nicht
dem einzelnen zur Last gelegt werden konnen, sondern durch die Metho-
den unserer ganzen Schulung bedingt sind. Unser Denken wird durch
eine Unzahl »exakter « Einzelheiten, denen durch Anschauungsunterricht
und stete Ubung ein groBes psychologisches Schwergewicht gegeben
wird, in ganz bestimmten Richtungen festgelegt. Und schlieBlich geht
die Fahigkeit verloren, die Unzahl gegebener und gewohnter Einzel-
heiten in ihren Beziehungen zu dem ganzen vorliegenden Problem zu
verwerten. Das wird jeder in seinem eigenen Entwicklungsgang mehr
oder minder deutlich empfunden haben.

Nirgends tritt dies in der Medizin so folgenschwer in Erscheinung
als bei der Tuberkulose mit ihrem wechselvollen jahrzehntelangen Ver-
lauf. Hier sucht die heutige Schulmedizin noch immer vergebens, leben-
diges Geschehen als pathologisch-anatomischen Korperzustand zu
erfassen.

II1.
Die praktischen Folgen.

Die praktischen Folgen dieses einseitigen pathologisch-anatomischen
Standpunktes lassen sich in folgendem inhaltsschweren Satz zusammen-
fassen. Fiir die klinische Medizin und fir die allgemeine drzt-
liche Praxis beginnt die Tuberkulose erst dann eine Krankheit
zu werden, wenn sie im tertidren Stadium in lebenswichtigen
Organen so weitgehende Gewebsschidigungen gesetzt hat,
daB dieselben zu sinnfilligen physikalischen Erscheinungen
fihren.

2%

&
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Die Bedeutung dieses Satzes wird uns erst dann vollkommen klar,
wenn wir uns vor Augen halten, dal die Tuberkulose in diesem Stadium
bereits eine schwer heilbare, oft sogar schon eine unheilbare Krankheit
geworden ist. Die leicht heilbaren Anfangsstadien der chronischen
Tuberkulose sind hingegen heute noch gar nicht in den allgemeinen In-
teressenkreis drztlicher Praxis mit einbezogen. Und unsere Schulmedizin
zeigt sich sogar vielfach sehr besorgt, dal die »exakten Tatsachen « kli-
nischer Befunde auf pathologisch-anatomischer Grundlage nicht durch
»Phthiseophobie mit iibertrieben dngstlichen Frithdiagnosen « verwéssert
werden. Erst wenn Verdichtungsherde iiber den Lungen perkutorisch
und auskultatorisch nachweisbar werden, erst wenn die Rontgenplatte
deutliche Schatten gibt, wird die Diagnose »Tuberkulose« anerkannt.
Vielfach macht selbst noch die Lehre des Franzosen Rist (190) auch bei
uns im Geheimen etwas Schule, dafl die Diagnose »Lungentuberkulose «
erst nach Auffinden von Tuberkelbazillen im Sputum giiltig werden soll.
In drztlichen Fortbildungskursen konnen wir heute noch hochverdiente
Internisten sich vergeblich mit der Formulierung der klinischen Dia-
gnose raktive Tuberkulose « nach auskultatorischen und perkutorischen
Prinzipien abmithen sehen. Unsere immunbiologischen diagnosti-
schen Methoden hingegen sollen nicht mehr sagen konnen rals daf8 der
betreffende Mensch irgend einmal mit Tuberkulose in Beriihrung ge-
kommen ist «

So kommt es, da im groBen Durchschnitt der &rztlichen Praxis
die Tuberkulose kaum frither zur Diagnose gelangt, bevor nicht aus-
gedehnte Infiltrationsherde — nur zu oft schon mit vorgeschrittener
Kavernenbildung — in der Lunge nachweisbar sind. Und auch von
diesen Tuberkulosen stirbt noch ein guter Teil an »protrahierter Lungen-
entziindung « oder »fieberhafter Bronchitis «.

Was man diesbeziiglich von den Patienten bei der Erhebung der
Familienanamnese zu horen bekommt, ist oft sehr lehrreich.

Zum Beispiel: »Lungenkranke« waren keine in der Familie. Nur der Vater hat
ofter gehustet und hat immer schlecht ausgesehen. Er hat aber immer gearbeitet. Nur
zum Schluf ist er 2 Monate gelegen, und ist dann, wie der Arzt gesagt hat, an >Lungen-
entziindung« gestorben. Patient war damals 13 Jahre alt, der dlteste von 5 Geschwistern,
Die Wohnung bestand aus 3 Zimmern. Der kranke Vater hat mit der Mutter und den
3 Kleinsten in einem Zimmer geschlafen.

Derartige Angaben sind in den &rmeren Volksklassen sehr héufig
zu finden.

Daf} in der allgemeinen #rztlichen Praxis auch die vorgeschrittenen
Stadien kaverndser Oberlappenphthisen unter die Diagnose »Lungen-
spitzenkatarrh oder stiefsitzende Bronchitis« ihr Dasein fithren, wissen
wir zu genilige. Nach dem Material zu urteilen, das wihrend des Krieges
vielfach unter dieser Diagnose in mein Spital eingeliefert wurde, muB ich
annehmen, daB fiir manche Arzte auch heute noch der zitierte Satz von
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Niemayer gilt: »Kranke mit kiisiger Pneumonie stehen in besonderer
Gefahr tuberkulés zu werden. «

Aber alles dies war bis heute nicht imstande, die Hemmungen zu
iiberwinden, die immer wieder in folgender Erwigung gipfeln: »ja wenn
wir diese und jene Symptome als spezifisch tuberkulds anerkennen,
wenn wir z. B. einer Tuberkulin-Stich- und -Herdreaktion Bedeutung
beimessen, dann wiren ja fast alle Menschen tuberkulés«. So findet
man auch heute noch die Literatur von »kritischen« Stimmen iiber-
schwemmt, die vor solcher »iibertriebenen, ins Uferlose filhrenden Phthi-
seophobie « warnen. Die von den hunderttausenden Fillen nicht oder
viel zu spit diagnostizierter Tuberkulose schweigen und dafiir mit Eifer
die relativ spirlichen Fehldiagnosen sammeln, wo eine Tuberkulose
diagnostiziert wurde, ohne daf eine solche vorhanden war. Solche
Dinge sind doch wirklich nur durch psychische Hemmungen zu erkléren!

Selbst wenn wir wirklich heute noch keine Moglichkeit hitten, den
Anfangsstadien der Tuberkulose auf breiter Basis durch eine organisierte
Sanierungsarbeit beizukommen, dafl eine ist doch sicher: nur die Er-
kennung und Anerkennung der Anfangsstadien chronischer
Tuberkulose kann der erste Schritt zu diesem notwendigen
Bestreben sein.

Es ist ein Gliick, daB der historische Sinn bei unserer wissenschaft-
lichen Schulung besser gepflegt wird als die Fihigkeit, die Verwertung
gewonnener Erkenntnisse praktisch zu organisieren. Sonst hatten wir
heute vielleicht auch auf die furchtbaren Lehren der Blatternepidemien
vor Einfilhrung der gesetzlichen Blatternimpfung vergessen. Kritische
Geister wiirden dann heute lingst entdeckt haben, da@ fiir unsere »Variola-
Phobie « gar keine exakten Tatsachen mehr vorliegen, und hétten uns
lingst in dankenswerter Weise von dem listigen Impfzwang befreit.
Ich glaube auch, daf wir der giitigen Natur sehr dankbar sein miissen,
daB die Lues im Primérstadium den Priméraffekt und im zweiten Stadium
die Hautausschlige als »exakte Tatsachen « zeigt. Sonst wiirde vielleicht
auch bei der Lues klinische Diagnose und Therapie erst im tertidren
Stadium beginnen. :

So ganz unbeachtet sind aber alle diese schwerwiegenden Erfahrungs-
tatsachen, die jahrzehntelange Forscherarbeit iiber den langwierigen
Verlauf der chronischen Tuberkulose im menschlichen Korper zu unserer
Erkenntnis gebracht hat, doch nicht geblieben. SchlieBlich und endlich
muBten sie ja doch zu einer Uberprifung unserer Auffassungen und
unserer Stellungsnahme zum Tuberkuloseproblem fiihren.

Und dies geschah wiederum im Zeichen einseitiger pathologisch-
anatomischer Erwigungen, von einem rein subjektiven Standpunkt
aus, der, wie wir heute bereits mit Sicherheit erkennen konnen, den
objektiven Tatsachen nicht entspricht.
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Jede Tuberkulose, welche zurzeit noch keine, durch Gewebsver-
dnderungen bedingte, ohne weiteres klinisch sinnféllige Erscheinungen
macht, wird als »latent « oder »inaktiv« bezeichnet. An sich ist ja eine
derartige Unterscheidung gewill nétig. Wir werden in der Praxis eine
Tuberkulose, die jahrelang ein harmloser Parasit ist und bleibt, anders
bewerten und behandeln miissen, als eine Tuberkulose, die eine gefdhr-
liche Krankheit geworden ist.

Aber welche Auslegung erfuhr alsbald die »latente« oder »inaktive «
Tuberkulose?!

vLatent « sind nicht nur die jahrzehntelang wéhrenden Anfangs-
stadien der chronischen Tuberkulose, sondern auch alle chronischen gut-
artigen Formen vorgeschrittener Lungentuberkulose, solange der Kranke
arbeitsfahig ist. Fiir viele ist jede Tuberkulose »inaktiv «, die ohne Fieber
und schwere Zerfallserscheinungen im Lungengewebe einhergeht. Und
»latent « bleibt die Tuberkulose fiir andere — selbst bis zu den extremsten
Stadien. So ist die »Latenz « heute ein so dehnbarer Begriff geworden,
daf man ihn praktisch nur als Gegensatz zur klinisch leicht nachweis-
baren, fortschreitenden Tuberkulose verwerten kann.

Aber auch bei strenger Beschrinkung auf die jahrzehntelangen
chronischen Anfangsstadien der Tuberkulose, ist der Begriff der Latenz
objektiv nicht haltbar. Er ist fiir eine Lehrbucheinteilung auf patholo-
gisch-anatomischer Grundlage verwendbar, aber nicht fiir die Krankheit
Tuberkulose, die wir doch bekampfen wollen. Diese chronischen, er-
scheinungslosen Anfangsstadien der Tuberkulose sind nicht inaktiv,
sonst konnte sich nicht aus ihnen allmahlich die Lungenphthise ent-
wickeln. Sie sind nicht latent und nicht inaktiv, sonst konnten wir sie
nicht durch Antigenreize, die fiir einen tuberkulosefreien Menschen voll-
kommen indifferent bleiben, jederzeit zu sehr aktiven Reaktionen bringen.

Die Sachlagé klart sich aber mit einem Schlage, wenn wir den patho-
logisch-anatomischen Standpunkt mit einem immunbiologischen ver-
tauschen. Die latente Tuberkulose ist in Wirklichkeit keine
ruhende inaktive Tuberkulose, sondern eine Tuberkulose, die.
unter stetem Kampf von der Durchseuchungsresistenz in
Schach gehalten wird. Ist diese Abwehr nicht stark genug, dann
entwickelt sich eben aus der angeblich »ruhenden« primiren Tuber-
kulose, allmahlich eine tertiire Organtuberkulose. Ist der Durchseu-
chungswiderstand der Tuberkulose iiberlegen, dann bleibt es bei der
priméren Tuberkulose, und es kommt zu keiner Erkrankung lebens-
wichtiger Organe.

Und damit beriihren wir eine weitere Frage von grundlegender Be-
deutung! Wann und warum bleibt die Tuberkulose in einem Falle
ein harmloser Parasit und wird im anderen Falle zu einer unaufhalt-
baren todlichen Krankheit? Und warum zeigt sie auch zwischen diesen
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beiden Extremen einen so wechselvollen Verlauf? Das Schicksal zweier
Kranker, die nach den vorhandenen klinischen Erscheinungen zurzeit
sahnliche Fille« sind, kann sich ganz verschieden gestalten. Ja mnoch
mehr. Ein Kranker, der nach seinen sinnfilligen Krankheitserschei-
nungen als »schwerkrank « zu bezeichnen ist, kann sich spontan wieder
bessern, kann fiir Jahre wieder arbeitsféhig werden, ohne daf er einer
besonderen #rztlichen Fiirsorge teilhaftig wurde. Und ein zurzeit nach
klinischen Begriffen noch »Leichtkranker«, der in bester drztlicher Pflege
steht, schwindet in wenigen Monaten rettungslos dahin. Scheinbar ohne
jede Gesetzmifligkeit gestaltet sich der Verlauf der Tuberkulose im
menschlichen Kérper.

Auch fiir diese Tatsachen hat man von der Wissenschaft eine Er-
klirung gefordert. Und bei dieser Erklirung hat die pathologisch-ana-
tomische Denkweise wieder ganze, wahrhaft radikale Arbeit getan.

Die Methode dieses Erklarungsversuches konmnen wir heute etwa
folgendermafien analysieren. Zu erkliren sind die Beziehungen zwischen
Tuberkulose und Mensch. Mit dem Tuberkelbazillus und seinen Giften
ist fiir die pathologische Anatomie nicht viel anzufangen, also wird die
Tuberkulose einfach als konstante GroBe gesetzt. Dafiir der mensch-
liche Kérper! — Wir studieren die anatomischen Eigentiimlichkeiten
des kranken Menschen seit Jahrhunderten in der Klinik und am Sezier-
tisch, da haben wir verwertbare rexakte« Belege. — Also verlegen wir
die Erklirung der scheinbar unerklirlichen UngesetzmiBigkeiten des
Tuberkuloseverlaufes in die variablen Eigentiimlichkeiten des mensch-
lichen Korpers!

So dhnlich miissen wir wohl heute die psychologische Entstehungs-
geschichte der Lehre von der »stuberkulésen Disposition« beurteilen.

Durch verschiedene begiinstigende Momente hat dann die Dispo-

sitionslehre scheinbar ungemein beweiskraftige Stiitzen gefunden. Erstens
gelang es scheinbar in ausgezeichneter Weise fiir den Begriff der tuber-
kul6sen Disposition ein fest umschriebenes klinisches Bild zu schaffen.
Die kérperlichen Kennzeichen dieses klinischen Bildes waren so sinnfillig
und wurden mit solchem Eifer beschrieben, daf sie auf dem sonst so
sproden und undankbaren Gebiet der Tuberkulose rasch ein feststehendes
Gemeingut der Arzte wurden. Zweitens gab auch die alltigliche Erfah-
rung der Dispositionslehre scheinbar recht. Diejenigen, die nach ihrer
korperlichen Beschaffenheit dem klinischen Bild der stuberkulds Dispo-
nierten « entsprechen, gehen spiter scheinbar auch wirklich am haufig-
sten an der Lungenschwindsucht zugrunde.

Avuf diese »Tatsachen « ist von den Vertretern der Dispositionslehre
immer wieder mit groBem Nachdruck hingewiesen worden. Und doch
lassen uns diese »Tatsachen « vollstindig im Stich, sobald wir den
einseitigen anatomischen Standpunkt und die Oberflichlichkeit alltag-
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licher Trugschliisse verlassen, und etwas tiefer in den Gegenstand ein-
dringen.

Wenn wir zundchst das klinische Bild der »tuberkul6sen Disposition «
einer genaueren Analyse unterwerfen, dann gelangen wir zur Erkenntnis,
daB es auf einer ganz oberflachlichen und irrefithrenden Basis aufgebaut ist.

Die klinischen Erfahrungen haben zunidchst gelehrt, dall die be-
kannten Kennzeichen der tuberkulésen Disposition durchaus nicht immer
eindeutig mit einer Tuberkulose in Beziehung gebracht werden konnen.
Auch chronische Erkrankungen und Schidlichkeiten nicht tuberkulGser
Natur (chronische Magen- und Darmerkrankungen, Chlorose, Mitralfehler,
Lues usw.) kénnen jene jahrelang bestehenden Erschépfungs- und Unter-
ernihrungszustinde, jene engbriistige animische und asthenische Korper-
beschaffenheit hervorrufen, die als typische Zeichen einer »tuberkuldsen
Disposition « gelten. Solche Menschen sind dann fiir eine fliichtige Er-
fahrungsdiagnose »tuberkulds Disponierte« oder sogenannte Prophy-
laktiker, bis eine gelungene Diagnose den Schleier liiftet. Jeder Tuber-
kulosearzt, der gewohnt ist, bei Diagnose und Therapie immunbiologische
Methoden anzuwenden, lernt derartige Félle kennen.

Ein lehrreiches Beispiel, das ich schon an anderer Stelle angefiihrt
habe, sei auch hier erwéihnt.

Fall 1. J. F. (27 J.) Maschinenmaat.

Anamnese: Ein Bruder wihrend des Krieges an rapid verlaufener Tuberkulose ge-
storben; sonst Familie tuberkulosefrei. August 1914 bis Sommer 1915 Kriegsdienst bei
Marine; mehrmals auf U-Booten eingeschifft. Seit mehreren Jahren zeitweise kranklich:
Schwichegefiih]l, Appetitlosigkeit, Magenbeschwerden unbestimmter Natur; zeitweise er-
hohte Temperaturen. Sommer 1915 starke Verschlechterung: zweimal mehrwochige
Spitalsbehandlung wegen Magenkatarrh und >Lungenspitzenkatarrhe. Rontgenunter-
suchung ergebnislos. Stindige Gewichtsabnahme.

Befund Sommer 1916: Sehr schwichlicher Patient, flacher Thorax, stark animisch; in
letzter Zeit wieder durch etwa 8 Tage erhohte Abendtemperaturen.

Lunge: Uber der rechten Spitze missig verschirftes Atmen mit verlingertem Ex-
spirium; sonst nichts pathologisches nachweisbar. Pirquet fast negativ. Subkutane Alt-
tuberkulindiagnose negativ.

Anhaltend Magenbeschwerden unbestimmten Charakters ohne objektiven Befund.

Sommer 1917: Eindeutige Symptome fiir Ulcus ventriculi.

Operation: Gastroenterostomie.

Darauf rasche Erholung und seither immer gesund.

Jedoch sind derartige Fialle verh&ltnisméBig selten. In der
weitaus groften Mehrzahl der Fille sind die »tuberkulds Disponierten «,
wie die immunbiologisch-diagnostischen Methoden zeigen, tatsichlich
schon mit Tuberkulose behaftet, also schon tuberkulés. Daran ist
heute nicht mehr zu zweifeln, nachdem wir die Bedeutung der Kindheits-
infektion fiir die Entwicklung der spateren Phthise kennen gelernt haben,
und nachdem wir wissen, daB8 die Anfangsstadien der chronischen Tuber-
kulose jahrzehntelang ohne ausgesprochene Krankheitserscheinungen
verlaufen kénnen. Diese chronischen Anfangsstadien der Tuberkulose
bilden die weitaus groite Mehrzahl der »tuberkulés Disponierten «. Aber
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ebenso wie es keinen sluetisch Disponierten « mit positivem Wassermann
gibt, so gibt es auch keinen »tuberkulés Disponierten« mit positivem
Pirquet. Jeder Mensch mit positivem Pirquet ist bereits mit Tuberkulose
infiziert, wenn er deshalb auch noch lange nicht im Sinne des praktischen
Lebens tuberkulosekrank zu sein braucht. GewiB ist jeder Mensch,
der mit den Anfangsstadien chronischer Tuberkulose behaftet ist, dazu
sdisponiert «, schlieBlich an Lungenphthise zugrunde zu gehen. Ebenso
ist auch jeder Mensch mit positivem Wassermann dazu »disponiert ¢,
an tertiarer Lues, und jeder mit Typhusbazillen Infizierte dazu disponiert,
an Typhus zu erkranken. Aber eine solche »Disposition« ist bereits
eine begriffliche Unlogik, denn der Begriff »disponiert zu einer Krank-
heit « schlieBt streng das Bestehen dieser Krankheit aus. SchlieBlich und
endlich ist jeder Mensch zur Tuberkulose disponiert, genau so wie er
disponiert ist, einen Nahrboden fiir Typhusbazillen und viele andere
Parasiten abzugeben. An einer Krankheit, fiir die der Mensch keine
Disposition zeigt, z. B. Schweinerotlauf oder Hiihnercholera, erkrankt
er unter natiirlichen Verh#ltnissen iiberhaupt nicht.

Dieser allgemeine Dispositionsbegriff, der sich aus einer
ganzen Summe variabler physiologischer und anatomischer Faktoren
zusammensetzt, ist gewill unanfechtbar. Eine Bereicherung unserer Er-
kenntnisse iiber Entstehung und Verlauf der Tuberkulose im mensch-
lichen Ké&rper bietet er uns aber nicht. Und selbst Martius (138) betont
ausdriicklich, da8 wir keine Handhabe besitzen, um eine »spezifische
tuberkulbse Disposition « zu konstruieren. Er sagt: »Es gibt also, soviel
wir sehen, keine ,spezifische* Disposition zur Tuberkulose, keine ererbte
oder erworbene einheitlich zu definierende, in einer bestimmten anato-
mischen oder physiologischen Qualitit sich erschopfende Eigenschaft
des Korpers, der man eine absolut disponierende Bedeutung zuschreiben
konnte. «

Auch auf den Begriff der »Organdisposition « muf ich néher 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 irrefiihrenden Begriff der »Organdisposition «
geprigt (Freund [59], Orth [167], Bacmeister [6], Hart [86] u. a.).
Irrefiihrend insofern, als ob eine derartige Organdisposition eine beson-
dere Eigentiimlichkeit der Tuberkulose wire, als ob nicht etwa auch die
Unterlappen der Lungen besonders »disponiert « wéren an Pneumonie
zu erkranken, und bestimmte Darmabschnitte fiir Typhus und Ruhr eine
besondere »Disposition « zeigen. Als ob es nicht ebenso merkwiirdig
wire, daB die Blasenschleimhaut durch Kolibazillen schwer erkrankt,
wihrend die Dickdarmschleimhaut durch die Millionen von Kolibazillen,
die stindig im Darme vorhanden sind. ungeschiidigt bleibt. Bei jeder



26 Die praktischen Folgen.

Krankheit sehen wir diese lokale Organdisposition, die durch die ge-
gebenen physiologischen und anatomischen Verhaltnisse bedingt ist.

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.
Urspriinglich mag dieses Schlagwort notig gewesen sein, um sich iber
viele ungeklirte Verhdltnisse kurz zu verstindigen. Dann aber wurde
es mit der Zeit in kritikloser Weise iiberall dort in Anspruch genommen,
wo es sich darum handelte, tiber die schwierigen Fragen der Entstehung
tuberkuloser Erkrankungen bequem hinwegzukommen.

Wir haben also gesehen, daf} die angebliche spezifische stuberkulse
Disposition « in der Mehrzahl der Fille schon bestehende Tuberkulose
ist, oder in selteneren Féallen durch andere chronische Erkrankungen
vorgetduscht wird. Und schon damit wird der Begriff dieser »tuber-
kuldsen Disposition « vollig haltlos.

Und wie steht es nun mit der angeblichen taglichen Erfahrungstat-
sache, dafl 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 ein-
zudringen,

Von zahlreichen Forschern ist durch eingehende und ausgedehnte
Untersuchungen erwiesen worden, dafl die Angehorigen von tuberkulose-
freien Naturvolkern, die bis dahin keine tuberkul6se Disposition zeigten,
in grofler Zahl an den bdsartigsten Formen der Tuberkulose erkranken
und sterben, wenn sie z. B. in den Kolonialstidten mit europaischer
Zivilisation und damit auch mit der Tuberkulose in Berithrung treten.
Solche Beobachtungen machten mit immer iibereinstimmendem Ergebnis
u. a. Metschnikoff (144) bei den Kalmiicken, Westenhofer (259) in
Chile, Kopp (113) in Neupommern, Kersten (106) im Kaiser Wilhelms-
land und neuerdings Deycke (42) in der Tiirkei.

Und ganz das gleiche »Rétsel« gibt uns, wie Schlesinger (219)
und v. Kutschera (122) gezeigt haben, das Kapitel der Industrialisierung
zu losen. Die sozialen Folgen ausgedehnter Industrialisierung fithren
doch sicherlich nicht zu gesundheitlich idealen Lebensverhiltnissen fiir
den einzelnen. Wir sehen ferner in den Industriegebieten tagtiglich
Tausende und Tausende von »tuberkulos Disponierten « in der Werkstatt,
in den Arbeiterwohnungen und auf der StraBle. Und doch zeigen die
Industriegebiete eine besonders giinstige Abnahme der Tuberkulose-
sterblichkeit! In den industriereichsten Stadten Deutschlands, Barmen,
Bochum, Essen usw. war die Kurve des Tuberkuloseriickgangs steiler
als die gesamte Durchschnittskurve fiir Deutschland. Tirol dagegen,
das Land der herrlichen Hohensonne und guten Gebirgsluft zeigt unter
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seinen sonnengebrdunten, abgehérteten Bauern, die doch so gar nicht
stuberkulds disponiert « scheinen, eine der héchsten Tuberkulosezahlen
aller Kulturlinder (v. Kutschera). Tirol ist neben Japan und Irland
eins jener wenigen Lénder, die gegeniiber dem sonst allgemeinen Tuber-
kuloseriickgang in den letzten zwei Jahrzehnten auch heute noch eine
Zunahme der Tuberkulosezahlen zeigen. Wahrlich unlésbare Ratsel
vom Standpunkt der Dispositionslehre! ‘

Und wenn ich die statistischen Lehren des groBien Krankenmaterials
betrachte, das wiahrend des Krieges durch meine Hand gegangen ist,
so finde ich auch hier Ergebnisse, die mit diesen groBziigigen Erfahrungs-
tatsachen ibereinstimmen. Hier interessiert nur das Verhiltnis des
gebrauchlichen Dispositionsbegriffes zu der durch den klinischen Verlauf
sicher gestellten, absolut schlechten Prognose.

1662 Fille, die bisher statistisch verwertet werden konnten, zeigen

dabei folgendes Verhéltnis:

Es waren
vor der Kriegsdienstleistung tuberkulosefrei: freie Anamnese, keine » Dispositionszeichen«<

389 Fille,

davon infauste Prognose oder schon gestorben
127 Fille = 300/,

vor der Kriegsdienstleistung tuberkuloseverdichtig: familiire Belastung, verddchtige

friithere Erkrankungen, oder »Dispositionszeichen«
577 Fille,

davon infauste Prognose oder schon gestorben
113 Fille = 19,59/,

vor der Kriegsdienstleistung schon manifest tuberkulds:
696 Fille,

davon infauste Prognose oder schon gestorben
112 Fille = 16,3.

Die groBte Zahl schlechter Prognosen nach der Belastungsprobe
einer Kriegsdienstleistung gaben also diejenigen, bei welchen keine
Zeichen einer besonderen »tuberkulosen Disposition « vorhanden waren,
wihrend die »Disponierten « und vor allem die schon manifest Tuber-
kulésen eine bedeutend geringere Sterblichkeit aufwiesen.

Auch Zadek (269) kam in einer statistischen Studie iiber den Verlauf
der Tuberkulose bei 300 Kriegsbeschidigten zu dhnlichen Ergebnissen.
Der Verlauf der Tuberkulose war wieder bei den »Disponierten« giinsti-
ger als bei den nicht Disponierten.

Bedeutet also nun plétzlich »Disposition« Schutz gegen
eine Krankheit, und Fehlen dieser Disposition erhéhte Ge-
fihrdung? Dazu werden sich die Verfechter der Dispositionslehre
denn doch nicht verstehen wollen.

Alle diese Tatsachen beweisen aber mit absoluter Klarheit, da die
augebliche »tuberkulése Disposition¢, die als Erklirungsversuch der
scheinbaren UngesetzmaBigkeiten im Verlauf der menschlichen Tuber-
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kulose herangezogen wird, das weitere Schicksal des mit Tuber-
kulose infizierten Menschen eben nicht bestimmt.

Warum dies in unserer téglichen Erfahrung bei oberflichlicher Be-
trachtung nicht zum Ausdruck kommt, ist leicht erklirlich. Von den
scheinbar »tuberkul6s Disponierten «, das heiit von den mit chronischen
Anfangsstadien der Tuberkulose Behafteten, geht ja tatséchlich ein groBer
Teil mit der Zeit an Lungenschwindsucht zugrunde. Und diese sind
es, die im gewdhnlichen Leben am meisten als »tuberkulds« ins Auge
fallen. Diese chronischen Tuberkulésen sind in groBer Zahl in allen
Berufen tétig, begegnen uns iiberall auf der Strafe und sind in jedem
Bekanntenkreise, fast in jedem gréBeren Familienkreise zu finden. Die-
jenigen aber, die von den schweren, rascher verlaufenden Formen der
Tuberkulose schnell hinweggerafft werden, treten viel weniger in Kr-
scheinung. Erstens weil diese schweren Formen der Tuberkulose bei
uns viel seltener sind als die chronischen. Und zweitens weil diese Kran-
ken im téglichen Leben viel weniger sichtbar werden, sondern nach ver-
haltnism&Big 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 Schidlichkeit, die
ihn trifft. Eine tuberkulése Erkrankung ist die Summe dieser Reaktio-
nen auf eine bestehende tuberkulose 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 grob anatomische Betrach-
tung des menschlichen Korpers geben, wie es die Dispositionslehre ver-
sucht hat, sondern nur eine Betrachtung und Erforschung des
Kampfes, den der befallene Organismus gegen die Tuberku-
lose fiihrt.

Die Entwicklung unserer Erkenntnisse hat diesem Satz vollkommen
recht gegeben. Die Arbeiten Romers (193, 194, 200) haben gezeigt,
daB fiir den Verlauf einer Tuberkulose — ganz unabhingig von der kdrper-
lichen Beschaffenheit des Befallenen — auch die Intensitit der Infektion,
also die Menge und Virulenz der eingedrungenen Tuberkelbazillen, eine
wichtige Rolle spielt. Das hdtte eigentlich schon vor der experimen-
tellen Bestdtigung fiir naturwissenschaftliches Denken eine Tatsache
von zwingender logischer Notwendigkeit sein miissen.

Und wenn wir andererseits den von der Tuberkulose befallenen
Organismus 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 folgendermaBen lauten: nicht allein
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grobe anatomische Eigentiimlichkeiten des menschlichen Kérpers, son-
dern vor allem der Widerstand, den der befallene Organismus der Krank-
heitsursache entgegenzusetzen vermag, der Durchseuchungswiderstand
(Petruschky); die biologischen Beziehungen und das Krifteverhaltnis
der Abwehrleistung des befallenen Korpers zu den Tuberkelbazillen und
ihren Giften, die Immunitéat.

Wir haben schon die Befunde erwéahnt, die zeigen, dal in anatomisch
vollkommen unveranderten Driisen infektionstiichtige Tuberkelbazillen
vorkommen. Es konnen also im menschlichen Korper virulente Tuberkel-
bazillen vorhanden sein, ohne daB in der befallenen Driise Gewebsverande-
rungen auftreten.

Und was kann da die Ursache sein, die den Tuberkelbazillus in
manchen Fillen daran hindert, seine gewebsschidigende Wirkung iiber-
haupt nur zu beginnen? Eigentlich wire hier Gelegenheit zur Schopfung
einer neuen Dispositionslehre. Diesmal wire eben der Tuberkelbazillus
einmal »disponiert « das Drisengewebe zu schadigen, und ein anderes Mal
nicht. Diese neue Dispositionslehre wire ebenso berechtigt wie die alte
Lehre vom disponierten Menschen. Denn genau so wie der Mensch
unter gewissen Bedingungen disponiert ist, einen Nahrboden fiir den
Tuberkelbazillus abzugeben, so ist eben auch der Tuberkelbazillus dispo-
niert unter bestimmten Verhaltnissen auf menschlichem Korpergewebe
zu wachsen und zu gedeihen. Aber trotzdem hétte wohl diese neue
Dispositionslehre, wie ich hoffe, nur wenig Aussicht auf eine Anhinger-
schaft. Jeder wiirde hier doch rasch das Gefiihl bekommen, dafi die
»Disposition « des Tuberkelbazillus doch eigentlich nichts sagt. Denn
uns interessiert ja eben die Frage unter welchen Umsténden der Tu-
berkelbazillus zu seiner gewebsschidigenden Wirkung disponiert wird.

Die Antwort ist hier so klar, daB wir sie alle ohne viele Uberlegung
geben werden. Die Fahigkeit der Tuberkelbazillen, ihre gewebsschédi-
gende Wirkung zu entfalten, wird davon abhéngen, ob die Tuberkel-
bazillen sich als die Stirkeren erweisen, oder der Durchseuchungswider-
stand des Korpergewebes. Sie wird abhéngen einerseits von der Virulenz
und Menge der eingedrungenen Tuberkelbazillen, andererseits von der
Abwehrleistungsfihigkeit der Gewebszellen. Also eine rein immun-
biologische Frage, in der die erste Entscheidung iiber den
weiteren Verlauf der Tuberkulose liegt, bevor iiberhaupt
noch pathologisch-anatomische Verinderungen nur begon-
nen haben.

Experimentell ist dies von Rémer und Joseph (201) sogar am
tuberkuloseempfé)nglichen Meerschweinchen nachgewiesen worden. Ein
kiinstlich schwach tuberkulds infiziertes Meerschweinchen, welches
nicht erkrankte aber intrakutan auf Alttuberkulin reagierte, starb nach
einigen Monaten an einer Pneumokokkeninfektion. Seine Organe er-
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wiesen sich anatomisch als tuberkulosefrei, enthielten aber infektions-
tiichtige Tuberkelbazillen. ‘

Heute hat die Bedeutung der Immunitét fiir die Losung des Tuber-
kuloseproblems in sachlich fiihrenden Kreisen — allerdings nur in
diesen — ihre volle Wiirdigung erfahren. Die Zeiten sind voriiber, wo
sgekrinkte Praktiker« wie Glaeser (68) (1903), Volland (250) (1904),
van der Velden (249) (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 (52) (1904) durch die Meinungsverschiedenheiten Kochs
und Behrings so deprimiert wird, daf er daran zu zweifeln beginnt, ob
die Tuberkelbazillen wirklich die Erreger der Tuberkulose sind. Be-
zeichnend sind auch die Anschauungen Bartels (12), der sich gegen den
starren Standpunkt Cornets (40) richtet, fiir den Tuberkelbazillus und
Tuberkel ein untrennbares Ganzes sind. Auch Bartel hat nachgewiesen,
daB in lediglich hyperplastischen Lymphdriisen lebensfihige Tuberkel-
bazillen vorkommen konnen, ohne daf eine Tuberkelbildung vorliegt.
Die Schlufifolgerung Bartels ist aber merkwiirdig. Er meint, dies sei
ein Beweis dafiir, daB die »Disposition« zum Zustandekommen einer
tuberkulésen Erkrankung grofiere Bedeutung hat, als die Infektion.
Welche Disposition, die des Menschen oder die des Tuberkelbazillus?
Ich finde, daB die biologische Wechselwirkung zwischen Tuberkel-
bazillus und lebendem Kéorpergewebe die einzig mogliche Erklirung
gibt. Der Ausgang eines Kampfes hingt immer von der Tiichtigkeit
und dem Krifteverhiltnis beider Gegner ab.

Das sind nur einige Beispiele, welche zeigen, dafl es durchaus nicht
nur ein Vertauschen zweier Worte ist, wenn wir »Immunitit« statt
»Disposition « setzen. Der »Durchseuchungswiderstand « und die »Dis-
position « sind etwas prinzipiell Verschiedenes. Der Durchseuchungs-
widerstand setzt das Bestehen einer Tuberkulose voraus — was auch
den Tatsachen entspricht; die »Disposition« schlieft bei einigermaBen
strenger Fassung ihres Begriffes das Bestehen einer Tuberkulose aus —
was aber nicht der Fall ist.

Und nun erhellen sich mit einem Schlage alle die scheinbar unlos-
baren Widerspriiche, die sich aus den frither erwdhnten Erfahrungs-
tatsachen ergeben haben. Die Bevilkerung der Industriegebiete zeigt
eine geringere Tuberkulosesterblichkeit, nicht weil sie weniger »tuber-
kul6s disponiert « ist, sondern weil sich ihr Durchseuchungswiderstand
mit der Zeit erhoht hat. Die Angehdrigen der tuberkulosefreien Natur-
volker, 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 »dispo-
niert « werden, sondern weil sie nicht in der Lage waren, wie die Européer
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durch viele Generationen hindurch eine relative Immunitit gegen die
Tuberkulose zu erwerben. Und die stuberkulds Disponierten« und
manifest Tuberkuldsen zeigen unter der Belastungsprobe einer Kriegs-
dienstleistung nicht deshalb eine geringere Sterblichkeit, weil »Dispo-
sition « nun plétzlich Schutz gegen eine Krankheit bedeuten soll, sondern
deshalb, weil sie jabhrelang mit den Anfangsstadien der Tuberkulose be-
haftet sind, und einen stirkeren Durchseuchungswiderstand erworben
haben, als die Tuberkulosefreien.

Die »tuberkulose Disposition « ist ein einseitiger, vielfach irrefiihren-
der, unhaltbarer und jedenfalls viel zu weit gefater Begriff, der nur das
richtige Verstindnis fiir die Entstehung der tuberkulésen Erkrankungen
verhindert. Die Immunitdt hingegen ist der wichtigste MaBstab des
Widerstandes, den ein Organismus gegen die Krankheit zu leisten im-
stande ist. Ein Maflstab, mit dem wir immer genauer messen und den
wir immer genauer verfolgen lernen; der uns anzeigt, wie wir in die Ab-
wehr der Korperzellen gegen die Tuberkulose zugunsten des mensch-
lichen Korpers eingreifen kénnen. '

Haben wir von der Verwertung aller dieser Erkenntnisse auch eine
wesentliche Forderung unseres Kampfes gegen die Tuberkulose im prak-
tischen Leben zu erwarten?

Wir werden uns mit dieser wichtigen Frage in einem spiteren Ab-
schnitt noch eingehender beschéftigen. Hier wollen wir nur an der Hand
einiger Beispiele diese Frage kurz beriihren.

Zunichst wird unsere bisher im grofien und ganzen recht erfolglose
Aufklarungsarbeit in der Bevolkerung einen festen Grund und Boden
erhalten. Was niitzen alle Belehrungen iiber hygienische Lebensweise,
wenn die Bevolkerung nur die tertiire, mehr oder minder bereits hoff-
nungslose Lungentuberkulose als »die« Tuberkulose vorgesetzt erhalt!
Hoffnungslose Lungentuberkulose 1a8t sich durch shygienische « Lebens-
weise nicht mehr heilen. Dieses System hat nur dazu gefithrt, in der
Bevolkerung den Glauben zu festigen, daB die Tuberkulose wirklich eine
unheilbare Krankheit ist. Es niitzt nichts, wenn sich unsere Fiirsorge-
drzte in wohlmeinenden Predigten erschopfen, und unsere Fiirsorge-
schwestern sich die Fiile ablaufen, um die Wohnungen der Tuberkultsen
»zu liberwachen «, solange die Kranken nicht iiber die Anfangsstadien
der chronischen Tuberkulose belehrt werden. Sie »wissen ja ganz genau ¢,
daB sie nach dieser und jener Verkiihlung oder nach einer anderen Sché-
digung »krank « geworden sind. Nur selten finden wir Ansitze zur grund -
legenden Belehrung, daB diese Krankheit erscheinungslos schon jahre-
lang vorher den Korper durchseuchte. Keiner will es glauben, dal3
sich schon in dieser erscheinungslosen Zeit die Entscheidung fiir das
spiatere Schicksal vorbereitet. Die Kranken licheln ungldubig dariiber,
daf sie ihre Kinder in den engen Wohnungen auf das schwerste gefdhrden.
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Die Kinder sehen ja gut aus und sind noch nie krank gewesen! Leicht
begreiflich, daB8 sich viele diese »Wichtigtuerei« verbieten. Irgendein
Arzt hat ihnen ja selbst gesagt, daB alle diese Geschichten ldcherlich
sind. Wen die Schwindsucht packt — den hat sie eben, dagegen laf3t
sich nichts machen —. Und tbrigens hat ihnen dieser und jener Brusttee
und diese und jene Blutreinigungskur immer sehr gut geholfen.

Eine wirksame Aufklirung iiber einen so merkwiirdigen und lang-
wierigen Krankheitsvorgang, wie es die chronische Tuberkulose des
Menschen ist, kann nur dann gelingen, wenn die ganze Arzteschaft
selbst einmal das Wesen dieser Erkrankung erfafit haben wird.

Auch in der Bekdmpfung der Tuberkulose durch &rztliche Mittel
wird die allgemeine Erfassung der Tuberkulose als immunbiologisches
Problem mit Sicherheit durchgreifende Fortschritte bringen. Aber auch
erst dann, wenn sich einmal die staatlichen Sanitétsbehorden ernstlich
mit einer entsprechenden Organisation der Tuberkulosebekdmpfung
nach immunbiologischen Richtlinien befassen werden. Unser
heutiges System hat sich, wie wir im néchsten Abschnitt noch eingehender
besprechen werden, nach den Erfahrungen von mehr als zwei Jahrzehnten
im wesentlichen fiir die Allgemeinheit als recht erfolglos erwiesen.
Es arbeitet nach Richtlinien, die auch nicht anndhernd das Wesen der
Tuberkulose beriicksichtigen. Die Beurteilung der Kranken erfolgt
allein nach pathologisch-anatomischen Grundsitzen. Man 148t die
Kranken in den Heilstiitten tbertrieben dngstliche Kuren durchmachen,
und dies fiir eine so kurze Zeit, die nie geniigen kann, um eine Tuber-
kulose auszuheilen. Und trotzdem gewaltige Geldmittel fiir dieses System
aufgewendet wurden, konnten die gegebenen Vorteile nur fiir einen
Bruchteil der behandlungsbediirftigen Kranken nutzbar gemacht werden.
Alle weitergehenden Pline mufiten schon an finanziellen Unmoglich-
keiten scheitern. Gegen die Volksseuche Tuberkulose hat das Heil-
stittensystem im grofien und ganzen versagt.

Ich gehére nicht zu jenen, welche die grofle Arbeitsleistung und den
tatsichlich erzielten Nutzen, den wir dem Heilstattensystem verdanken,
zu sehr unterschitzen. Eines ist aber fiir mich sicher. Durch die Heil-
stattenbehandlung der tertidren Tuberkulose allein werden wir gegen
die Volksseuche Tuberkulose niemals einen durchschlagenden Erfolg
erzielen. Einen solchen Erfolg kénnen wir erst dann erhoffen, wenn wir
den Schwerpunkt unseres Kampfes gegen die Tuberkulose nach immun-
biologischen Richtlinien auf die Anfangsstadien der Tuberkulose
verlegen.

Aber wiirde dadurch nicht die »Phthiseophobie « gefordert werden?

Gerade heute kann man in der Fachliteratur unter dem Einflufl
der Erfahrungen, die der Krieg gebracht hat, merkwiirdig viel von dieser
Phthiseophobie lesen. Alle moglichen Erkrankungen und Erschopfungs-
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zustédnde sollen als Tuberkulose diagnostiziert, und Hunderte von solchen
Fillen, wo keine Tuberkulose vorlag, sollen in den Lungenheilstitten
monatelang mit hygienisch-didtetischen Kuren behandelt worden sein.
Das sind gewill unerwiinschte Dinge. Auch ich bin durchaus kein Freund
von Heilstittenkuren der sogenannten »Prophylaktiker«, unter denen
diese Fehldiagnosen zu suchen sind. Gegen die Tatsache, daf3 wihrend
des Krieges Hunderte Nichttuberkuloser monatelang in den Spitdlern
als Tuberkul6se herumgezogen und mit Liegekuren u. dgl. behandelt wur-
den, habe ich wiederholt Stellung genommen (90). Ich bin stets fiir eine
klare Diagnose und eine zweckentsprechende Indikationsstellung der
notigen #rztlichen Mafnahmen eingetreten.

Diese sehr unerwiinschten Erscheinungen sind aber durchaus nicht
die Folge einer immunbiologischen Erfassung der Tuberkulose. Tat-
sidchlich wird ja eine solche in der &rztlichen Praxis heute nur ausnabms-
weise durchgefiilhrt. Diese Erscheinungen sind vielmehr die Folge
des heute noch allgemein iiblichen aber vergeblichen Be-
strebens, die Friithdiagnose der »aktiven« Tuberkulose nach
pathologisch-anatomischen Richtlinien zu stellen. Und dieses
Bestreben hat sich gerade durch die Erfahrungen des Krieges als voll-
kommen undurchfiihrbar erwiesen. Jeder, der wéhrend des Krieges
ein Tuberkulosespital geleitet und die Krankengeschichten seiner
Patienten statistisch durchforscht hat, wird mir da recht geben. Ich
sage ausdriicklich »Tuberkulosespital« und meine damit eine Anstalt,
die ein unsortiertes Krankenmaterial, das alle Stadien der Tuberkulose
umfalt, zu versorgen hat. Lungenheilstitten mit sortiertem Kranken-
material geben uns iiber alle diese Fragen keinen richtigen Uberblick,
denn sie zeigen uns nur immer gewisse Teilstadien der Tuberkulose. Aus
meinem unsortierten Krankenmaterial, das ungefdbr zu 25% schwere
Phthisiker umfafte, muB ich aber auf die traurige Tatsache schliefen,
daB Tausende von Tuberkulsen, die vor wenigen Monaten von irgend-
einer Kommission als »felddiensttauglich « erklart wurden, nach wenigen
Monaten als hoffnungslose Phthisiker in die Spitéler wanderten. Es
wire ebenso falsch diese Tatsache zu beschonigen oder gar zu verheim-
lichen, als sie einzelnen Personen zur Last zu legen. Es hat sich da nach
meiner Ansicht um ein unldsbares Problem gehandelt. Die ungeheuren
militdrischen Anforderungen des Weltkrieges haben die Einstellung aller
nur einigermafen Tauglichen gefordert. Von den »Nachgemusterten «
kénnen wir wohl gut zu 609 solche rechnen, die frither wegen den Folge-
zustinden chronischer Tuberkulose militirfrei waren. Auch bei der
Wiedereinstellung Mindertauglicher als sfelddiensttauglich « hat die
chronische Tuberkulose eine zahlenmiBig sehr bedeutende Rolle gespielt.
Die Sichtung wurde von Kommissionen in einer fliichtigen Zustands-
diagnose auf pathologisch-anatomischer Grundlage besorgt. DaB solche
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Sichtungen, selbst wenn die Kommissionen aus erstklassigen Fachleuten
bestanden hitten, medizinisch versagen miissen, weifl jeder von uns.
Die Folgen #uferten sich, wenigstens bei uns in Osterreich, in einer er-
schreckenden Zunahme schwerer Tuberkulosefdlle unter den Front-
truppen. DaB sich dagegen eine Abwehrbewegung geltend machte, die
danach trachtete, rechtzeitig festzustellen, wann die Tuberkulose im
Einzelfalle beginnt fiir den Patienten gefahrlich zu werden, ist nur ein
ehrendes Zeugnis fiir die Gewissenhaftigkeit unserer Arzte. Diese recht-
zeitige Diagnose der »aktiven « Tuberkulose ist nach jenen Grundlagen,
nach welchen unsere Schulmedizin heute noch an das Tuberkuloseproblem
herantritt, fiir den praktischen Arzt schlechthin unmdglich zu nennen.
So kamen auch Hunderte von Nichttuberkulsen in die Spitdler. Und
doch scheint mir dies ein geringerer Schaden, als wenn noch weitere
Tausende im Felde an hoffnungsloser Tuberkulose erkrankt wéren.
Unter dem Krankenmaterial von mehr als 2000 Fillen, das als tuberkulés
in mein Spital eingeliefert wurde, habe ich rund 10% der Falle zu ver-
zeichnen, bei welchen eine tuberkulose Erkrankung ausgeschlossen werden
konnte. Ich habe als Mensch und Arzt diese Fehldiagnosen weniger pein-
lich empfunden — als die ungefihr gleiche Prozentzahl der Fille, die
erst mit weit vorgeschrittener, hoffnungsloser Tuberkulose eingeliefert
wurden. Und leider oft mit einer Anamnese, die in beredter Weise zeigte,
wie lange die Tuberkulose fiir viele Kollegen »latent « oder ein »unschul-
diger Lungenspitzenkatarrh « bleiben kann. Mir liegt jeder personliche
Vorwurf ferne. Aber ich wende mich scharf gegen alle Versuche, welche
die Schwierigkeiten, die eine rechtzeitige Diagnose der »aktiven «
Tuberkulose bietet, einfach mit dem Schlagwort »Phthiseophobie« aus
der Welt schaffen wollen. Mir bleibt es ritselhaft, wie menschlich den-
kende Arzte behaupten konnen, daB die Tuberkulose »zu oft « diagnosti-
ziert wird, wihrend wir tagtiglich tausendfach die Tatsache sehen, dafl
selbst weit vorgeschrittene tertidre Organtuberkulose so hiufig nicht
diagnostiziert bleibt. Menschliches Denken sollten wir uns aber trotz
aller Wissenschaft denn doch nicht ganz abgewdhnen!

Wir begiinstigen nicht die »Phthiseophobie«, wenn wir in Wort
und Tat das Schwergewicht auf die leicht heilbaren Anfangsstadien der
chronischen Tuberkulose legen — ebensowenig wie unsere Blattern-
schutzimpfung eine »Phobie« ist. Die »Phthiseophobie« wird im Ge-
genteil dadurch begiinstigt, wenn wir nur die vorgeschrittene Organ-
tuberkulose als »Tuberkulose « gelten lassen.

So wurde die Tuberkulose die entsetzliche »unheilbare « Krankheit,
die in der groBen #rztlichen Praxis mit unsinnigen Redensarten und be-
ruhigenden Ratschligen solange weggeleugnet wird, als es eben gerade
noch geht — »um den Patienten psychisch nicht aufzuregen« Nur
wenn wir die Patienten zu einer immunbiologischen Auffassung der
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Tuberkulose anleiten, kann die Phthiseophobie gebannt werden. Gerade
der noch heilbare Tuberkulose mu 3 wissen, daf3 er tuberkulds ist — aber
daB er geheilt werden kann. Wir miissen dem Kranken ruhig erkléren,
daB er schon seit Jahren an Tuberkulose leidet und sich nur deshalb jetzt
verschlechtert hat, weil sein Durchseuchungswiderstand geschwicht
worden ist. Und wir miissen ihn weiterhin belehren, dal er wieder gesund
werden kann, wenn wir diesen geschwéchten Durchseuchungswiderstand
wieder stirken. Ein solches Vorgehen wirkt — wenigstens nach meinen
praktischen Erfahrungen — psychisch besser auf den Kranken, als
wenn wir immer zweideutig um die Sache herumreden.

Auch diejenigen, die gegen alle praktischen immunbiologischen
Bestrebungen so ungemein kritisch sind, werden zugeben, dafl auf allen
Gebieten menschlichen Schaffens die Erkenntnis von Tatsachen
den ersten Schritt zum Erfolg bildet. Mogen auch zundchst die Schwie-
rigkeiten, die einer praktischen Verwertung dieser Erkenntnisse im Wege
stehen, uniiberwindlich scheinen.

Alle Tatsachen, die wir aber auf dem Gebiete des Tuberkulose-
problems bis heute klar erfaft haben, filhren uns mit unbeirrbarer Konse-
quenz zu der Erkenntnis, daB auch die Tuberkulose, wie jede andere
Infektionskrankheit, in erster und letzter Linie ein immunbiologisches
Problem ist. Ein immunbiologisches Problem aber kann niemals nach
pathologisch-anatomischen, sondern immer wieder nur nach immun-
biologischen Richtlinien erfaBt werden.

Allein von dieser Grundlage kénnen wir fiir die Zukunft durch-
greifende Erfolge erhoffen. Jeder andere Weg fiihrt immer wieder un-
barmherzig in die Hoffnungslosigkeit der tertidren Organtuberkulose
zuriick, wo die klinischen Befunde zwar sicher sind, die Heilung aber
schwer oder unméglich geworden ist.

Iv.
Unser heutiger Kampf gegen die Tuberkulose.

Schon aus unseren bisherigen Betrachtungen ergibt sich der Grund-
satz, der fiir eine erfolgreiche Tuberkulosebekimpfung Richtlinie unseres
Handelns sein sollte: systematische Ermittlung der priméren
Tuberkulose und prophylaktische Behandlung derselben, um
zu verhiiten, daB sie zu einer tertiaren Organtuberkulose wird.

Wir bewegen uns heute noch immer am entgegengesetzten Ende.

In der allgemeinen arztlichen Praxis gibt es nur »Tuberkulose als
hoffnungslose Krankheit« Erst die tertidre Organtuberkulose erregt

8%
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sklinisches Interesse«. Alle sozialhygienischen MaBnahmen sind in erster
Linie auf die »Heilung « der tertiéiren Tuberkulose eingestellt. Wo grofe
Kapitalien zur Verfiigung stehen, werden sie zum weitaus groBten Teil
in Lungenheilstitten angelegt.

Nicht etwa, daB ich mit dem eingangs aufgestellten Grundsatz etwas
Neues gesagt habe. Im Gegenteil — die Mehrzahl von uns wird diesen
Grundsatz innerlich als richtig und erstrebenswert anerkennen.

Es fehlt »nur« — die Tat.

Und das ist begreiflich, denn wir Kulturmenschen sind nur selten
mehr in der Lage, nach inneren Uberzeugungen zu handeln. Das kénnen
nur noch die »ganz GroBSen « unter uns. Wir anderen handeln nach fest-
gelegter Schulung und genau festgesetzten Vorschriften, deren Not-
wendigkeit und gute Seiten ich bereits gewiirdigt habe. Die Lebenskiinst-
ler unter uns haben es seit jeher herausgefunden, da8 es subjektiv am
zweckmiBigsten ist, seine Uberzeugung nach diesen festgelegten, derzeit
iiblichen Richtlinien einzustellen. Das tun viele sicher ganz unbewuflt.

So dauert es auf allen Gebieten des menschlichen Lebens lange, bis
sich etwas »Neues« durchsetzt — und das ist zweifellos vielfach eine
gesunde »Prophylaxe« Und umgekehrt bleiben einmal gewohnte und
allgemein geiibte Dinge lange bestehen, auch wenn sie sich nicht als
zweckméfBig erweisen — und das ist zweifellos vielfach ein arges Hemmnis.

Nicht anders ist es bei unserem Kampf gegen die Tuberkulose. Der
eingangs erwahnte Grundsatz ist schon vor zwei Jahrzehnten von C.
Spengler, Petruschky u. a. klar erkannt und unermiidlich vertreten
worden. Aber sie drangen nicht durch, denn die Richtung der allgemeinen
Schulung ist noch anders eingestellt.

So kdmpfen wir heute mit starrem Denken, unentwegt aber recht
hoffnungslos, unseren Kampf gegen die Volksseuche Tuberkulose, fast
ausschlieBlich auf dem ungiinstigen Kampfgeldnde der tertidiren Tuber-
kulose.

Und auch dieser Kampf gegen die tertidre Tuberkulose lief in seiner
Organisation lange Zeit jeden einheitlichen Gedanken vermissen. Er
zersplitterte sich in zusammenhanglosen Halbheiten, und blieb eigentiim-
lichen Hemmungen unterworfen. Und von diesen Momenten, die eine
zweckentsprechende Entwicklung unseres Kampfes gegen die tertiéire
Tuberkulose beeintrichtigten und zum Teil auch heute noch beeintrich-
tigen, wollen wir die wichtigsten nach ihrem Wesen und ihrer psycholo-
gischen Entstehungsgeschichte kurz betrachten.

An erster Stelle mochte ich die einseitige Uberschitzung des Heil-
stattenwesens setzen.

Wir beriihren hier ein Thema, das in den letzten 10 Jahren zu leiden-
schaftlichen Meinungsgegensitzen AnlaB gegeben hat. Auch hier standen
sich unkritischer Optimismus und iiberscharfe Kritik schroff einander
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gegeniiber. Zunichst behielt der Optimismus entschieden die Oberhand.
Und dies ist in der intensiven, zum Teil sehr fruchtbringenden Arbeit
begriindet, die auf dem Gebiete des Heilstdttenwesens geleistet wurde.
und die zu immer groBziigigerem Ausbau desselben aneiferte.

Niemand von uns wird diese Tatsachen verkennen. Eine zweck-
miBige Anstaltsbehandlung — wenn sie nur von geniigend langer Dauer
wire — ist fiir den einzelnen Kranken etwas sehr wiinschenswertes. Eine
Anstaltsbehandlung pflegt fiir den Augenblick durchweg bessere Erfolge
zu geben, als man mit einer ambulatorischen Behandlung erzielen kann.
Und vom #rztlichen Standpunkt muf in gewissen Stadien der Tuberkulose
die Anstaltsbehandlung eine Notwendigkeit genannt werden. Endlich
hat die Tuberkuloseforschung den #rztlich gut geleiteten Lungenheil-
stitten auBerordentlich viel zu danken.

Die kritischen Zweifel an der ZweckmiafBigkeit des Heilstdttenwesens
beginnen aber, sobald wir dasselbe von einem volkswirtschaftlichen
Standpunkt aus betrachten. Und dieser volkswirtschaftliche Stand-
punkt muB ja gegeniiber der Volksseuche Tuberkulose der maBgebende
bleiben. Die an sich gewi3 mit einwandfreier Objektivitit ausgearbeite-
ten Statistiken Khlers (109) berechnen in rund 439 der in Heilstdtten
behandelten Fille einen Dauererfolg in dem Sinne, dafl die Arbeitsfihig-
keit der betreffenden Kranken 5 Jahre lang mehr oder minder vollkommen
erhalten bliecb. Im Jahre 1915 bestanden in Deutschland 161 Lungen-
heilstéitten fiir Erwachsene mit mehr als 16000 Betten. Bei der iiblichen
durchschnittlichen Behandlungszeit von 3 Monaten kénnen also in
Deutschland jahrlich rund 64000 Personen einer Heilstittenbehandlung
zugefiihrt werden. Wenn wir zunichst die unvermeidlichen Fehler-
quellen der Kohlerschen Erfolgsstatistiken gar nicht beriicksichtigen,
so ergeben sich jahrlich rund 30000 volkswirtschaftliche Dauererfolge
durch die Heilstittenbehandlung. Diesen 30000 Dauererfolgen stehen
nach Schitzung des deutschen Zentralkommitees fiir Tuberkulosebe-
kimpfung rund 800000 »offene Tuberkuldse« und rund 1,4 Millionen
behandlungsbediirftige Kranke .gegeniiber,. Solche Zahlen geben vom
volkswirtschaftlichen Standpunkt um so mehr zu denken, als das Heil-
stittenwesen Deutschlands bekanntlich die gréBte und beste Organisation
auf diesem Gebiete darstellt. In den iibrigen Lindern bleibt naturgemal
der tatsichliche Erfolg durch das Heilstittenwesen noch ganz be-
deutend hinter den deutschen Zahlen zuriick.

Und diese Zahlen werden noch ungiinstiger, wenn wir uns vergegen-
wirtigen, daB in den K&hlerschen Statistiken ganz gewaltige Fehler-
quellen enthalten sind. Die Kohlerschen Statistiken lassen némlich
die bei jeder Tuberkulosebehandlung so wichtige Frage des »propter hoc
oder post hoc« ganz unberiihrt. Bei der Tuberkulose ist es ja schwerer
als bei jeder anderen Krankheit zu beurteilen, wie weit ein beobachteter
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Erfolg tatsdchlich auf die durchgefiihrte Behandlung zu beziehen ist.
Gerade in der Zeit von etwa 10 Jahren, als die Heilstatten in Deutsch-
land die unbestrittene Fiihrerrolle in der Tuberkulosebekimpfung inne
hatten, wurden sie von einer groen Zahl chronischer Leichttuberkuléser
und sogenannter Prophylaktiker (unter diesen so manche Fehldiagnosen)
bevolkert. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl dieser Kranken wire aber,
wie die Erfahrungen des taglichen Lebens lehren, der Dauererfolg ganz
bestimmt auch ohne Heilstattenbehandlung gekommen.

Solche Tatsachen muBten zu einer kritischen Stellungnahme gegen
die allgemeine Uberschiitzung der Heilstitten filhren. Und diese kritische
Stellungnahme ist seit Grotjahmns Schrift (73) »Die Krisis in der Lungen-
heilstattenbewegung (1907) « besonders stark in Erscheinung getreten.
Auch diese Kritik hat in der Hitze des Gefechtes zweifellos hiufig stark
tiber das Ziel geschossen. Sie war aber bei dem iiberméBigen Optimismus
der zahlreichen »Heilstattenanhénger « entschieden berechtigt. Und sie
hat den grofien praktischen Nutzen gebracht, daB endlich auch groBere
Geldmittel fiir andere wichtige technische MafSnahmen der Tuberkulose-
bekdmpfung fliissig zu werden begannen, und nicht allein in Heilstétten
angelegt wurden.

Heute hat sich der lebhafte Meinungsstreit bereits stark gelegt. Die
Mehrzahl von uns steht auf dem Standpunkt, daB die Heilstitten tat-
sichlich viel Gutes leisten, dal wie sie nie entbehren werden konnen,
dafl es aber schon aus Griinden finanzieller Unméglichkeiten ausgeschlos-
sen erscheint, den Kampf gegen die tertiire Tuberkulose allein mit einem
»Heilstéttensystem « zu fiihren.

Ein psychologisch interessantes Moment wollen wir aber schon an
dieser Stelle festhalten. Gerade bei der hygienisch-didtetischen Heil-
stattenbehandlung ist die schwierige Frage des propter hoc ganz be-
sonders schwer zu l6sen. Es handelt sich ja bei ihr nicht um eine Be-
handlungsmethode, bei welcher wir Schritt fiir Schritt an der Hand
immunbiologischer Reaktionen den Effekt verfolgen konnen. Die hygie-
nisch-diztetische Heilstittenbehandlung besteht aus einer ganzen Summe
von MaBnahmen allgemeiner Natur, die bezwecken, den Kranken unter
besonders giinstigen Lebensbedingungen zu halten, und so seinen Durch-
seuchungswiderstand zu heben.

Und nun erleben wir das merkwiirdige Schauspiel, da8 die eifrigsten
Anhiéinger dieser hygienisch-didtetischen Heilstdttentherapie die strengsten
Kritiker der immunbiologischen Behandlungsmethoden zu sein pflegen.
Wihrend ihre kritische Schirfe den immunbiologischen Behandlungs-
methoden gegeniiber wahrhaft unermiidliche Arbeit leistet, gibt es fiir
sie bei den »Erfolgen « der hygienisch-diitetischen Heilstattenbehandlung
keine derartigen Zweifel. Gegeniiber den Lehren der Immunbiologie
wird strengste biologische Beweisfiihrung gefordert und jeder scheinbar
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paradoxe Tierversuch als schlagender Gegenbeweis angefiihrt. Bei den
immunbiologischen Behandlungsmethoden wird das propter hoc, mogen
wir es noch so genau an der Hand immunbiologischer Reaktionen Schritt
fiir Schritt verfolgen kdnnen, mit schérfster Kritik gesichtet und gesiebt.
Bei der hygienisch-didtetischen Behandlung gibt es fiir die Kritiker der
spezifischen Therapie keine derartige Bedenklichkeit. Willig wird jede
beobachtete Besserung als einwandfreies propter hoc auf die Liegekur,
auf die Luftkur, auf Thalassotherapie oder dieses oder jenes diditetische
System gebucht. Von allen sonst so kritischen Bedenken ist nichts zu
horen. Wir werden auf diese psychologisch interessanten Dinge noch
eingehend zuriickkommen. Hier seien sie nur kurz erwihnt, um die
suggestive Macht der einmal gewohnten, schulmiéfBig ibernommenen
Denkrichtung zu illustrieren. Dieser suggestiven Macht hatten die Heil-
stitten zweifellos zum groBen Teil ihre starke Uberschitzung zu ver-
danken.

Und auch die treibende Kraft der grofien Kapitalien, die in den
Heilstatten angelegt sind, diirfen wir in diesem Zusammenhang nicht
vergessen. Das Kapital hat sich iiberall im menschlichen Leben als ge-
waltige Macht erwiesen — im guten, wie im schlechten Sinne. Das
Kapital fordert unstreitig die Intensitdt der Arbeitsleistung; schon aus
der einfachen wirtschaftlichen Notwendigkeit heraus, die Verzinsung
des Kapitals sicher zu stellen. Und in den Lungenheilstitten ist wahr-
haft fleiige Arbeit getan worden — und nicht zuletzt sehr rege Werbe-
arbeit. Nur an der kritischen Sichtung hat es stark gefehlt, weil das
Heilstéttensystem dank mannigfacher begiinstigender Momente rasch
die fiihrende Schule geworden war. Nicht zuletzt deshalb, weil es mit
leicht faBllichen Methoden arbeitet, die rasch zu populdren Schlagwortern
geworden sind (Liegekur, Luftkur, Mastkur usw.). So hat sich in die
Arbeit der Heilstitten so vieles wirklich Unkritische eingeschlichen und
wurde von einer Arztegeneration auf die nichste vererbt.

So entstanden auf diesem Boden so manche wahrhaft verbliiffende
Inkonsequenzen und zusammenhanglose Halbheiten, die das ganze
Tuberkuloseproblem vollig aus dem Auge verloren. Und auch heute ist
es den Lungenheilstitten vielfach noch nicht gelungen, den verlorenen
Zusammenhang mit dem Problem, fiir das auch sie arbeiten sollten, die
Bekimpfung der Volksseuche Tuberkulose, wieder herzustellen.

Wihrend draufien im Leben Zehntausende von Tuberkulosen #rzt-
lich géinzlich unversorgt und uniiberwacht in den iibervoélkerten, schmutzi-
gen Proletarierwohnungen dahinsterben, erschopft sich der arztliche Be-
trieb in den Lungenheilstitten nur zu oft in gehaltlosen und ganz un-
zweckmiBigen Peinlichkeiten und Kleinlichkeiten. Man streitet sich,
ob bei den Kranken prinzipiell dreimal oder fiinfmal des Tages die
Temperatur gemessen werden muB. Ob die Messung in der Achselhéhle
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an Genauigkeit geniigt, oder ob Mund- oder Aftermessung vorzuziehen
sei. Kranke, die nach 3 Monaten wieder in einen anstrengenden Beruf
oder in die aufreibende Titigkeit des vielkopfigen, kleinbiirgerlichen
oder proletarischen Haushaltes zuriickkehren miissen, werden nach
Zehntelgraden ihrer Temperatur und einem Stundenschema mit Liege-
kuren »behandelt «. Oder sie werden mit Spaziergéngen vorgeschriebener
Schrittzahl auf Wegen mit bestimmten Steigungsprozenten »systematisch
trainiert «. Wirkénnen bei Schréder (222) von der »Technik der Luftkur «
lesen: »Der Kranke wird in ein schmileres Kigenbett, welches auf kleinen
Rédern 1auft, umgebettet — um je nach der Aktivitdt des Prozesses mehr
oder weniger Innen- oder AufBlenluftkur durchzufiihren« Drauflen im
Leben aber schlafen Tausende von Phthisikern mit jhren Kindern in
einem Bette. Wir konnen lesen, daffi Kegelschieben und Billardspiel
fiir den Lungenkranken zu anstrengend und Schach- und Kartenspiel
zu aufregend sind. Nur Domino, Halma, Schmetterling- und Kéfer-
sammeln sind erlaubt. Drei Monate spiter, nach Beendigung dieser »Heil-
stdttenkur « kehrt der gleiche Kranke wieder in den schonungslosen Kon-
kurrenzkampf des Lebens zuriick, mufl seine Krifte vielleicht wieder bis
aufs dulerste anspannen, und wirtschaftliche Familiensorgen, die auf-
regender sein diirften als Schach- und Kartenspiele, bereiten ihm schlaf-
lose Nachte. Und wihrend draulen im Leben Hunderttausende von
Bazillenspuckern ihren infektiésen Auswurf wahllos und riicksichtslos
iiberallhin verstreuen, und in den engen Wohnungen ihre Kinder auf das
schwerste gefihrden, werden in den Lungenheilstitten die komplizier-
testen Sputumvernichtungssysteme betrieben. Je komplizierter desto
geschétzter — aber leider je komplizierter desto unbrauchbarer, weil
komplizierte Prozeduren weder von den Kranken noch vom Pflege-
personal eingehalten werden. Kurzum, wihrend draufen bei Hundert-
tausenden die Tuberkulose iiberhaupt nicht beachtet, vielfach mit Ab-
sicht verschwiegen und verheimlicht wird, wird in den Lungenheilstéatten
bei wenigen Tausenden alles peinlichst gemessen und gewogen. Jedoch
die Wirklichkeit des Lebens hat diese Methode der Tuberkulosebekdmpfung
als zu leicht befunden.

Aber wohlgemerkt — ich wiinsche nicht, dafl diese satyrische Schirfe
falsch gedeutet werde. Ich wende mich mit ibr nicht etwa gegen die
verdienstvollen Forscher, welche die Physiologie und Pathologie der
Kérpertemperatur bearbeiteten und dabei naturgemiB méoglichst viele
Temperaturmessungen durchzufiihren hatten. Auch ich lasse bei man-
chen Kranken dreimal oder fiinfmal Temperatur messen, wenn es fiir
die Durchfiihrung einer immunbiologischen Behandlung nétig ist. Ich
wende mich nicht gegen die Erforscher der Lebensfiahigkeit der Tuberkel-
bazillen, die in trefflich angelegten Versuchsanordnungen Stunde fiir
Stunde das Absterben der Tuberkelbazillen unter den verschiedensten
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physikalischen Bedingungen verfolgten. Ich wende mich nicht gegen
die groBlen Verdienste Brehmers und Dettweilers, den Schépfern
des Heilstdttengedankens. Ich wende mich auch nicht gegen das Heil-
stattenwesen selbst. Ich wende mich nur gegen das geistlose und kritik-
lose Schematisieren, das auch den besten und groBten Gedanken zu sinn-
widrigen Verallgemeinerungen mifbraucht. Gegen jenes Schematisieren,
in dem jene so eifrig sind, die es fiir personliches Verdienst und einen
unbedingten Befdhigungsnachweis halten, wenn sie einmal bei einem
groBen Lehrer auf der hintersten Schulbank gesessen haben. Ich wende
mich gegen den Mangel an Fiahigkeit, bei einem Problem von der Be-
deutung der Tuberkulose das Ganze im Auge zu behalten, und sich statt
dessen in zwecklosen Kleinlichkeiten zu verlieren. Und ich wende mich
gegen den oberflichlichen Dilettantismus, der mit schwungvollen Phrasen
bei der Eroffnung einer neuen Lungenheilstdtte den Sieg iiber die Tuber-
kulose hinausposaunt — von dem uns leider noch Jahrzehnte harter
Arbeit trennen. Gegen das wende ich mich und gegen das werde ich
immer riicksichtslos auftreten, weil alles dies nur ein Schaden fiir die
Sache ist.

Und von diesem Standpunkt aus miissen wir auch das »wissenschaft-
liche Lehrgebaude« der »hygienisch-didtetischen « Therapie ein wenig
kritisch beleuchten. ‘

Wie jener chronische Kranke braucht auch der Tuberkulose »gute
Lebensverhiltnisse«. Dies ist aber ein dehnbarer Begriff, in dem, wie
wir wissen, so manche falsche Anschauung (z. B. Angst vor frischer Luft)
und viel schédlicher Ubereifer Platz gefunden hat. So braucht auch
jeder Tuberkulose zweckentsprechende, kurze und klare, arztliche Rat-
schlige, wie er sich im allgemeinen zu verhalten hat. Manche Tuber-
kuldse treffen z. B. das fiir sie richtige Mittel zwischen Ruhe und sorg-
faltiger Schonung einerseits und einer Abhirtung und systematischen
ErhShung ihrer kérperlichen Leistungsfihigkeit andererseits, in ganz
ausgezeichneter Weise. Aber nicht alle. Der Durchschnittskranke
braucht gewiB in dieser Richtung eine rztliche Leitung. Mehr braucht
aber auch der Tuberkul6se nicht. Alle iibertrieben peinlichen Vorschriften,
wie die Abgrenzung korperlicher Leistungen nach Schritten und Minuten,
sind ein leider auch heute noch viel geiibtes Unding, das wir nicht scharf
genug bekdmpfen konnen. Erstens entbehren solche Vorschriften jedes
reellen Wertes, und zweitens sind sie bei einer jahrelang dauernden Krank-
heit, wie es die Tuberkulose ist, ein psychologischer Fehler. Patienten
mit gesundem Menschenverstand befolgen derartige Vorschriften doch
nicht. Und arme Neurastheniker bekommen zu ihrer chronischen Tuber-
kulose noch eine schwere Hypochondrie. Und daB es auch ohne dem
geht, zeigen uns die Hunderttausende auBerhalb der Lungenheilstitten
erzielten Heilungen.
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Das klassische Beispiel derartiger Auswiichse ist die schematische
Liegekur, die bei erhohten Korpertemperaturen bis zur »Kadaverruhe«
(Schriéder) betrieben werden mufl. Wir werden bei verschiedenen Ge-
legenheiten noch darauf zuriickkommen, dafl diese Liegekur auch bei
erhShten Temperaturen direkt kontraindiziert sein kann. Aber selbst,
wo sie prinzipiell indiziert ist, mufl ihre iibertriebene Handhabung ab-
gelehnt werden. Auf der Basis unbewiesener Theorien, die wir heute
vielfach als ganz haltlos erkennen miissen, ist die Liegekur zu einem
starren Schema ausgearbeitet worden, das sie vielfach zu einer wahren
Qual fiir die Patienten macht.

Man hat von einer Hyperamisierung der Lungenspitzen durch das
Liegen gesprochen und deshalb das Liegen mit ganz horizontal gelagertem
Oberkérper gefordert. Jacoby hat sogar, um diese angebliche Hyperami-
sierung der Lungenspitzen zu fordern, versucht, die sogenannte »Auto-
transfusionsstellung« in die Liegekur einzufiihren: Die Patienten sollen
stundenlang mit erhéhten Becken und FiiBen liegen — Oberkorper und
Kopf nach abwirts gerichtet! Ich kann mir beim besten Willen nicht
vorstellen, wie durch eine solche Lage eine nur einigermaBen ausgiebige
passive Hyperdmie der Lungenspitzen zustande kommen soll; wir miiBten
denn die armen Kranken auf einer bedenklich schiefen Ebene stunden-
lang mit dem Kopf nach abwirts anbinden! Viel eher kommt mir da
das Bedenken, dafl durch diese unnatiirliche Lage Expektoration und die
Ventilation der Lungenspitzen erheblich erschwert werden miissen. Fiir
das Bestreben, den Krankheitsherd zu hyperdmisieren, scheint mir doch
die aktive Hyperiimie, wie wir sie bei den Herdreaktionen der spezifischen
Therapie oder durch entsprechende kérperliche Leistungen am Krankheits-
herd erhalten, objektiv einwandsfreier und subjektiv angenehmer zu sein.

Hart (86), wohl ein ausgezeichneter Kenner der anatomischen Pa-
thologie tuberkuloser Erkrankungen, hat sich zur Liegekur, wie sie in
vielen Lungenheilstitten schematisch betrieben wird, speziell auf Grund
der Lungenspitzenbefunde, wie er sie bei zahlreichen tuberkulosen Leichen
vorgefunden hat, folgendermaBien geduBert: »Vor allem bin ich so ketze-
risch, an dem ,zweifellosen‘ Erfolge der Liegekur zu zweifeln.« Hart
warnt direkt bei Anfangsstadien der Tuberkulose vor schematisch durch-
gefiihrten Liegekuren, weil sie durch mangelhafte Ventilation der Lungen-
spitzen die Gefahr der Sekretstauung und Atelektasenbildung begiinstigen.
Wo bei vorgeschrittenen Fillen tatséichlich eine Ruhigstellung der er-
krankten Lungenpartien angezeigt erscheint, konnen wir diese Ruhig-
stellung nach meiner Ansicht in befriedigender Weise doch nur durch
die Kollapstherapie, den kiinstlichen Pneumothorax erzielen. Ein grofBer
Teil der Patienten aber, welche in den Lungenheilstitten mit schemati-
schen Liegekuren behandelt werden, gehdrt sicher nicht einem solchen
Krankheitsstadium an. Wenn wir auf der einen Seite die schlechte
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Ventilation der Lungenspitzen beim asthenischen Thorax eben als Ur-
sache dafiir anerkennen, daB3 die Lungenspitzen so hiaufig der Sitz des
zuerst nachweisbaren Krankheitsherdes werden, so finde ich es unlogisch,
wenn wir diese schlecht ventilierten Lungenspitzen noch besonders ruhig-
stellen wollen zu einer Zeit, da héufig sicher noch nicht mehr vorhanden
ist als ein sekundérer Katarrh, dessen Sekrete doch moglichst entfernt
werden sollen.

Die »wissenschaftlichen « Begriindungsversuche, die man aber auch
heute noch mancherorts fiir die »heilende« Wirkung der Liegekur zu
lesen bekommt, nehmen sich in unserer Zeit des »Strebens nach exakten
Erkenntnissen« wirklich ganz merkwiirdig aus. Und es ist auch hier
psychologisch sehr interessant, dal da die Kritik zu schweigen pflegt.
So finden wir bei Schroder (222) folgenden Erkldrungsversuch der Liege-
kur zitiert, der von Tendelo o stammt: »Kommt das tuberkulése Lungen-
gewebe zur vollkommenen Ruhe (!) (ndmlich durch die Liegekur), so
sinkt die Lymphdurchstromung des Tuberkuloseherdes bis auf Null oder
fast auf Null (2?). Das bedeutet: keine Zufuhr von Ernédhrungs-
stoffen mehr in den Herd (also Aushungerungskrieg auch gegen die Tuber-
kulose!) und Ansammlung von tuberkuldsen Gift- und Dissimilisations-
produkten (?!) in demselben, bis schlieBlich das Wachstum der Bazillen
und die Giftbildung aufhoren (!)«

Wir sehen also wie einfach das Tuberkuloseproblem ist. Der tuber-
kulése Herd wird ausgehungert, und der menschliche Korper hat sich im
Kampf gegen die Tuberkulose einfach méglichst tot zu stellen, bis die
Tuberkelbazillen glauben, da8 es sich wirklich nur mehr um einen Kadaver
handelt, und dann auch nicht mehr mittun. ‘

Es besteht nicht der geringste Zweifel, daB eine grofie Zahl der Tuber-
kulosedrzte die Unhaltbarkeit derartiger Anschauungen voll empfindet.
Das zeigt mir auch die lebhafte Zustimmung, die meine kritische Studie
iiber die schematische Liegekur (90) erfahren hat. Dennoch wird diese
schematische Liegekur nach der Temperaturkurve unter dem Einfluf
der iibernommenen »Schule« an vielen Lungenheilstdtten auch heute
noch geiibt. :

Brecke tut mir iibrigens in seinem Referat (Zeitschrift fiir Tuber-
kulose Bd. XXVIII/3) unrecht, wenn er behauptet, ich verfalle in den
Gegenfehler und lasse prinzipiell keine Liegekur machen. Ich habe in
der genannten Arbeit ausdriicklich erwihnt, daB ich bei entsprechenden
Indikationen Liegekuren vorschreibe. Jeden Patient mit einem proli-
ferierenden Lungenherd lasse ich eine entsprechende Liegekur machen,
und erklire ihm eindringlich, daB er sich nur selbst schadet, wenn er
nicht folgt. Allerdings leiten mich dabei keine tieferen »wissenschaft-
lichen Theorien« als die einfache Erwigung, daB ein derartiger Kranker
sehr schonungs- und ruhebediirftig ist.



44 Unser heutiger Kampf gegen die Tuberkulose.

Auch die »Wissenschaft der diitetischen Therapie der Tuberkulose«
wird in den Lungenheilstitten vielfach etwas iibertrieben. »Wissen-
schaftliche« Kostmasse mit Berechnung von Eiwei-, Fett- und Kohle-
hydratgehalt der Speisen und #hnliches mehr wirken etwas eigentiimlich,
wenn wir daran denken, daB auBerhalb der Heilstitten hunderttausende
Tuberkulése — kurz gesagt — einfach zu wenig zu essen haben. Wenn
Arzte in Heilstitten mit verwohnten Kranken aus den begiiterten Klassen
aus Geschéftsriicksichten gezwungen sind, die Geschmackslaunen ihrer
Patienten mit »wissenschaftlicher Diédtetik « zu behandeln, so gehort dies
nicht hierher. Es ist auch nicht jedermanns Sache, sich fiir derlei Dinge
herzugeben.

Der Tuberkuldse braucht eine gesunde, nahrhafte, leicht verdauliche
Hausmannskost. Den Geschmackslaunen des Kranken kann man ja
ein wenig nachgeben, solange sich dieselben in verniinftigen Grenzen
halten und die Anstaltsdisziplin nicht untergraben. Kommt aber einmal
beim Tuberkulésen mit Uberempfindlichkeitserscheinungen gegen die
Tuberkulosegifte auch die Appetitlosigkeit, dann niitzt keine didtetische
Therapie mehr. Der einzig rationelle Weg ist dann das Bestreben, die
spontanen Uberempfindlichkeitserscheinungen durch immunbiologische
Behandlungsmethoden moglichst rasch zu beseitigen.

Fiir arztliches Denken finde ich auch die Ablehnung der so haufig
betriebenen EiweiBiiberfiitterung und ungesunden Mistung als etwas
Selbstverstindliches. Das ganze »Problem « ist nach meiner Ansicht mit
der Verabreichung nahrhafter, gemischter Kost, bei der Milch und ieicht-
verdauliche Fette eine wichtige Rolle einnehmen, erschépft. Die Trauben-
kur z. B. und manches andere gehort bereits auf das Gebiet drztlicher
Quacksalberei und mag dort naher behandelt und begriindet werden.

Bei vorgeschrittener Tuberkulose, besonders wenn sie mit Darm-
tuberkulose kompliziert ist, kann man wohl auch nicht mehr von einer
didtetischen »Therapie« sprechen. Die didtetische Kunst wird sich hier
mit der Verabreichung einer leichten Fieberdiat begniigen miissen. Bei
der Darmtuberkulose miissen wir fiir eine reizlose, breiige Nahrung sorgen,
um die Reizung tuberkuloser Darmgeschwiire nach Moglichkeit auszu-
schalten, und um bei Strikturen die Stenosierungserscheinungen zu ver-
mindern.

Damit ist nach meiner Ansicht das Wesen der didtetischen Therapie
erschopft.

Auch der klimatischen Therapie der Lungentuberkulose mochte ich
ein paar kritische Worte widmen. Gerade heute, wo die von Rollier
(204) ausgebaute Heliotherapie der chirurgischen Tuberkulose so
ausgezeichnete Erfolge erzielt hat, ist man geneigt, den klimatischen
Faktoren auch bei der chronischen Lungentuberkulose eine ganz iiber-
triebene Bedeutung beizumessen. Man vergit dabei, daB es sich hier
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um zwei verschiedene Dinge handelt. Wir sind mit der Heliotherapie
nur deshalb an das Hochgebirgsklima gebunden, weil bekanntlich nur
im Hochgebirge die wirksamen ultravioletten Strahlen in geniigender
Menge vorhanden sind. Vielfach geht man fast so weit, die Lungen-
tuberkulose gewissermaflen als »klimatisches Problem« aufzufassen.
Die Tuberkulose ist aber kein klimatisches Problem.

Dagegen sprechen alle Erfahrungstatsachen. Es bessern sich schwer
Tuberkultse, und es heilen Tuberkulose im ruBigen Dunst der GroBstadte
mit allen Schidlichkeiten eines kontinentalen Tieflandklimas. Und es
verschlechtern sich und sterben chronische Tuberkulése — sofern sie
nicht rechtzeitig »abgeschoben« werden — trotz hervorragender arzt-
licher Pflege in den weltberithmten Kurorten des Schweizer Hochgebirges
und der sonnigen Riviera. Und Tirol, auch ein Land der wundertétigen
Hohensonne und guten Gebirgsluft zeigt, wie wir schon erwihnten, in
seiner Bevolkerung eine der hochsten Tuberkulosezahlen Europas. Und
auch hier hat das mildere Siidtirol hohere Sterblichkeitszahlen an Tuber-
kulose aufzuweisen als das rauhere Nordtirol?).

GewiB ist ein mildes Klima mit guten meteorologischen Verhiltnissen
und reiner, staubfreier Luft fiir den chronisch Tuberkuldsen ein bedeu-
tungsvoller Faktor. Die sekundidren katarrhalischen Erscheinungen
werden durch diese klimatischen Verhiltnisse entschieden in giinstigem
oder ungiinstigem Sinne beeinfluft werden kénnen. Aber iiber die Be-
deutung eines sekundiren Faktors kommt das Klima nicht hinaus.

Wenn wir eine neue Lungenheilstitte bauen, so werden wir gewil
nach Moglichkeit einen Platz wihlen, der gute klimatische und meteoro-
logische Verhiltnisse zeigt. In der allgemeinen &raztlichen Praxis aber
wird der klimatische Faktor, meist um den Mangel einer zweckentsprechen-
den Behandlung zu verdecken, in ganz ungerechtfertigtem MafBe in den
Vordergrund gezogen. Die viel geiibte Sitte, auch wirtschaftlich un-
gilinstig gestellte Kranke unter schwerer finanzieller Belastung.der ganzen
Familie fiir kurze Zeit an klimatisch giinstigere Orte zu verschicken, und
ihnen vorzureden, daB ihnen dort die »gute Luft « Heilung bringen wird,
halte ich fiir einen sehr bedauerlichen Fehler. Derartige klimatische
Kuren sind nur dann von Wert, wenn sie lange Zeit hindurch — unter
Umsténden jahrelang — durchgefiihrt werden kénnen. Sonst {iberwiegt der
Schaden, dem der Kranke bei seiner Riickkehr ins ungiinstigere Klima aus-
gesetzt ist, leider nur zu oft den anfangs eventuell erzielten Nutzen. Ich
fiir meine Person rate jedem minderbemittelten Kranken, sein Geld in
erster Linie fiir gute Nahrung sowie fiir erhohte Reinlichkeit und Be-
quemlichkeit der Wohnung auszugeben.

Ich méchte das »klimatische Problem« bei der Tuberkulose, ab-

1) Es starben nach v. Kutschera im Jahre 1911 unter 10000 Einwohnern an Tuber-
kulose: in Deutsch-Tirol 27,5, in Welsch-Tirol 31,0.
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gesehen von dem EinfluB auf die sekundéren katarrhalischen Erschei-
nungen, auf folgende einfache Tatsachen zuriickfiihren. Die Bedeutung
einer guten Funktionsfihigkeit der Haut fiir den allgemeinen Gesund-
heitszustand ist praktisch sichergestellt und theoretisch gut begriindet.
Mit Aufrecht (5) kénnen wir uns das Wesen der Erkéltung etwa folgen-
dermaBen vorstellen. Es kommt zu einer Fibringerinnung in den feinen
Lungengefafien unter gleichzeitiger Schidigung der Leukozyten. Es liegt
auf der Hand, daB ein derartig geschidigtes Lungengewebe ausgezeichnete
Entwicklungsbedingungen fiir die Tuberkelbazillen und damit fiir eine
Proliferation tuberkuloser Prozesse bietet. Wir sehen ja nicht selten
nach derartigen Erkiltungen rasch pneumonische Infiltrationen auf-
treten. Die schiadliche Wirkung des Kailtereizes wird aber um so ge-
ringer bleiben, je besser die periphere Warmeregulierung von den Haut-
gefilen besorgt wird. Fir den Tuberkulosen stellt also die Funktions-
tiichtigkeit der Hautgefifle auch einen der vielen Faktoren dar, die in das
Gebiet der allgemeinen hygienischen und physikalischen Therapie ge-
horen. Die physikalische Therapie legt mit Berechtigung groBen Wert
darauf, die Funktionstiichtigkeit der Haut nach Moglichkeit zu heben.
Strahlentherapie, Luftkur, Wasserkur miissen wir in erster Linie von
diesem Standpunkt aus betrachten. Der Mensch, der in seiner Kinder-
stube eine gute hygienische Erziehung mit auf den Lebensweg bekommen
hat, iibt diese » physikalische Therapie« zeitlebens unbewuBt als tiagliche
Gewohnheit. Er ist durch tégliche kalte Waschungen » abgehirtet «;
schwimmt, nimmt Luft- und Sonnenbédder; » miillert « in der Friihe bei
offenem Fenster und dergleichen mehr. Es ist nun ohne weiteres klar,
daB alle diese gesunden Betédtigungen in einem guten sonnigen Klima
besser und williger geiibt werden, als wenn der Mensch in einem Klima
lebt, in dem er eine warme geheizte Stube als wohltitige Abwechslung
gegen naflkalten Nebel und eisigen Wind drauBlen im Freien empfindet.
So wird das Klima auf die hygienische Korper- und Hautpflege nicht ohne
EinfluB bleiben. DaB aber urspriinglich nicht das Klima, sondern die
hygienische Korperpflege das MaBgebende ist, das zeigt uns wieder am
besten England mit seinem undurchdringlichen Winternebel — und
seinen niedrigsten Tuberkulosezahlen unter allen Kulturlindern.

Ich finde es aber ein miiBliges Beginnen, dariiber zu streiten, ob das
Sonnenlicht, die Luft oder das Wasser bei diesen Bestrebungen der » wich-
tigste « Faktor ist. Das Wesentliche bleibt die Funktionstiichtigkeit der
Haut. Und ich glaube, wir sollen die genannten Faktoren als Mittel zum
Zweck so viel und so gut verwenden, als es eben im Einzelfall moglich
und angezeigt ist.

In letzter Zeit hatte ich Gelegenheit von einem Kollegen zu horen,
der die »Theorie« vertritt, daB bei den Sonnenbidern nicht die Sonne,
sondern die Luft das Mafgebende sei. Ich kann dieser »Theorie« kein
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allzu grofles Interesse entgegenbringen. Ich beabsichtige bei meinen
Patienten nach wie vor beide Faktoren zu verwenden. Wo méglich
und wo angezeigt, Luft mit Sonne. Wo die Heliotherapie nicht angezeigt
ist, oder wo es nicht anders geht, Luft ohne Sonne. — Die dritte Moglich-
keit, Sonne ohne Luft, hat die »wissenschaftliche physikalische Therapie «
bis heute gliicklicherweise noch nicht in ihren Gesichtskreis gezogen.

Ein weiteres, recht unerquickliches Kapitel unserer heutigen Be-
handlung der tertidiren Tuberkulose ist der » Ausbau« der symptomati-
schen Therapie. Dieselbe ist scheinbar von pharmakologischer Wissen-
schaft und feinsten Differenzierungen iibersdttigt, steht aber in Wirk-
lichkeit und im wesentlichen noch auf der gleichen Stufe wie im Altertum.
Celsus (gestorben 40 nach Christus) war, wie er in seinem medizinischen
Sammelwerk beweist, unserer heutigen symptomatischen Tuberkulose-
therapie recht nahe. Er verordnet bei Fieber Ruhekur, bei fehlendem
Fieber Bewegung in guter Luft. Er gibt bei Pleuritis Senf- und Essig-
umschlige und bindet bei Lungenblutungen die Glieder ab. Er verordnet
nebst anderen Expektorantien den Spitzwegerichsaft, sowie Dekokte
von Harzen mit Butter. Er kennt die Opiumalkaloide und das Arsen,
und hitte entschieden mit manchem eifrigen »Symptomatiker« von
heute erfolgreich konkurrieren kénnen.

Fiir die 80er Jahre des vorigen Jahrhunderts hat May (140) von der
Ziemsenschen Klinik, die doch sicher auf der Hohe ihrer Zeit stand,
folgendes Bild der Tuberkulosebehandlung gegeben: »Die Tuberkuldsen
wurden auf Saal X gelegt und dem jiingsten Assistenten iibergeben.
Therapie: Morphiumdekokte, Expektorantien, Antipyretika und Atropin
gegen Nachtschwei3.«

Das Wesen dieser symptomatischen Therapie ist auch heute das
gleiche geblieben. Nur wird heute die Sache »wissenschaftlich « gemacht,
indem man alte billige Rezepte durch alle moglichen teueren »Speziali-
taten« mit phantasievollen Namen ersetzt. Wo wir es mit begiterten
Patienten zu tun haben, mag ja auch dies angehen. Viele Kranke halten
etwas auf derartige Dinge. Und warum sollen sie fiir ihr Geld nicht
dieses unschuldige Vergniigen haben! Aber es ist doch ein recht gedanken-
loses, aber leider ziemlich allgemeines Vorgehen, Kranken, die in schlech-
ten finanziellen Verhiltnissen leben, teuere »Spezialititen« zu verschreiben,
die sich eben so gut durch billige Rezepte ersetzen lassen.

GewiB miissen wir fiir jedes Mittel dankbar sein, mit dem wir die
subjektiven Beschwerden der Kranken erleichtern kénnen. Wir erzielen
damit auch einen Erfolg von objektivem Wert, denn jede subjektive
Besserung fordert die wichtige Nahrungsaufnahme. Die Regelung der
Expektoration, die Linderung quéilenden Reizhustens muf} unter anderem
unsere stete Sorge sein. Mir fallt es also gewi3 nicht ein, gegen eine weit-
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gehende Anwendung berechtigter symptomatischer Mittel, mit welchen
wir die Beschwerden der Kranken erleichtern konnen, zu sprechen.

Aber auch in der symptomatischen Therapie sind vielfach gewohn-
heitsmiBig geiibte Behandlungsschemata iiblich geworden, die sich durch
nichts begriinden lassen. Ich nenne nur das viel geiibte, wochenlange
Verabreichen von antipyretischen Mitteln bei fiebernden Tuberkulosen,
mit dem man angeblich die » phthisische Konsumption von Korper-
eiweil} « herabsetzen will. In Wirklichkeit ist die Sache leider umgekehrt.
Nicht durch das Fieber wird Korpereiweill zerstort, sondern neben den
Tuberkulosegiften sind die giftigen Zersetzungsprodukte aus zerstortem
KérpereiweiB Ursache des Fiebers, das doch durch eine chemische Reizung
der nervésen Wirmezentren zustande kommt. Durch eine fortgesetzte
Zufuhr von antipyretischen Mitteln bei chronisch fiebernden Tuberkulésen
erzielen wir nichts anderes, als dafl wir dem geschwichten Organismus
nur neue, zwecklose Arbeitsleistungen zumuten. Auf jede kiinstlich er-
zwungene Wirmeabgabe folgt nur wieder die neue Temperatureinstellung
auf den Reizzustand der wirmeregulierenden Zentren, ohne daf damit
die Ursache des Fiebers bekdmpft wird. Auflerdem veréindern wir damit
in ganz willkiirlicher Weise die Temperaturkurve, den wichtigsten Finger-
zeig fiir jedes therapeutische Handeln, das sich gegen den tuberkulésen
ProzeBl selbst richtet. Mit dieser Kritik der schematischen antipyreti-
schen Behandlung bleiben natiirlich alle berechtigten Indikationen anti-
pyretischer Mittel unberiihrt. Wenn z, B. mit starken Fieberbewegungen
stiarkere subjektive Beschwerden verbunden sind, werden wir gewill zur
Erleichterung des Kranken fallweise eine antipyretische Behandlung
einleiten. Aber gerade bei den Fieberbewegungen der chronischen Tuber-
kulose sind derartige starke subjektive Beschwerden, die zu einer Verab-
reichung von antipyretischen Mitteln berechtigen wiirden, durchaus
nicht die Regel.1)

Besonders bedauerlich ist die viel geiibte Methode, Tuberkuldsen
irgendwelche symptomatische Mittel zu geben, nur aus dem Grunde,
» damit etwas getan wird«. Mit dieser drztlichen Diplomatie geht auch
meist das Prinzip der Verheimlichungsdiagnosen Hand in Hand, um den
Patienten nicht » psychisch zu erregen «.

Ein derartiges #rztliches Vorgehen heilt aber, den Kranken mit
Gewalt dem Kurpfuschertum in die Arme treiben, dafl nirgends so iippig
bliiht und gedeiht, als auf dem Gebiete der Tuberkulose.

Bevor nicht alle Hemmungen iiberwunden sind, die uns, wie wir
gesehen haben, daran hindern, auch die leicht heilbaren Anfangsstadien
der Tuberkulose als Tuberkulose anzuerkennen, werden die praktischen
Arzte bei der Tuberkulosebehandlung nie erfolgreich mit diesem Kur-
pfuschertum konkurrieren kdnnen. Die psychologische Situation, die
mnhang: Anmerkung 1.
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heute vorliegt, ist fiir das Kurpfuschertum zu giinstig. Ein lehrreiches
Beispiel sei hier erwdhnt:

Intelligenter, chronisch tuberkulSser Wirtssohn vom Lande. War unter ungiinstigen
Verhiltnissen lange an der Front. Wurde dann ohne zweckentsprechende Behandlung
monatelang in verschiedenen Spitilern herumgezogen. Endlich nach Hause entlassen.
Bei seiner Heimkehr gibt ihm eine alte Kurpfuscherin irgend einen unschuldigen Krauter-
tee. Er schwort auf ihn, und erklirt, nie wieder zu einem Arzt zu gehen, denn der Tee
habe ihn vollstindig wieder hergestellt.

Der Tee mag gewill katarrhalische Erscheinungen giinstig beeinfluBt
haben. Die Einsicht aber, daf die guten Lebensverhiltnisse zu Hause
— und nicht der Tee — den Umschwung zur Besserung brachten, ist
dem Patienten nicht mehr leicht beizubringen. Die »Medizin« spielt
dabei doch eine zu groBe Rolle. :

Tuberkulose bedeutet heute fiir die meisten » unheilbare Krankheit «.
Der Hausarzt driickt sich um diese verhdngnisvolle Diagnose solange
herum, als es mit einigem Anstand eben noch geht. Jahrelang bekommt
ein solcher Kranker kein anderes Wort zu horen, als daf3 es sich nur um
einen ganz » unschuldigen Lungenspitzenkatarrh « handelt, der natiirlich
mit Tuberkulose gar nichts zu tun hat. Guajacolsirup — Erholungs-
aufenthalt auf dem Lande — Brusttee — Kalkeisensirup. Die Sache
klappt nach Wunsch — wenn die Spontanheilung gliicklicherweise ein-
tritt. Ist dies aber nicht der Fall, dann wird der Kranke durch die stdn-
dige Abnahme seiner korperlichen Leistungsfahigkeit deprimiert, und
trotz aller #rztlichen Beruhigungsversuche beginnt er selbst zu ahnen,
um was es sich handelt. Ist es da zu wundern, wenn er es einmal mit
einem jener Wundermittel versucht, die von der Tagespresse mit markt-
schreiender Reklame fiir teueres Geld angepriesen werden.

» Puhlmanntee, sichere Heilung ohne Berufsstorung. Blutreinigen-
der Maitrank, sicheres Mittel gegen Tuberkulose. Kalziol mit Broschiire.
Antiterror, einzige Lebenshoffnung, unbedingte Rettung. Aurolgold-
tropfen mit beglaubigtem Dankschreiben: ,Fiinf Jahre litt ich an dem
Leiden. Auf ein Glischen Auroltropfen ist es verschwunden‘.«

Wir wissen ja, wie die Reklame heute auf allen Gebieten des Lebens
arbeitet, und zu welch » glinzenden Erfolgen « sie fiihrt. Besonders be-
dauerlich ist es aber, wenn auch Arzte derartige » Geheimmittel « gegen
Tuberkulose, die jeder Bedeutung entbehren, in einer Weise propagieren,
die dem Geschiiftssinn eines Kinobesitzers Ehre machen wiirde, und
wenn medizinische Fachblitter solche Reklamen aufnehmen. Schrdder
hat den Vorschlag gemacht, zur Priiffung neuer Medikamente und Heil-
verfahren gegen die Tuberkulose eine eigene Kommission einzusetzen.
Alle Ersuchen einer Fabrik oder eines Erfinders, neue Heilmittel zu er-
proben, sollen an die Kommission weitergeleitet werden, die dann die
klinische Priifung zu veranlassen hat. Jeder, dem an der gesunden Ent-
wicklung der Tuberkulosetherapie etwas gelegen ist, wird diesen Vor-

Hayek, Tuberkuloseproblem. 4
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schligen gerne beistimmen. Sonst wird die drztliche Praxis, neben allem
krassen Kurpfuschertum, auch weiterhin mit einer endlosen Reihe von
Kriuter- und Chemikalienmischungen zu Wucherpreisen iiberschwemmt
werden.

Aus derartigen Betrachtungen sehen wir, daB auch unser Kampf
gegen die tertiire Tuberkulose noch viel zu wiinschen iibrig 148t, und daf3
vieles besser sein koénnte, als es heute ist.

Inzwischen hat aber die entsagungsvolle, stille Arbeit aller jener,
denen die Schwierigkeit und praktische Wichtigkeit des Tuberkulose-
problems ein unbarmherziger Ansporn zu rastlosem Schaffen war, doch
ihre Friichte getragen. Heute haben wir uns endlich mithsam und lang-
sam, wenigstens der tertiiren Tuberkulose gegeniiber, nach langer ana-
lytischer Kleinarbeit zu aufbauenden und zusammenfassenden Grund-
gedanken durchgerungen, die unser Handeln immer deutlicher zu beein-
flussen beginnen.

Ich habe diese Grundgedanken schon an anderer Stelle (91) folgender-
mafBen formuliert: Kine Krankheit, die jahre- und jahrzehntelang zu
dauern pflegt, muf auch jahre- und jahrzehntelang konsequent iiberwacht
und bekdmpft werden. Jeder Kranke, der nicht fiir sich selbst sorgen
kann, ist einer Stelle zu iiberweisen, die sein Schicksal bis zum Ende oder
bis zur Heilung im Auge behilt, und die gleichzeitig iiber alle zur Ver-
fiigung stehenden offentlichen und privaten Hilfsmittel orientiert ist.

Es niitzt fiir unseren Kampf gegen die Volksseuche Tuberkulose nur
wenig, wenn wir einen kleinen Bruchteil der Kranken fiir eine kurze Zeit,
in der eine Heilung meist unmoglich ist, in den Heilstidtten mit iber-
trieben &ngstlichen Kuren begliicken, wihrend drauflen die schleichende
Seuche uneingedimmt auch weiterhin die Bevilkerung in ihrem Nach-
wuchs durchgiftet. Wenn wir die Volksseuche Tuberkulose bekdmpfen
wollen, dann miissen wir die Dimme, die wir gegen sie errichten, tiefer
und breiter fundieren.

In allen Kulturlindern ist dies erkannt worden. Und jedes Land
ist in seinem Bestreben, das schwierige Problem zu losen, zuerst andere
Wege gegangen. In England und in den nordischen L#ndern hat man
schon friihzeitig die moglichst weitgehende Unterbringung der Schwer-
kranken in eigenen Pflegestétten angestrebt. In Frankreich hat Cal-
mette eine ambulatorische Uberwachung der Tuberkuldsen als wichtigstes
Ziel angesehen. In Deutschland ist der organisierte Kampf gegen die
Tuberkulose von den Heilstitten ausgegangen. Dann erkannte man
immer klarer, daB eine der genannten MaBnahmen allein nicht zum Ziele
fiihrt. Und in dieser nétigen Erweiterung und Zusammenfassung der
MaBnahmen ist Deutschland mit zielbewuBSter Organisation und griind-
licher Arbeit an die erste Stelle getreten.
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. Wir finden in der deutschen Organisation das folgerichtige Fest-
halten an dem grundlegenden Gedanken am deutlichsten ausgeprigt, der
langen Krankheitsdauer auch eine entsprechend lange dauernde arztliche
und soziale Versorgung des Kranken entgegenzustellen.

Die deutsche Reichsversicherungsordnung hat zielbewuBt den Kampf
gegen die Tuberkulose nach weitblickenden Richtlinien auf eine mog-
lichst breite Grundlage gestellt. Kapitalskriftige Wohlfahrtsinstitute
(Landesversicherungsanstalten, grofle Krankenkassen, Berufsgenossen-
schaften) haben sich zu dieser segensreichen Arbeit vereint. Das groB-
ziigig ausgebaute Heilstattenwesen Deutschlands bot eine wertvolle Basis
fiir die weitere Organisation.

Mit klarem Versténdnis fiir die volkswirtschaftliche Seite des Tuber-
kuloseproblems wurde erfaf3t, daf die Heilstdtten nur dann einen volks-
wirtschaftlichen Erfolg sichern kénnen, wenn die teueren, zahlenmiBig
stets unzureichend bleibenden Heilstittenbetten nur fiir bestimmte
Krankheitsstadien vorbehalten bleiben. So bestimmt die Reichsver-
sicherungsordnung, dafl eine Heilstiattenkur nur dann in Aussicht genom-
men werden soll, wenn sie bei bedrohter Erwerbsfihigkeit mit einiger
Wahrscheinlichkeit die zeitliche Verhiitung der Invaliditiat gewéhrleistet.
Fiir die Leichtkranken, die keiner Heilstittenbehandlung bediirfen, und
fiir die hoffnungslosen Fille, bei welchen eine Erwerbsfihigkeit nicht
mehr zu erwarten ist, sollen die teueren Heilstdttenbetten nicht in An-
spruch genommen werden. Fiir derartige Fille war in Deutschland vor
Ausbruch des Krieges die Errichtung billiger Walderholungsstitten sowie
kleinerer Tuberkulosespitiler und Pflegestitten in viel versprechender
Entwicklung begriffen.

Weiterhin war schon seit langem die dringende Notwendigkeit er-
kannt worden, fiir die groBe Mehrzahl der Kranken, die in den Heilstdtten
keinen Platz mehr findet, und fiir die Kranken nach vollendeter Heil-
stattenkur wenigstens et was zu tun. So entwickelte sich das von Plitter
und Kayserling im Jahre 1898 zuerst in Berlin begriindete Fiirsorge-
wesen, das allmihlich zu einem weitverzweigten Netz von Fiirsorge-
stellen ausgebaut wurde. Im Jahre 1915 betrug die Zahl der Fiirsorge-
stellen in Deutschland bereits gegen 2000.

Die segensreiche Wirkung der Fiirsorgestellen steht auBer Zweifel.
Aber auch das Fiirsorgewesen ist noch sehr entwicklungsbediirftiz. Na-
mentlich in der ersten Zeit wurde das Hauptgewicht zu sehr auf die ma-
terielle Unterstiitzung einzelner Kranker als auf #rztliche MaBnahmen
zur Bekdmpfung der Tuberkulose gelegt. Das hatte vielfach die unlieb-
same Folge, dafl sich hauptsichlich Elemente herandringten, denen es
nur um einen sachlich unbegriindeten, persénlichen Vorteil zu tun war.
Dagegen blieben selbst die wichtigsten édrztlichen MafBnahmen, wie be-
sonders die Ermittlung der Kranken mit stark bazillenhaltigem Auswurf,

4%
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anfangs viel zu wenig beriicksichtigt. Heute ist die technische Organi-
sation des Fiirsorgewesens schon um vieles besser geworden. Aber auch
heute bleibt noch vieles zu bessern iibrig.

Wir miissen in erster Linie die Forderung erheben: groBere Geld-
mittel und eine geniigende Zahl geschulter Hilfskrifte fiir das Fursorge-
wesen!

In der prinzipiell so wichtigen Frage, ob sich die Fiirsorgestellen auch
mit der ambulatorischen Behandlung der Kranken befassen sollen, ist
heute noch keine rechte Einigung erzielt. Jedoch auch in Deutschland,
wo man anfangs eine Behandlung prinzipiell ablehnte, werden die
Stimmen immer zahlreicher, die fiir eine solche eintreten. Die Erfahrung
in der Praxis hat gelehrt, wie wiinschenswert in jeder Hinsicht die Be-
handlung geeigneter Fiélle ist. Es ist ja auch wirklich unlogisch, einen
Kranken, der nicht selbst fiir eine &rztliche Behandlung aufkommen
kann, an einer Stelle auf offentliche Kosten untersuchen und beraten zu
lassen, ihm aber eine Behandlung zu verweigern. Meist besteht ja fir
solche Kranke iiberhaupt keine andere Gelegenheit zu einer &rztlichen
Behandlung. Und wenn auch eine solche besteht, so bedeutet eine der-
artige Teilung immer auch eine doppelte Arbeit.

So liegt auf allen Gebieten unseres Kampfes gegen die tertidre Tuber-
kulose noch viel ungetane Arbeit vor uns. Namentlich jetzt nach den
schweren volkswirtschaftlichen Riickschligen, die der groBe Krieg mit
sich gebracht hat, wird sich die soziale Gesetzgebung doppelt eifrig mit
den schwierigen Problemen der Wohnungsfiirsorge und damit auch mit
den heiklen Fragen der Bodenpolitik zu befassen haben.

Eines aber kénnen wir mit Befriedigung feststellen. Wir haben uns
in den letzten 15 Jahren, wenigstens in unserem Kampf gegen die tertidre
Tuberkulose, immer mehr aus der ziellosen Zersplitterung in vereinzelte,
halbe MaBnahmen zu zielvoller Arbeit nach grofziigigen Richtlinien
durchgerungen.

Aber auch diese Errungenschaft darf uns nicht mit allzu grof8em
Optimismus erfiillen, daB} wir heute etwa schon nahe vor dem endgiiltigen
Siege iilber die Tuberkulose stehen. Die Geschichte der Tuberkulose
gibt uns da zu klare und deutliche Lehren, die zeigen, daB eine derartige
Hoffnung nicht berechtigt ist.

Auch bisher war so mancher Optimist unter uns gewdShnt, stolz auf
den Riickgang der Tuberkulose in den letzten vier Jahrzehnten hinzu-
weisen, und diesen Riickgang der Tuberkulosezahlen mit unseren bis-
herigen MaBnahmen der Tuberkulosebekimpfung in direkte Beziehung
zu bringen. Wenn man aber etwas tiefer in den historischen Entwick-
lungsgang eindringt, wie es unter anderen Grotjahn (74, 75), Schle-
singer (219) und v. Kutschera (122) getan haben, dann wird diese
optimistische Auffassung leider unhaltbar.
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In Deutschland fallt allerdings der starke Abfall der Tuberkulose-
zahlen, der Mitte der achtziger Jahre des vergangenen Jahrhunderts ein-
setzte, zeitlich mit der Entdeckung des Tuberkelbazillus durch Robert
Koch zusammen. Die Geschichte anderer Infektionskrankheiten hat
nun gelehrt, daf die Entdeckung des Erregers und das Studium seiner
Lebensgewohnheiten vielfach den Ausbau einer rationellen Prophylaxe
und Therapie ermoglicht und so rasch zu einem durchschlagenden Erfolg
gegen die betreffende Seuche fithren kann. Es war also auch bei der
Tuberkulose der Gedanke naheliegend, dal zwischen dem Tuberkulose-
abfall in Deutschland und den prophylaktischen MaBnahmen gegen den
neu entdeckten Erreger der Tuberkulose ein kausaler Zusammenhang
bestehen miisse. Diese Auffassung wird aber schon unhaltbar, wenn wir
die Verhiltnisse in England betrachten. In England setzt das deutliche
Absinken der Tuberkulosezahlen schon ungefihr 15 Jahre vor der Ent-
deckung des Tuberkelbazillus ein. Seither, also in jenem Zeitraum, in
welchem unser organisierter Kampf gegen die Tuberkulose begann, sind
die Tuberkulosezahlen in beiden Lindern auch weiterhin gefallen, und
zwar im gleichen Verh#dltnis wie vorher. Wiéren unsere bisherigen
AbwehrmaBnahmen gegen die Tuberkulose wirklich von ausschlaggebender
Bedeutung, so miilten wir wohl, etwa vom Jahre 1895 angefangen, einen
viel grofleren Abfall der Tuberkulosezahlen erwarten.

Es starben von 10 000 Einwohnern an Tuberkulose
im Jahre in England in Preuflen

1860 34 ?
1875 30 32
1895 21 23,5
1910 14 15

Der Abfall der Tuberkulosezahlen ist also in beiden Léndern, sowohl
in der Zeitperiode vor Ausbau der Heilstitten und des Fiirsorgewesens
(1860 bis 1895), als auch in der Periode, in der unser organisierter Kampf
gegen die Tuberkulose beginnt (ungefihr von 1895 angefangen), der
gleiche geblieben.

Grotjahn, Schlesinger und v. Kutschera ‘haben nun darauf
hingewiesen, daB der Riickgang der Tuberkulose zeitlich und &rtlich,
sowohl in Deutschland wie in England mit dem Ausbau der groBziigigen
Industrialisierung zusammenhéngt. Eine erschopfende Erklarung dieser
Tatsache zu geben ist schwierig, weil ja dabei gewil eine ganze Reihe
verschiedener Momente mitspielt. Im Prinzip wird aber die Erkldrung
etwa folgendermafen zu geben sein. Zu Beginn der Industrialisierung
(Zuwanderung vom Lande in die Industriestidte) wird ein Teil der weniger
Widerstandsfihigen — und darunter auch eine grofie Zahl chronisch
Tuberkuloser — rasch hinweggerafft. Tatsdchlich kann man auch an-
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fangs ein Steigen der Tuberkulosesterblichkeit in den Industriegebieten
feststellen. So verschwindet rasch ein Teil der gefdhrlichsten Infektions-
quellen. Die Ubrigbleibenden erwerben aber einen erhohten Durch-
seuchungswiderstand, denn die Tuberkuloseverbreitung erweist sich
in den Industriegebieten als sehr groB. Gleichzeitig setzen mit dem
weiteren Ausbau der Industrialisierung grofiziigige sozialhygienische MaB-
nahmen ein (Krankenkassen, Versicherungsanstalten, Wohnungsfiirsorge,
allgemeine Volksbildung). Diese gestalten das Leben der Industriearbeiter
trotz eventueller gewerblicher Schiden im wesentlichen hygienischer und
besser, als wir es im sonstigen Durchschnitt der sozial gleichgestellten
Bevoélkerung finden.

Auf eines weisen somit die Lehren der Industrialisierung, durch die
wir doch nach den iiblichen Vorstellungen eine erhéhte Tuberkulose-
sterblichkeit erwarten sollten, mit Sicherheit hin. Fiir die Abnahme der
Tuberkulosesterblichkeit innerhalb einer Bevolkerung ist die prophy-
laktische Erhohung des Durchseuchungswiderstandes maBgebend. Und
diese Erhohung des Durchseuchungswiderstandes innerhalb einer Bevél-
kerung wird einerseits durch grofie Tuberkuloseverbreitung, andererseits
durch gute wirtschaftliche Verhéltnisse der breiten Volksschichten gefordert.
Und auch die Tatsache, dafl England trotz seines beriichtigten Winternebels
die geringsten Tuberkulosezahlen unter allen Léndern zeigt, wird zwang-
los mit dem Umstande zu erkldren sein, daB die durchschnittlichen Lebens-
verhéltnisse des englischen Volkes gegeniiber den Lebensbedingungen der
breiten Volksschichten in anderen Lindern unerreicht gute sind.

Wir diirfen nach solchen Lehren, die uns die Geschichte der Tuber-
kulose vor Augen fithrt, also kaum hoffen, auf den bisher beschrittenen
Wegen durchschlagende Erfolge gegen die Tuberkulose zu erzielen. Wir
werden noch weiterhin herrlich gelegene Lungenheilstitten bauen, und
sie mit allen Kiinsten moderner medizinischer Technik ausstatten. Die
Sozialversicherung wird freigebiger als bisher Renten fiir invalid ge-
wordene Phthisiker fliissig machen. Das Fiirsorgewesen wird noch emsi-
ger bestrebt sein, die tuberkulosebedrohten Familien zu ermitteln und
in ihren Wohnungen hygienische Notbehelfe zu schaffen. Alles dies ge-
bietet uns unsere Menschenpflicht.

Das Wesentliche aber treffen wir damit nicht.

Wir tun damit nicht mehr, als daB wir meist schon bleibende volks-
wirtschaftliche Schiden notdiirftig verdecken — wund verlingern, ohne
erhebliche Moglichkeit sie wieder gut zu machen. Alles dies sind — wie
Teleky (238) so trefflich sagt — kleine Mittel und Mittelchen, die wir
mit dem schénen Wort »Kampf gegen die Tuberkulose « bezeichnen. Der
groBBe, wahrhaft wirksame Kampf gegen die Tuberkulose aber wird iiberall
dort ausgetragen, wo um die besseren Lebensverhaltnisse der groSen
Massen des Volkes gekimpft wird.



Die heutige Stellung der spezifischen Tuberkulosebehandlung. 5%}

Die prophylaktische Erhohung des Durchseuchungswider-
standes, die verhindert, dall aus der priméren Driisentuber-
kulose eine tertidre Organtuberkulose wird! Das ist die inhalts-
schwere Losung, die uns die Lehren aus der Geschichte der Tuberkulose
geben. Auch sie weisen uns Arzte mit unerbittlicher Logik auf jene
Anfangsstadien der Tuberkulose, bei welchem unsere pathologisch-ana-
tomische Schulung versagt, und nur immunbiologische Methoden Er-
kenntnis und Erfolg bringen kénnen.

V.

Die heutige Stellung der spezifischen Tuberkulose-
behandlung.

Uns Arzten ist nicht die Macht gegeben, in alle die schwierigen volks-
wirtschaftlichen und sozialen Probleme, die mit der Tuberkulosefrage
in engem Zusammenhang stehen, einzugreifen und Unerwiinschtes zu
andern. Wir miissen die Verhiltnisse nehmen, wie sie liegen, und miissen
trachten, auch trotz ungiinstiger Verhiltnisse, das Beste zu leisten, was
eben noch zu leisten ist.

Absolut gute Lebensverhiltnisse der breiten Massen des Volkes! —
das ist heute nach dem Weltkrieg ein Satz von hoffnungsloser Tragik ge-
worden. Das wird ein unerreichtes Ideal bleiben, solange Menschen
unter Menschen leben, und solange Menschen gegen Menschen kdmpfen.
Der Kampf ums Dasein ist ein Naturgesetz, dem sich auch der Mensch
nicht entziehen kann. Mag auch dieser Kampf scheinbar milde und ge-
sittete Formen annehmen, immer wird es, solange Menschen leben, Sieger
und Besiegte, Herrschende und Unterdriickte geben. Die »allgemeine
Gleichheit« die so vielen als verlockendes Ideal vorschwebt, wird unter
Menschen nie ein lebensfahiger Zustand sein. Dazu sind die Menschen
nach ihrem inneren Wert und nach ihrer duBeren Riihrigkeit zu sehr
verschieden. So wird die allgemeine Gleichheit zur héchsten Ungerechtig-
keit und damit zur Anarchie. Allgemeine Gleichheit — heiflt die treiben-
den und schaffenden Kriifte des Lebens verneinen. Denn der Tiichtigere
und Stirkere wird sich nie vom groSen Durchschnitt hemmen lassen.
Und erst wenn die Erben der Stirkeren lingst aufgehort haben die Tiich-
tigeren zu sein, kommt wieder der groBe Ausgleich — durch rohe Gewalt
oder durch iiberlegenen Geist.

Die wirtschaftliche Hebung der breiten Volksschichten ist ein Stiick
menschlicher Kulturgeschichte, an der wir Arzte mitbauen konnen, die
aber nicht allein von uns abhiangt. So haben wir Arzte nur beschrinkte
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Macht, in den groBen Kampf gegen die Tuberkulose einzugreifen. Wir
miissen uns mit den kleinen Mitteln begniigen, und mit ihnen leisten,
was eben noch zu leisten ist.

Wir haben erkannt, daB8 die Tuberkulose, wie jede andere Infektions-
krankheit, in erster und letzter Linie ein immunbiologisches Problem ist.
Daraus ergibt sich mit logischer Notwendigkeit, da wir bestrebt sein
miissen, dieses Problem auch nach immunbiologischen Richtlinien und
mit immunbiologischen Methoden zu l0sen.

Und schon damit riickt die spezifische Behandlung der
Tuberkulose prinzipiell in den Mittelpunkt aller &rztlichen
Heilbestrebungen.

Jed e Behandlung, die es sich zur Aufgabe setzt, den Durchseuchungs-
widerstand des menschlichen Kérpers gegen die Tuberkelbazillen und
deren Gifte zu erhdhen, werden wir im weiteren Sinne als eine immun-
biologische Behandlung bezeichnen diirfen, wenn sie nur wirklich nach
immunbiologischen Richtlinien durchgefiihrt wird.

Jede Behandlung aber, welche, nach einem starren Schema ausgeiibt,
es versiumt, das Grundproblem, die Erhohung der kérperlichen Abwehr-
leistung, zu erfassen, ist keine immunbiologische Behandlung mehr. Denn
der Kampf des menschlichen Korpers gegen die Tuberkulose ist lebendiges
Geschehen, das sich nicht in ein starres Schema zwingen laf3t.

Ob wir nun durch hygienisch-didtetische Mafinahmen die allgemeinen
Lebensbedingungen der Kranken bessern; ob wir durch Strahlentherapie
die Funktionstiichtigkeit der Haut und die Abwehrleistung des Blutes
zu erhohen trachten; ob wir durch Anlegung eines kiinstlichen Pneumo-
thorax oder durch Thorakoplastik der Ausheilung einer kaverndsen
Lungenpartie giinstigere mechanische Vorbedingungen schaffen; ob wir
durch Saugmasken oder Vibroinhalation zirrhotisch beengte, aber noch
funktionsfihige Lungenpartien iben; ob wir chemotherapeutisch das
Wachstum der Tuberkelbazillen zu hemmen versuchen — immer bleibt
letzten Endes das maBgebende aber leider vielfach nicht klar erkannte
Ziel: die Erhohung des Durchseuchungswiderstandes, die indirekte
Unterstiitzung des Abwehrkampfes gegen die Tuberkulose. Genau so,
als wenn wir dies direkt durch Einverleibung spezifisch wirkender Sub-
stanzen zu erzielen trachten.

Bei jeder Behandlung muB immunbiologisches Denken Richtlinie
bleiben, sonst verliert sie ihren Wert. Wenn wir einen chronisch Tuber-
kulsen, der lingst nach systematischer Erhohung seiner korperlichen
Widerstandsfihigkeit verlangt, mit schematischer Liegekur behandeln,
so ist dies keine immunbiologische Behandlung mehr — sondern ein
Kunstfehler. Und ebensowenig ist es eine immunbiologische Behandlung,
wenn wir durch schematisch gesteigerte Tuberkulindosen unerwiinscht
starke Herdreaktionen hervorrufen. Oder wenn wir durch stindig zu



Die heutige Stellung der spezifischen Tuberkulosebehandlung. 15X

klein bleibende Tuberkulindosen, schon vorhandene Uberempfindlich-
keitserscheinungen gegen die natiirlichen Krankheitsgifte noch mehr
erhohen. Auch dies sind Kunstfehler.

Das Wesen der immunbiologischen Behandlung li8t sich in dem
Satz zusammenfassen: Wir miissen die natiirlichen Immunitits-
reaktionen so beeinflussen, dall sie zugunsten des bedrohten
Koérpers und zu ungunsten der Tuberkulose ausschlagen.

Bei keiner anderen Methode ist dies in besserer und exakterer Weise
moglich, als wenn wir Substanzen von spezifischer Antigenwirkung dem
tuberkulosen Korper einverleiben. Hier konnen wir, wie wir noch ein-
gehend sehen werden, Schritt fiir Schritt verfolgen, ob die einzelnen
Immunitétsreaktionen im giinstigen oder ungiinstigen Sinne ausschlagen.
Hier allein konnen wir Schritt fiir Schritt Richtlinien fiir das weitere
Handeln gewinnen. Bei allen anderen Behandlungsmethoden fehlt uns
diese Moglichkeit. Wir bleiben bei unserem Urteil iiber die Wirksamkeit
meist auf den Endeffekt angewiesen, den wir naturgemdf erst sehen
konnen, wenn wir die Behandlung schon lingere Zeit fortgefiilhrt haben.

Jede Behandlung aber, welche es versdumt, die Durchseuchungs-
resistenz in jedem einzelnen Fall nach bester Moglichkeit zu verstérken,
miissen wir als unzweckmiBig und fehlerhaft bezeichnen.

So bleibt jedes der genannten Verfahren an mehr oder minder genau
begrenzte Indikationen gebunden. Jedes dieser Verfahren ist in seiner
therapeutischen Wirksamkeit von den speziellen Verhiltnissen des Einzel-
falles abhingig. Gegen jedes dieser Verfahren, auch gegen schematisch
betriebene hygienisch-diéitetische Methoden, gibt es Kontraindikationen.
Alle diese Behandlungsmethoden haben ihre iiberzeugten Anhinger, ihre
Skeptiker und ihre entschiedenen Gegner gefunden. Und das beweist
nur wieder von neuem, daB es eben kein einheitliches Behandlungsschema
fiir die Tuberkulose gibt; und daB alle die genannten Methoden in sach -
kundiger Hand fiir bestimmte Formen der Tuberkulose ihren effektiven
Wert besitzen.

Trotzdem sehen wir bei allen alten und neuen Behandlungsmetho-
den, welche in die Tuberkulosetherapie eingefiihrt wurden, immer wieder
den leidenschaftlichen Streit zwischen Anhingern und Gegnern. Ein
Streit, der sich nicht mehr allein durch die objektiven Schwierigkeiten
bei der Feststellung eines ursichlichen Zusammenhanges der verwendeten
Methode mit den beobachteten Erfolgen erklaren 1aBt.

Wir konnen nicht annehmen, daB in einem Falle alle Anhénger der
Methode, und in einem anderen Falle alle Gegner falsch beobachtet haben,
oder gegen ihre Uberzeugung an irrtiimlichen Standpunkten festhalten.
Bei allen diesen Streitigkeiten finden wir schlielich immer wieder die
gleiche prinzipielle Losung. Auf der einen Seite beruhen die MiBerfolge
auf mangelhafter Indikationsstellung und schlechter Anwendungstechnik.
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Auf der anderen Seite ist keines dieser Verfahren das Wundermittel, das
schematisch angewendet »die« Tuberkulose heilt. Ein solches Mittel
hat es nie gegeben und wird es nie geben. Denn im wechselvollen, lang-
wierigen Verlauf der chronischen Tuberkulose treten in den immunbio-
logischen Verhiltnissen solche Umwertungen ein, daf fiir einen Kranken
die gleiche Behandlungsmethode direkt schéidlich sein kann, die fiir einen
anderen zurzeit die beste Unterstiitzung der Abwehrleistung bietet.

Und dieser unfruchtbare, unnétige Streit tobt nicht nur um jene
Behandlungsmethoden, die auf der Einverleibung spezifisch wirkender
Substanzen beruhen, sondern wir finden ihn auch bei den einfachsten
MafBinahmen der hygienisch-physikalischen Behandlungsmethoden.

Ich erinnere nur an den wechselvollen Werdegang der »Bewegungs-
und Ruhekur¢, der nach den schweren Irrtiimern der prinzipiellen
Bewegungskur Brehmers, in das starre Liegeschema der Dettweiler -
schen Schule umschwenkte. Ich erinnere an die in der drztlichen Praxis
heute recht kritiklos getibte Heliotherapie. Hier geben sich viele keine
Rechenschaft dariiber, welch starke Herdreaktionen ein derartiges »Son-
nenbad « durch die kollaterale Hyperdmie hervorrufen kann. Und ein
weiteres lehrreiches Beispiel bietet der leidenschaftliche Streit, der in
neuester Zeit in den Wiener medizinischen Fachbléttern uber die Bayer-
sche Vibroinhalation gefiithrt wurde.

Dieses Verfahren beruht auf dem Grundgedanken, die Lunge durch
den mechanischen Reiz und Uberdruck einer bewegten Luftsiule zu
trainieren und die Expektoration anzuregen. Wie wurde es da méglich,
daB ein Teil der Arzte »glinzende« Erfolge sieht, wihrend andere die
Vibroinhalation als »gefidhrlich« verwerfen? Wie ist es moglich, daB da
die einen Entfieberung der Patienten, die anderen Fiebersteigerungen
und H&moptoe beobachtet haben? Mir ist es unverstédndlich, wie bei
diesem Verfahren, dessen Indikationen und XKontraindikationen doch
klar gegeben sind, derartige erregte Meinungsverschiedenheiten moglich
werden konnten. Jeder gut vernarbte, indurierende Prozef}, der zur ata-
lektatischen Verkiimmerung von funktionsfahigem Lungengewebe und
zu Stauungskatarrhen neigt, wird durch ein derartiges mechanisches
Verfahren giinstig beeinfluft werden konnen. Besteht bei solchen Pro-
zessen Uberempfindlichkeitsfieber, so wird, wie wir in den folgenden
Abschnitten noch genauer sehen werden, durch »Autotuberkulinisation «
nach mechanischer Reizung eines Herdes Entfieberung moglich sein.
Jeder proliferierende tuberkulose Herd in der Lunge aber, der zu akuten
oder subakuten Entziindungserscheinungen neigt, kann durch eine der-
artige mechanische Reizung zu unerwiinscht starken Reaktionen gebracht
werden. Die Gefahr einer klinischen Verschlechterung unter Fieber-
steigerung, Hémoptoe usw. ist damit gegeben. Jedenfalls ist dieses
Verfahren durchaus kein »ungefihrliches«. Es eignet sich gewiB nicht
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fiir einen ambulatorischen Massenbetrieb ohne genaue Untersuchung
der Patienten, wie dies in Wien unter etwas eigentiimlicher Reklame
von seiten der Tagespresse versucht worden ist, und meines Wissens
anch heute noch geiibt wird.

Wir sehen also, dafl selbst therapeutische Verfahren, die auf ein-
fachen mechanisch-physikalischen Prinzipien beruhen, in ihrer Wirkung
auf die tuberkuldose Lunge je nach den vorliegenden Verhiltnissen ganz
gewaltige Verschiedenheiten aufweisen konnen, und daB sie durchaus
nicht immer harmlos sind.

Wir werden nach solchen Lehren den leidenschaftlichen Streit, der
nun seit fast drei Jahrzehnten um die spezifische Therapie gefithrt
wird, als etwas Selbstverstdndliches und Unvermeidliches ruhig in Kauf
nehmen. Wir werden uns nicht mehr {iber das schier unentwirrbare
Chaos widerstreitender Meinungen wundern, zu dem sich die Stellung-
nahme zur spezifischen Therapie ausgewachsen hat. Handelt es sich
doch hier um das schwere Problem, die Gesetzmé&Bigkeiten zu fin-
den, nach denen wir direkt in die komplizierten Immunitits-
reaktionen zugunsten des menschlichen Kdrpers eingreifen
konnen.

Und an der Erkennung dieser GesetzmifBigkeiten fehlt es heute
noch so sehr, trotzdem das Grundprinzip jeder Tuberkuloseheilung die
Erhéhung der Durchseuchungsresistenz, seit langem unser Handeln un -
bewuflt beeinflufit.

Auch die Lehren des praktischen Lebens zeigen dies mit aller Deut-
lichkeit. Gesunde Tatkraft hat sich von den Hemmungen schulmiBiger
Doktrin noch nie in Ketten schlagen lassen. Auch bei der Tuberkulose
haben erfahrene #rztliche Praktiker und Laien mit gesundem Menschen-
verstand nicht gewartet, bis die hohe Wissenschaft mit Rontgenbildern
und Dampfungen iiber der Lunge um einige Jahre zu spat die Diagnose

»Tuberkulose« vom Stapel 1aB8t. Sie haben auch ohne das kunstvolle
Lehrgebéude der hygienisch-ditetischen Therapie, die »tuberkulds Dispo-
nierten, also diejenigen, welche die kérperlichen Folgezustéinde der An-
fangsstadien chronischer Tuberkulose zeigen, unter moglichst gute Lebens-
bedingungen gebracht, und fiir ihre kérperliche Kriftigung besondere Sorge
getragen. Sie haben damit unbewult jenes Verfahren eingeleitet, fiir
dessen klare Erfassung wir heute noch so schwer kidmpfen miissen.
Sie haben in den leicht heilbaren Anfangsstadien der Tuberkulose nach
Moglichkeit den Durchseuchungswiderstand erhdht. Sie haben instinktiv
und rechtzeitig immunbiologische Tuberkulosetherapie betrieben.

Und damit ist das Tuberkuloseproblem fiir den einzelnen, der
uber diesen gesunden Instinkt und iiber die Mittel verfiigt, sich solche
Lebensverhaltnisse dauernd zu schaffen, tatsichlich im Prinzip geldst.
Und ich, dem die wissenschaftliche Arbeit auf diesem Gebiet Lebensberuf
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geworden ist, beobachte mit innigem Vergniigen solche Menschen, die
ohne Liegekur und ohne Tuberkulin und ohne Réntgenuntersuchung
sich erfolgreich gegen ihre Tuberkulose wehren. Nur manchmal mochte
ich diesen oder jenen — immunbiologisch nachkontrollieren. v

Aber mit diesen erfreulichen Einzelerscheinungen ist leider das
Tuberkuloseproblem fiir die Allgemeinheit weder theoretisch noch prak-
tisch gelost. Nicht viele haben diesen klar fithlenden gesunden Menschen-
verstand, und noch wenigere haben die Mittel, sich dauernd so giinstige
Lebensverhiltnisse zu schaffen. Und manchmal bleibt, trotzdem beide
Momente vorhanden sind, die Tuberkulose doch noch Siegerin. Gerade
bei denjenigen aber, die von der Tuberkulose am meisten bedroht sind,
sind, fehlen meist beide Momente — die richtige Einsicht und die Mog-
lichkeit, eine solche auch in die Tat umzusetzen. Und selbst, wenn das
Tuberkuloseproblem auf diesem Wege wirklich praktisch zu l6sen ware,
wir Arzte hitten schlieBlich und endlich doch die Pflicht, bei einer so
wichtigen Frage nach eingehender Erkenntnis zu streben. So bleibt uns
trotz aller Sympathie fiir diejenigen, die ohne viel Worte zu machen,
instinktiv das Richtige tun und getan haben, doch nichts anderes iibrig,
als weiter arbeiten, um unsere Erkenntnisse zu vertiefen und die gewonne-
nen Erkenntnisse praktisch zu verwerten.

Wir brauchen eine rationelle, wissenschaftlich begriin-
dete Tuberkulosetherapie, in deren Entwicklung heute die
grundlegenden Anfangsstadien betreten sind. Diese Therapie
kann sich allein auf immunbiologischen Prinzipien aufbauen.

Dieser Gedanke gewinnt trotz aller Hemmungen, die ihm heute
noch entgegenstehen, immer mehr festen Boden und arbeitsbereite An-
hidngerschaft. Und auch hier werden wir gut tun, die wichtigsten Hem -
mungen kennen zu lernen, die dem praktischen Ausbau der immunbio-
logischen Tuberkulosetherapie am meisten im Wege stehen, bevor wir
mit dem positiven Teil unserer Betrachtungen beginnen kénnen.

An erster Stelle wollen wir jene unmoglichen Hoffnungen und Er-
wartungen nennen, die an die spezifische Tuberkulosebehandlung gestellt
wurden und noch heute gestellt werden. Diese unerfiillbaren Hoffnungen
und Erwartungen entspringen einer volligen Unkenntnis des immun-
biologischen Problems, das zu lsen ist. Man verlangt vielfach, daB die
Krankheitsgifte, die jahre- und jahrzehntelang den menschlichen Korper
durchseuchen, und an den Korperzellen fest verankert sind, sich fort-
wischen lassen sollen, wie Kreideschrift mit einem nassen Schwamm.

»Zwanzig Tuberkulininjektionen und noch immer keine Heilung!
Die Dosis von 40 mg Alttuberkulin ist erreicht, und die Tuberkulose ist
noch immer da!«

Es gibt ja tatsdchlich Fille, wo es gelingt, durch wenige Injektionen
eines Antigenpriparates einen derartigen Umschwung zum Besseren zu
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erzielen, dafB dieser Umschwung auch im klinischen Bild deutlich zum
Ausdruck kommt. Solche Fille sind in der Literatur mit gleichem Eifer
veroffentlicht und gesammelt worden, wie ihre Gegensitze die »Tuber-
kulinschiden¢, die wir noch eingehend zu besprechen haben werden. Es
wir® nur winschenswert, wenn alle diese rein kasuistischen Arbeiten sich
mehr bemiihen wiirden, die immunbiologischen GesetzmaBigkeiten zu
erfassen, unter welchen Umstédnden diese glinzenden Erfolge und
bosen MiBerfolge kommen, statt uns mit endlosen Krankengeschichten
zu ermiiden. Diese Krankengeschichten kennen wir alle aus eigener Er-
fahrung, und sie sind nur in der Form wirklich schlagender Beispiele fiir
einen aufgestellten Erfahrungssatz lehrreich. Wenn wir aber von Wunder-
dingen lesen, etwa dafl es gelungen ist, mit einem Préparat bei schweren
Lungenprozessen in iiberraschend kurzer Zeit immer wieder glinzende
Erfolge zu erzielen, daf regelméBig in kurzer Zeit das Fieber verschwindet,
der Auswurf aufhort, und andere fromme Wiinsche mehr — dann kénnen
wir derartige Berichte ohne weiteres in die Rubriken »Selbstbetrug«
oder »aufgelegter Schwindel« einreihen.

Wir kénnen bei einer vorgeschrittenen Organtuberkulose mit unseren
immunbiologischen Behandlungsmethoden nicht mehr tun, als den jahre-
langen HeilungsprozeB unterstiitzen, oder einen drohenden Zusammen-
bruch des Durchseuchungswiderstandes aufhalten. Die Folgeerschei-
nungen schwerer Gewebszerstorungen kénnen wir aber nicht in wenigen
Wochen wegzaubern. Eine Antigeninjektion kann nie mehr bieten als
eine giinstige Immunitatsreaktion. Aber noch immer gibt es trotzdem
Therapeuten, die mit einem halben Dutzend Injektionen irgendeines
Tuberkulins eine jahrelang bestehende Tuberkulose »heilen« wollen.
Fiir »sensationelle« Erfolge ist die immunbiologische Tuberkulosetherapie
jedoch im allgemeinen nicht geeignet, wie iiberhaupt die Tuberkulose in
ihrem chronischen Verlauf keine Sensationen bietet. Die immunbiologische
Tuberkulosetherapie bietet nicht mehr und nicht weniger als die Moglich-
keit zu einer schrittweise verfolgbaren Besserung und Stérkung des
Durchseuchungswiderstandes.

Auch ein anderes Moment von prinzipieller Wichtigkeit wird vielfach
ganz auBer acht gelassen. Auch bei der tertiiren Tuberkulose ist die
Immunitét entschieden ein bestimmender Faktor. Sie ist vielfach noch
der entscheidende Hauptfaktor, der uns berechtigt, auch hier den spezi-
fischen Behandlungsmethoden eine fithrende Rolle einzuriumen. Aber
sie ist hier doch nur mehr ein Faktor unter anderen, der das Schicksal
des Kranken nicht mehr allein ausschlaggebend bestimmt.

Die Immunitit beherrscht das biologische Verhéltnis des Menschen
zur Tuberkulose. Die pathologisch-anatomischen Verinderungen aber,
welche die menschlichen Organe durch die Tuberkulose erleiden, stehen
zwar auch mit der Immunitét in kausaler Wechselbeziehung, sie kénnen
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aber auch unabhingig von ihr das Schicksal des Kranken bestimmen,
Und leider nur im ungiinstigen Sinne.

Diese kausalen Beziehungen lassen sich klar iiberblicken. Wir
haben gesehen, dafB infektionstiichtige Tuberkelbazillen in Drisen vor-
handen sein kénnen, ohne daf iiberhaupt anatomische Verinderufgen
in diesen Driisen zustande kommen. Auch im primiren Stadium (ana-
tomische Verinderungen regiondrer Driisen) und im sekundéren Stadium
(Weiterverbreitung der Tuberkulose iiber die regiondren Driisen hinaus)
beherrscht die Immunitét die pathologisch-anatomischen Verhaltnisse
vollkommen. Bleibt der Durchseuchungswiderstand Sieger, so erleiden
lebenswichtige Organe iiberhaupt keine schweren anatomischen Verénde-
rungen. Regel mag dies auch noch bei den Anfangsstadien der chro-
nischen tertidiren Tuberkulose sein, wo die Gewebsschiddigung in den Or-
ganen noch begrenzt und geringfiigig bleibt. Diese Sachlage &ndert
sich aber, sobald die Tuberkulose in lebenswichtigen Organen schwere
Gewebszerstorungen und damit auch mehr oder minder schwere Funk-
tionsstorungen hervorgerufen hat. Sobald ein solches Stadium erreicht
ist, wird die Prognose nicht mehr allein von der Immunitidt, sondern
auch von den pathologisch-anatomischen Veridnderungen beherrscht.
Eine Heilung fithrt nie mehr zur Wiederherstellung des zerstorten Organ-
gewebes. Der Schaden kann nur mehr durch bindegewebige Narben
ausheilen.

Auch wenn bei einer vorgeschrittenen Organtuberkulose der Durch-
seuchungswiderstand des Kranken, entweder spontan oder durch eine
zweckentsprechende Behandlung, wieder die Oberhand gewinnt, das
weitere Fortschreiten der Krankheitsherde einddmmt und schliefllich zu
ausgesprochenen Heilungsvorgéngen fithrt, so kann trotzdem das klinische
Bild ein schweres bleiben, und die Prognose eine recht tritbe sein. Denn
jetzt handelt es sich nicht mehr allein um einen biologischen Kamypf
gegen die Tuberkulosegifte, sondern es besteht ein Kreislauf von Schad-
lichkeiten, der nur schwer tiberwunden werden kann. Wir brauchen nur
an die Stérungen zu denken, die das Narbengewebe nach ausgedehnten
Gewebszerstérungen in der Lunge fiir die Kranken mit sich bringt. Funk-
tionstiichtige Lungenpartien werden von Narbengewebe eingeschlossen
und in ihrer respiratorischen Ausdehnung gehemmt. Sie werden atalek-
tatisch, oder es bilden sich vikarierende Emphyseme, die dauernde dyspnoi-
sche Beschwerden verursachen. Bronchiektasien bedingen immer wieder
Sekretstauungen und eitrige Katarrhe. Kavernen mit noch ungeniigend
starker Narbenwandung bilden durch ihren hochvirulenten Inhalt eine
stindige Gefahr fiir die umliegenden Lungenpartien. Starre Pleura-
schwarten hindern die Ausheilung dieser Kavernen. Verkisung und
eitrige Einschmelzung koénnen durch Arrosion grofierer BlutgefiBle .zu
gefdhrlichen Blutungen AnlaB geben. Und selbst bei erfreulicher Hei-
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lungstendenz konnen sogar todliche Lungenblutungen zu einem jihen
Ende fiihren.
Ein derartiges Beispiel sei angefiihrt.

Fall 2. J.Sch. (40 J.) Handwerker.

Anamnese: Februar 1916 eingertickt; 3 Monate im Feld; seit September 1916 wegen
Lungenleiden im Spital; in Zivil nicht manifest lungenkrank; familidr nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme: (Oktober 1916) chronisch infiltrierende, kaverndse Phthise
des linken Oberlappens; febril; TB + + +

Therapie: Spenglersche Immunkorper.

Jinner 1917: Infiltration entschieden geringer; Fieberverhiltnisse gebessert: 21/; kg
Gewichtszunahme.

3. Februar: todliche Haemoptoe.

Obduktionsbefund: Ruptur eines aneurysmatisch erweiterten Geféaf3es am Rande einer

bindegewebig ausheilenden Kaverne in der linken Lungenspitze.

Und nicht genug damit. Hinzu treten noch vielfach die schweren,
nahezu stets hoffnungslosen Komplikationen durch h#matogene oder
lymphogene Metastasen und durch Kontaktinfektion, wie besonders die
Kehlkopf- und die Darmtuberkulose. Die Fernwirkung der Tuberkulose-
gifte auf den gesamten Organismus aber fiihrt bei chronischen Phthisikern
zu ausgedehnten Degenerationen der parenchymatdsen Organe. Wir
konnen Fille sehen, wo derartige chronische Phthisiker trotz aus-
gesprochener Heilungstendenz der priméren Lungentuberkulose

diesen sekundiren Komplikationen rettungslos zum Opfer fallen.
Beispiele:
Fall 3. V. K. (39 J.) Bauer.

Anamnese: bei der Mobilisierung eingeriickt; bis Mai 1916 im Feld; im Juni 1916
wegen Lungen- und Driisentuberkulose ins Spital. In Zivil nicht lungenkrank; familifir
nicht belastet; seit Winter 1914/15 Driisenschwellungen.

Befund bei der Ubernahme: (Ende Dezember 1917). GroBe Driisenpakete beider-
seits supraklavikular und rechts axillar; chronische Infiltration des rechten Oberlappens;
rechts paravertebral ein Herd mit mittelblasigem Rasseln; intermittierend subfebril;
TB ++

Therapie: Partialantigene nach Deycke-Much.

In den ersten zwei Monaten befriedigender Erfolg. Infiltration wird geringer
katarrhalische Erscheinungen bessern sich. Fieberverhaltnisse andauernd gebessert.
Leichte Gewichtszunahme.

Im Februar 1918 verstirken sich bis dahin bur leichte chronische Verdauungs-
beschwerden; unregelmi@ige Durchfille, schlechte Nahrungsaufnahme. Keinerlei FErschei-
nungen, die eine Peritonitis, Strikturen oder Ulzerationen nahelegen wiirden. (Amyloid-
degeneration von Leber und Darm).

Fortgesetzte Gewichtsabnahme.

Stirbt im Mai 1918, ohne daf sich der Lungenbefund wesentlich ver-

schlechtert hitte.
Fall 4. L. M. 21 J.)

Anamnese: Mai 1915 eingeriickt und mit kurzen Unterbrechungen bis April 1917
im Felde; in Zivil nicht manifest lungenkrank, familisr nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (Ende Juni 1917). Kaverntse Phthise des rechten
Oberlappens mit pneumonischer Infiltration bis zur Héhe der zweiten Rippe: chronische
Induration des linken Oberlappens. UnregelmiBig febril; TB +

Therapie: Tuberkulomuzin.

Bis Dezember 1917 sehr guter klinischer Erfolg; pneumonische Infiltration voll-
kommen geschwunden; fieberfreie Perioden; 6!/, kg Grewichtszunahme.
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Im Jinner 1918 setzen allmihlich Erscheinungen einer ulzerierenden Darmtuber-
kulose ein; allmihliche Verschlechterung des klinischen Gesamtbildes.

Gestorben August 1918.

Eine ausgesprochene Verschlechterung des Lungenbefundes wurde
erst wieder im Juni 1918 nachweisbar.

So sehen wir, daB bei der tertiiren Tuberkulose trotz eines lange
Zeit erfolgreichen Durchseuchungswiderstandes die Prognose eine recht
triilbe bleiben kann. Heilung ohne siegende Durchseuchungsresistenz
gibt es nicht, wohl aber Tod, trotzdem sie im biologischen Kampfe lange
oder gar bis zum letzten Augenblick Siegerin geblieben war.

Alle diese objektiven Schwierigkeiten miissen wir uns vor Augen halten,
wenn wir fiir unsere therapeutischen Bestrebungen gegen die tertiire
Tuberkulose einen praktisch brauchbaren Standpunkt gewinnen wollen.

Mit den vielfach iibertriebenen Hoffnungen und Erwartungen, die
auch heute noch auf die spezifische Therapie gesetzt werden, sind aber
die subjektiven Hemmungen, die dem erfolgreichen Ausbau der immun-
biologischen Behandlungsmethoden entgegenstehen, noch keineswegs
erschopft.

Esfehlt heutenoch vielfach an den allerersten Grundlagen.

Auf keinem anderen Gebiet der Medizin erleben wir heute mehr das
befremdende Schauspiel, daB3 ein Heilverfahren von starker Reaktivitit,
die unter Umstédnden auch zu einem Schaden fiihren kann, ohne genaue
Indikationsstellung und ohne gentigend ausgebildete Technik angewendet
wird. Dieser eigentiimliche Vorzug ist heute in weitem MafBstab nur
der spezifischen Tuberkulosetherapie vorbehalten geblieben.

Nach dieser »Schule« lautet das Rezept fiir jeden, der in seiner Praxis
auch ein biichen das »Tuberkulin spritzen « versuchen will, etwa folgender-
maBen: »Man konstatiere zuerst nach allen Regeln der Kunst, mit Per-
kussion und Auskultation und Réntgendurchleuchtung, ob wirklich eine
klinische Tuberkulose vorliegt. Dann lasse man sich eines der gebrauch-
lichsten Tuberkuline kommen, und mache unter strenger Vermeidung
irgendwelcher Reaktionen nach der dem Préparat beiliegenden Dosierungs-
vorschrift Injektionen. In geeigneten Féllen wird sich die spezifische
Therapie als wertvolles Unterstiitzungsmittel der hygienisch-didtetischen
Behandlung bewidhren. Hochfiebernde Fille mit vorgeschrittenen Lungen-
prozessen, schwichliche und nerviose Patienten, Fille mit H&moptoe
miissen von der Behandlung ausgeschlossen bleiben. «

Meint man wirklich mit derartigen Anleitungen, die man heute selbst
noch in &rztlichen Fortbildungskursen héren kann, dem Lernenden
eine Grundlage zu geben, auf der sich spezifische Tuberkulosetherapie
betreiben 1a8t? Ich sage es ganz offen, mir ist jeder Praktiker, der mit
gesundem Hausverstand nach den individuellen Moglichkeiten des Einzel-
falles nur mit allgemeinen hygienischen und symptomatischen Maf-
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nahmen arbeitet, mir ist selbst die schérfste kritische Verneinung lieber
als der, welcher mit solchen Grundsitzen die Tuberkulinspritze in die
Hand nimmt.

Und auch hier ist dem einzelnen kaum eine Schuld zu geben. Alle
diese Dinge sind unvermeidliche Folgen des Entwicklungsganges. Die
spezifische Tuberkulosebehandlung bat sich trotz aller Riickschlige und
trotz aller Schwierigkeiten, die es auch heute noch zu iiberwinden gilt,
ihr Feld und ihre Wertung erstritten. Die staatlichen Sanitétsbehdrden
beginnen sich fiir sie zu interessieren. Die Notwendigkeit einer prak-
tischen Fortbildung der Arzteschaft auf diesem wichtigen Gebiete wird
erkannt. Das wire ja auch recht und gut. Wo die notigen Vorbedingun-
gen zu derartigen Fortbildungskursen gegeben sind, ndmlich Vortragende,
welche die schwierigen Probleme der Tuberkulose beherrschen, und Arzte
die Zeit und Lust haben, sich in sie zu vertiefen, dort haben diese Kurse
auch ausgezeichneten Nutzen gebracht. Es wire ja gewiB auch sehr
erwiinscht, wenn diese Vorbedingungen iiberall gegeben wiren, um diese
arztliche Fortbildung auf eine moglichst breite Basis zu stellen. Aber
leider ist dies nicht der Fall. Bald treffen wir auf eine Form der Kurse,
die den »Einpaukerkursen« vor den Priifungen zum Verwechseln dhnlich
sieht. Bald treffen wir auf Vortragende, aus deren Worten wir sehen,
daB ihnen selbst die verschiedenen Tuberkuloseprobleme ein recht
fremdes Gebiet sind. Vor solchen Oberflachlichkeiten kann nicht genug
gewarnt werden. Sie miissen der Sache mehr schaden als niitzen. Und
auch die Freude, daB nun wieder eine Anzahl neuer Arzte fiir den Kampf
gegen die Tuberkulose mit den Lehren eines Fortbildungskurses aus-
geriistet wurde, kann diese Tatsachen nicht bessern.

Wir sind heute noch nicht so weit, dafl wir jemanden die
Fahigkeit, spezifische Tuberkulosetherapie zu betreiben, in
wenigen Stunden einpauken konnen.

Wir kdnnen nicht mehr geben als die einfachsten technischen Prin-
zipien und einige Anregung. Sonst braucht jeder, der spezifische Tuber-
kulosetherapie lernen will, womdglich Anschauungsunterricht an einem
groBBen vergleichenden Krankenmaterial, aber vor allem viel eigenen
FleiB und Lust zur Vertiefung in die Sache.

Der Standpunkt der Fortbildungskurse sollte klar lauten: die spezi-
fische Tuberkulosetherapie ist scheinbar ein sehr einfaches Verfahren,
in Wirklichkeit aber eines der schwierigsten, heute noch in reger Ent-
wicklung begriffenen, medizinischen Probleme. Die spezifische Tuber-
kulosetherapie 146t sich nicht nach einfachen schematischen Vorschriften
durchfithren. Nur der soll sich mit der spezifischen Tuberkulosetherapie
befassen, der Zeit und Lust hat, sich mit den schwierigen Fragen der
Tuberkuloseimmunitit eingehender zu befassen.

Ich spreche absichtlich von diesen Fortbildungskursen, weil sie doch

Hayek, Tuberkuloseproblem. 5
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das Hochste an drztlicher Ausbildung darstellen sollten, was wir zu bieten
imstande sind, und zu empfangen Gelegenheit haben. Aber gerade auf
dem Gebiete der Tuberkulose und ganz besonders auf dem der spezifischen
Tuberkulosebehandlung erhebt sich so mancher Fortbildungskurs nicht
iiber den Durchschnitt der sonstigen klinischen Ausbildung, die ja hier
noch recht viel zu wiinschen ibrig 1a8t. Totschweigen 148t sich aber
die spezifische Tuberkulosebehandlung heute nicht mehr. Die Horer
wollen etwas iiber sie erfahren. Aber wie soll ein Vortragender, der sich
vielleicht nie mehr mit diesen Dingen beschaftigt hat, als es der durch-
schnittliche Tuberkulosebetrieb einer internen Klinik gerade erforderte,
zu allen den schwierigen Immunititsfragen, welche der spezifischen
Tuberkulosebehandlung zugrunde liegen, Stellung nehmen? Soll er vor
der spezifischen Therapie in der allgemeinen Praxis warnen? Soll er sie
warm empfehlen? Aber nach welcher Methode? Die Hérer wollen ja
etwas fiirs praktische Leben haben, und nicht Sentenzen fiir eine Prii-
fungskommission. -

Das Endprodukt dieser Schwierigkeiten ist meist ein Kompromif,
das in dem eingangs erwdhnten Rezept gipfelt: eine allgemein gehaltene
Empfehlung der spezifischen Therapie mit einigen noch allgemeiner ge-
haltenen Einschrankungen, die Tiir und Tor offen lassen. Ein Rezept,
das alles andere gibt, nur nicht positives Wissen und Kénnen.

»Die immunbiologischen diagnostischen Methoden sagen gar nichts.
Die Tuberkulin-Stichreaktion und Allgemeinreaktion sagt gar nichts.
Die Herdreaktion ist gefdhrlich und daher zu vermeiden. Aber — ver-
wenden Sie in geeigneten Fallen Klinisch festgestellter Tuberkulose die
spezifische Therapie als treffliches Unterstiitzungsmittel unserer modernen
Heilbestrebungen gegen die Tuberkulose! «

Und so sehen wir selbst in den Fortbildungskursen die verbliffende
Tatsache, daB die immunbiologische Tuberkulosebeha‘ndlung
empfohlen und in einem Atem die Moglichkeit einer immun -
biologischen Diagnosestellung entschieden verneint wird. Das
bedeutet nicht weniger als spezifische Therapie ohne Indikationsstellung,
ohne immunbiologische Richtlinien. Und in diesem Stadium befinden
sich heute noch alle jene, die nach schematischen Vorschriften mit der
Tuberkulinspritze arbeiten.

So sehen wir in der Tuberkulosebehandlung zwei hichst bemerkens-
werte Gegensitze. Die hygienisch-didtetische Therapie, die jeder ge-
sunde Menschenverstand mit kurzer drztlicher Anleitung und Indikations-
stellung, selbst ausfilhren kann, »wissenschaftlich« bis in die kleinsten
Kleinlichkeiten ausgebaut. Die einfachsten, selbstverstindlichsten MaB-
nahmen mit iibertriebener Pedanterie zu einer wissenschaftlichen Disziplin
ausgestaltet. Oft Dinge, die bedenklich an regelrechte Quacksalberei
grenzen. Dagegen die spezifische Therapie — vielleicht eines der schwie-
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rigsten medizinischen Probleme, das je an uns herangetreten ist — aus-
geiibt ohne jede genauere Indikationsstellung und nach sche-
matischen Vorschriften, die in wenigen Stunden eingepaukt
werden sollen.

Auch heute finden wir nahezu bei allen spezifischen Tuberkulose-
priparaten die beriichtigten »Gebrauchsanweisungen«, die dem An-
finger die verhingnisvolle Anschauung beibringen miissen, daB die
spezifische Tuberkulosebehandlung eben so einfach ist wie etwa eine
subkutane Arsentherapie. Und dazu kommen noch hiufig alle még-
lichen und unméglichen Versprechungen iiber die zu erwartenden Er-
folge.

Die Gebrauchsanweisung eines spezifischen Tuberkulosepridparates

sollte nicht mehr enthalten, als Angaben iiber Haltbarkeit und spezielle
Verdiinnungsvorschriften. Ferner einige Erlduterungen iiber besondere
Indikationsstellungen und praktische Erfahrungen iiber die spezielle
Anwendungstechnik mit Literaturangaben. Sie sollen aber nicht, wie
wir das heute noch allgemein finden, schematische Vorschriften geben.
»Man mache in Pausen von so und soviel Tagen Injektionen mit einer
bestimmten Dosensteigerung«. Wie wir noch eingehend sehen werden,
gibt es keine derartigen brauchbaren, schematischen Vor-
schriften fiir die spezifische Tuberkulosetherapie. -Solche Vorschriften
sind nur immer wieder Ursache unzweckmiBiger Behandlung — ja selbst
schwerer Kunstfehler gewesen. Wenn sich jemand durch die Miihe, die
nétigen Kenntnisse zu erwerben, abschrecken 148t, so ist es im Interesse
der Sache nur zu begriiBen, wenn er seine Versuche mit der spezifischen
Therapie aufgibt. Heute wird die spezifische Behandlung durch derartige
Gebrauchsanweisungen als moglichst leicht hingestells. Wenn wir unsere
warnende Stimme erheben und sagen, daB die spezifische Therapie genaue
Indikationsstellungen und groBe praktische Erfahrung fordert, dann sehen
wir so manche Kollegen ein wenig spottisch licheln: »Eine subkutane
Injektion soll schwierig sein! — licherliche Wichtigtuereil« Was wir
aber dann zu sehen bekommen, ist vielfach wirklich sehr unerfreulich.
Es kommen die bekannten MiBerfolge und die schwersten Kunstfehler.
Aber die eigene Unzulénglichkeit ist natiirlich nie schuld. Entweder ist
das betreffende Priparatnichts wert, oder die spezifische Therapie wird
uberhaupt abgelehnt. Von der naheliegenden Erkenntnis, daB ein Ver-
fahren von so starker Reaktivitit bei falscher Anwendung schaden
muB, ist nur selten etwas zu héoren.

Ich brauche mich nur an alles das zu erinnern, was wihrend des
Krieges aus Spitidlern unter der Diagnose »Lungenspitzenkatarrhe an
meine Anstalt eingeliefert wurde. Nun — ein Arzt, der solche Diagnosen
stellt, konnte sich ja schlieflich auch einmal bewogen fiihlen, als »moder-
ner« Arzt nach der »beiliegenden Vorschrift« eine Tuberkulinkur zu ver-

¥
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suchen. Er hat ja vielleicht gehort, daB das Tuberkulin in manchen
Fillen auch entfiebernd wirkt.

Das sind durchaus keine iibertriebenen Befiirchtungen. Folgenden
unglaublich klingenden, aber wahren Fall, verdanke ich einem miind-
lichen Bericht.

V. Kutschera hat bekanntlich (123 seit mehreren Jahren die Sanierung der Nonnen-
kléster Tirols und Vorarlbergs durch systematische Anwendung der Perkutantherapie nach
Petruschky versucht. Gelegentlich einer Inspektion in einem Kloster Vorarlbergs, nahe
der Schweizer Grenze, fand er zwei Patientinnen mit hohem Fieber. Nach einigen Aus-
fliichten wurde zugegeben, daf diese beiden Patientinnen bei einem Schweizer Arzt in
Behandlung stiinden. Dann riickten sie endlich mit folgendem Rezept fiir hdusliche
Subkutanbehandlung heraus. Alttuberkulin zu gleichen Teilen mit Wasser verdiinnt;
davon wochentlich zweimal 1/; bis 1 cem zu injizieren. Also 250 bis 500 mg AT!!

Beide Patientinnen bekamen Fieber bis iiber 40°, waren aber ganz begeistert von
dieser Kur, >weil sie doch ordentlich angreifec, und hatten tatsiichlich (es handelte sich
jedenfalls um rein zirrhotische Prozesse) keinen Schaden erlitten.

Ein derartiger Tuberkulinenthusiasmus scheint nach den vorliegen-
den Berichten noch bis vor kurzem ganz besonders in England Mode ge-
wesen zu sein. Und es ist natiirlich nur selbstverstindlich und nur zu
begriien, dafl sich gegen ein derartiges Treiben eine starke kritische
Opposition geltend machte. Nur arbeitet aber auch leider die englische
Kritik auf keiner besseren Grundlage. Besonders in England wurde
hiufig der Vorschlag gemacht, die Brauchbarkeit des Tuberkulins dadurch
zu priifen, dal man Félle mit »dhnlichem Lungenbefund« mit und ohne
Tuberkulinbehandlung gegenseitig vergleichen solle.

'Es ist wohl kaum je ein Vorschlag gemacht worden, der von gréBerer
Verstandnislosigkeit fiir das Wesen der spezifischen Tuberkulosetherapie
zeugt als dieser. In weiten Grenzen ist und bleibt der physikalische
Lungenbefund nur ein Ausdruck pathologisch-anatomischer Zufilligkeiten
und sekundirer Begleiterscheinungen, welche den tatsichlichen Krank-
heitszustand auch nicht annihernd entscheiden. Ein nuBigroBer
proliferierender Herd, der im Begriffe steht, sein hochvirulentes Material
weiter auszustreuen, und der unter Umstdnden bei der physikalischen
Untersuchung noch kaum zum Ausdruck zu kommen braucht, kann eine
viel schlechtere Prognose geben, als die stationér gewordene zirrhotische
Induration ausgedehnter Lungenpartien mit stark sinnfilligen physi-
kalischen Erscheinungen. Und ebenso konnen Kranke mit #hnlichem
Lungenbefund die verschiedenartigsten immunbiologischen Verhilt-
nisse zeigen.

So wendet sich auch Sahli (213) gegen den Englinder Shaw, der
seine Tuberkulinpriifung folgendermafien einrichtet: 19 (!!) Kranke
wurden durch das Los (!!) in zwei Gruppen geteilt, und die eine Gruppe
mit, die andere Gruppe ohne Tuberkulin behandelt. Eine solche »Indi-
kationsstellung« fiir die Tuberkulinbehandlung verdient als klassisch
festgehalten zu werden. Ein oberflichlicheres Vorgehen kann man sich
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wohl kaum mehr zusammenstellen. Die unausbleibliche Folge aber war,
daB Shaw ein Tuberkulingegner geworden ist.

Ganz besonders bedauerlich ist es aber, da8 selbst an Kliniken noch
immer spezifische Tuberkulosetherapie und Diagnose nicht nach immun-
biologischen Richtlinien, sondern nach schematischen Vorschriften be-
trieben werden, und da man dann, wenn die unausbleiblichen Folgen
kommen, die immunbiologischen Methoden als »gefihrlich« hinstellt.
Auch eine einfache Hernienoperation ist gefahrlich — wenn man daneben
schneidet.

Ein bemerkenswertes Beispiel sei auch hier angefiihrt.

Brosamlen (32) berichtet aus der medizinischen Klinik in Tiibingen
iiber folgenden lehrreichen Fall.

Eine Frau erhielt zu diagnostischen Zwecken 0,1, 0,5, 1 mg und 5 mg Alttuberkulin
(leichte Reaktion) darauf nach zwei Tagen 10 mg. Nun trat starke Himoptoe auf,
Fieber bis zu 40° und starke Verschlechterung des Befundes.

Dazu ist zu bemerken: Die Steigerung der Dosis von 5'mg auf 10 mg
schon nach 2 Tagen, trotzdem 5 mg bereits eine Reaktion ergeben hatten,
ist absolut als technischer Fehler zu bezeichnen. LieB der Befund auf
einen proliferierenden Herd schliefen (der Befund iiber der Hilusgegend
ist nicht angegeben), so war dieses Vorgehen direkt ein grober Kunst-
fehler. Was die Himoptoe anbelangt, so wiire sie nach meiner Ansicht
auch ohne Tuberkulininjektion bei Gelegenheit irgendeiner mechanischen
oder reaktiven Reizung des Herdes in nichster Zeit aufgetreten, denn es
muf} sich ja bereits um einen Herd mit starker Gewebseinschmelzung
gehandelt haben, in dem ein groBeres Gefi schwer geschidigt war. Sonst
wire ja die starke Himoptoe nicht méglich gewesen. Auch die Verschlech-
terung des Befundes muB in diesem Falle mehr als Folge der Hamoptoe
und nicht als direkte Folge der Tuberkulinherdreaktion beurteilt werden.

Ich erinnere mich eines Falles (Infiltration des linken Oberlappens,
subakut proliferierend; Pleuraschwarte; nicht spezifisch behandelt,

bei dem nach einem einstiindigen Sonnenbad (gegen #rztliche Vor-
schrift) eine schwere Hiémoptoe eintrat, die zu einer rasch todlich ver-
laufenden akuten pneumonischen Infiltration fiihrte.

Es war also bei dem von Brosamlen angegebenen Fall wieder
nicht das Tuberkulin schuld, sondern seine durchaus unrichtige technische
Anwendung. Geradezu verbliiffend ist aber die vom Verfasser kiihn
gezogene SchluBfolgerung, daB man bei der diagnostischen Tuberkulin-
verwendung die Dosis von 5 mg nicht iiberschreiten soll. Wenn also
z. B. ein anderer Kranker bei unrichtiger Behandlung auf 0,2 mg Alt-
tuberkulin hohes Fieber bekommt und eine zu starke Herdreaktion zeigt,
an die sich eine klinische Verschlechterung anschlieBt, so wird vielleicht
dann 0,1 mg als therapeutische Hochstdosis nominiert werden, iiber
welcher das Tuberkulin gefihrlich wird!!
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Die falsche Auslegung solcher Fille zeigt, daf es selbst an Stellen
die maBgebend sein sollten, noch an der allerersten Grundlage fehlt.
Wir werden diese Grundlagen in den folgenden Abschnitten in iibersicht-
licher Weise darzustellen versuchen.

Merkwiirdig beriihrt es auch, wenn man aus einer Lungenheilstatte
einen Patienten erhilt, der in seiner Krankengeschichte folgenden Ver-
merk zeigt:

Therapie: Sirup. sulfoguajakol.; Liegekur; 1 Monat (!) mit Alttuberkulin behandelt;
dabei 14 Tage Fieber iiber 38,5°

(Der Patient zeigte chronische Induration beider Oberlappen; rechts paravertebral
ein Bezirk mit bronchovesikuldrem Atmen und giemenden Rasselgeriuschen; derzeit
fieberfrei.)

Also wieder ein typischer Kunstfehler: zu starke reaktive Reizung
chronisch proliferierender Lungenherde — jedenfalls durch schematisch
gesteigerte Tuberkulindosen. ’

Ich fiihre diese Beispiele, deren Zahl sich noch beliebig vermehren
liele, nicht an, um personliche Kritik zu iiben, sondern um der Sache zu
dienen. Alle diese Fille sind Folgen einer oberflichlichen Unterschitzung
der tatsdchlich vorhandenen Schwierigkeiten. Sie lassen sich alle auf
die gleiche Formel zuriickfiihren: spezifische Tuberkulosetherapie ohne
immunbiologische Richtlinien.

Und zu all diesen Oberfldchlichkeiten, welche eine gedeihliche Ent-
wicklung der spezifischen Therapie so sehr in der Praxis hindern, treten
noch eine ganze Reihe von Hemmungen theoretischer Natur, die wir in
den folgenden Abschnitten noch genauer besprechen werden. Man er-
schopft sich endlos in vergeblichen Erklirungsversuchen von Teilerschei-
nungen der Tuberkuloseimmunitit, ohne das ganze Problem im Auge
zu behalten. Man weigert sich Gesetzmifigkeiten, die sonst iiberall in
der Immunbiologie ihre Geltung und praktische Bedeutung erwiesen,
bei der Tuberkulose anzuerkennen. Und meist nur deshalb, weil schein -
bar einige Tierversuche nicht stimmen. Man bleibt an bestimmten
Formen und Stadien des wechselvollen, langwierigen Krankheitsverlaufes
hingen, und streitet sich, welcher Immunititszustand bei»der« Tuber-
kulose am besten ist.

So sehen wir schon aus dem bisher Gesagten, daB die spezifische
Tuberkulosetherapie ein schwieriges und vielseitiges Problem ist, dem
man subjektiv von sehr verschiedenen Standpunkten entgegentreten kann.
Und wenn wir uns wieder an die groBen Meinungsverschiedenheiten er-
innern, die wir an einigen Beispielen bei verhdltnisméBig einfachen physi-
kalischen Behandlungsmethoden kennen gelernt haben, dann werden
wir uns nicht mehr wundern, daf die spezifische Tuberkulosebehandlung
in der Arzteschaft eine so sehr verschiedene Stellungsnahme und Wertung
gefunden hat.

An erster Stelle seien diejenigen genannt, die den Wert und die
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Schwierigkeiten des Verfahrens klar erkannten und in ernster Lebens-
arbeit, unbeirrt durch alle MiBerfolge und Riickschldge, firr die Losung
des Problems positive Arbeit geleistet haben. Es wire zwecklos, hier eine
lange Reihe von Namen anzufiihren, und eine langatmige Wiirdigung
anzuschlieBen. Wer die Vorkdampfer auf dem Gebiete der Tuberkulose-
immunititsforschung gewiirdigt wissen will, der lerne von ihnen. Das
wird ihnen die liebste Wiirdigung sein.

Auch die Arbeit jener, denen ein Erfolg versagt blieb, weil sie sich
von Teilerscheinungen des verwickelten Problems zu sehr beeinflussen
lieBen, oder weil sie auf zu wenig fest begriindeten theoretischen An-
schauungen mutig weiterbauten, darf nicht als nutzlos unterschétzt
werden. Auch ihnen haben wir manche wertvolle Bereicherung unserer
Erkenntnisse zu danken. Auch sie haben so manchen wichtigen Baustein
zu der festen Wehrburg geliefert, die Stein um Stein als fest fundierter
Schutzdamm gegen die Tuberkulose emporwichst.

Diesen verdienstvollen Vorkidmpfern scharf gegeniiber steht eine
an Zahl nicht minder groBe Gruppe, die sich mit dem Problem von einem
viel zu oberflichlichen Standpunkt aus beschiftigt hat. Hier finden wir
natiirlich die allergroBten Gegensitze. Es gibt »Tuberkulinenthusiasten,
denen einige gute Erfolge den kritischen Blick getriibt haben, auch die
Kehrseiten zu sehen, die ja fiir den ernsten Forscher den stirksten Trieb
zur Weiterarbeit bilden. Und es gibt »Gegner«, die selbst nie eine Tuber-
kulinspritze in der Hand hatten, oder denen eine dilettantische Eintags-
arbeit geniigte, um ein Problem von solcher Bedeutung aus dem Hand-
gelenk zu erledigen.

Eine sachliche Bedeutung kommt dieser Gruppe nicht zu. Sie ist
nur ein lehrreiches Beispiel dafiir, daf sich die erfolgreiche Entwicklung
einer wertvollen Sache auch gegen eine derartige Ablehnung durchzu-
setzen weill.

Und eine weitere Gruppe sind diejenigen, die sich zwar eingehend
mit dem Problem beschiftigten, aber dabei zu einer einseitig betonten
kritischen Verneinung gekommen sind. Als Hauptmoment fiir die Ent-
stehung dieser kritischen Verneinung kénnen wir heute mit aller Deut-
lichkeit theoretische Anschauungen feststellen, von denen wir in den
folgenden Abschnitten sehen werden, daB sie mit den Erfahrungstat-
sachen am tuberkulsen Menschen nicht iibereinstimmen. Diese theo-
retischen Anschauungen verleugnen vielfach die stirksten Waffen, die
der immunbiologischen Behandlung zur Verfiigung stehen. Wenn wir
es aber versiumen, diese stirksten Waffen der Immunitit auszuniitzen,
dann miissen in der Praxis die Schwierigkeiten noch mehr wachsen, und
die MiBerfolge noch mehr an Zahl zunehmen.

Diese kritische Verneinung gewinnt besonders dadurch an Bedeu-
tung, daB sie von verdienstvollen Fithrern der hygienisch-didtetischen
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Heilstdttenbehandlung vertreten wird. So entwickelte sich der schier
ritselhafte Zustand, den wir heute noch vor uns sehen. Die Tuberkulose-
arzte sind in zwei groBe feindliche Lager gespalten mit dem Losungswort:
hie Tuberkulin, hie hygienisch-diftetische Therapie. Rétselhaft deshalb,
weil objektiv nie ein Gegensatz zwischen der spezifischen Therapie und
den hygienisch-didtetischen Behandlungsmethoden bestehen kann, und
weil die Tuberkulinfrage noch lange nicht das Problem der
Tuberkuloseimmunitéat erschopit.

Und so miissen wir dieser »Tuberkulinkritik« so manches Anti-
kritische entgegensetzen.

Zundchst sei der objektive Wert ihrer wohlgemeinten Arbeit im
Prinzip voll anerkannt. Es war gewill nur forderlich fiir die Sache, wenn
geiibtes Denken mit der Sonde scharfer Kritik immer neue Liicken und
schwache Punkte in dem Fundament bloBlegte, auf welchem wir weiter-
bauen miissen. Denn diese Kritik hat zu neuem Forschen und Suchen
Anlaf3 gegeben. So hat auch sie indirekt zur positiven Arbeit beigetragen.
Das ist ja der gewiinschte Zweck jeder Kritik, dessen hohe Bedeutung
wir immer anerkennen werden. Dieser Zweck kann aber nur dann er-
reicht werden, wenn sich die Kritik der strengsten Objektivitat
befleifigt. Im Gegensatz zur positiven, produktiven Arbeit, die ohne
ein gewisses Mafl von Subjektivitdt iiberhaupt undenkbar ist.

In der Kritik der spezifischen Tuberkulosetherapie haben sich aber
allmahlich subjektive Momente eingeschlichen, die dem Wert dieser
Kritik starken Abbruch tun. Und heute ist es schon vielfach so weit,
dafl wir kaum mehr einem objektiven kritischen Standpunkt begegnen.
Selbst in den Referaten und Sammelberichten fiihrender Fachblitier
tritt uns die kritische Verneinung mit subjektiven Anschauungen ent-
gegen, die in den Streit der Meinungen eingreifen. Dies ist eine sehr
bedenkliche Erscheinung, weil sie dem weniger Eingeweihten ein ganz
falsches Bild von der wirklichen Sachlage der Dinge gibt.

Das schone Wort Schréders: »Wir kénnen in der Tuberkulinfrage
nur dann vorwirts kommen, wenn wir das Strittige sachlich ruhig, ohne
einseitigen Dogmenglauben, unter Heranziehung aller sich entgegen-
stehender Anschauungen kritisieren « — ist in der Praxis der Kritik leider
nur selten zur Wahrheit geworden.

Dieser Satz enthilt aber auch zu dehnbare Begriffe. Einseitiger
Dogmenglaube —, wenn Schroder die Grundgesetze der Immunbiologie,
denen wir im Kampfe gegen die Infektionskrankheiten so viel praktische
Erfolge zu verdanken haben, fiir ein einseitiges Dogma hilt, dann gibt
es allerdings keine Verstindigung mehr. Nur frage ich ihn, auf welcher
Grundlage wir dann weiter bauen sollen? Oder vielleicht ohne Grund-
lage? Und wenn wir tatsichlich alle entgegengesetzten Meinungen
beriicksichtigen wollten, dann wiirden wir jeden festen Boden unter uns
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verlieren. Sollen auch Meinungen beriicksichtigt werden, wie die von
Fink (52) (1904), daB der Tuberkelbazillus nicht der Erreger, sondern
nur eine Begleiterscheinung der Tuberkulose ist? Solche Objektivitat
wiire Kritiklosigkeit. Ich glaube, bei allen Anschauungen ist auch zu
berticksichtigen, von welcher Quantitdt und Qualitdt das Arbeitsmaterial
ist, auf dem sie gewachsen sind.

Und gerade darin scheint mir die Kritik heute wirklich oft sehr
kritiklos vorzugehen. Zum Beispiel — gegeniiber den doch sicher auf
dem Boden reicher Erfahrung und ernster Arbeit gewachsenen An-
schauungen Petruschkys und Kraemers werden Dutzendarbeiten,
in welchen wir auf den ersten Blick die unvermeidlichen Folgen schwerer
Kunstfehler und ausgesprochener subjektiver Unzulénglichkeiten erken-
nen, als vollwertige Gegenbeweise herangezogen. Wir kénnen z. B. zu
unserem Staunen erfahren, daf man an swahllos ausgesuchten« Fillen
mit einem spezifischen Antigenpréparat reiche Erfahrung sammeln
kann.

Vielleicht lernen wir auch noch wahllos ausgesuchte Herzkranke
mit Digitalis behandeln! Ich habe einmal zu héren bekommen, daf ein
Landarzt einen schweren Fall von Koronarsklerose mit hochgespanntem,
langsamen Puls nahezu 14 Tage lang grofe Digitalisdosen verschrieb,
und den Patienten noch tiichtig zankte, als dieser mit zunehmenden
Beschwerden eigenmichtig mit der Medizin pausieren wollte. Bei solchen
Dingen schiitteln wir wohl alle den Kopf. Niemandem fillt es aber
heute dabei ein, eine »Digitaliskritik« zu konstruieren. Unsere Kritik
wendet sich hier wohl gleich an die richtige Stelle.

Auch MeiBen ist in seinen kritischen Argumenten gegen die spezi-
fische Therapie leider nicht immer von jener notwendigen Objektivitit,
die allein eine Kritik anregend machen kann. Er meint z. B. in einem
Referat (Zeitschrift f. The. XXIV, S.142), daBl sich die Tuberkulin-
wirkung doch allmahlich in einer auffallenden Abnahme der Tuber-
kulosesterblichkeit duBern miiite, wenn die spezifische Therapie von
Wert wire.

Unsere seit 1895 mit einem Kostenaufwand von vielen Hunderten
Millionen ausgebaute Kampfesorganisation gegen die tertidire Tuber-
kulose (Heilstatten, Fiirsorgewesen) hat bis heute, wie wir gesehen haben,
diese auffallende Abnahme der Tuberkulosesterblichkeit auch nicht er-
zielen konnen. Nach brauchbaren immunbiologischen Richtlinien wur-
den bis heute sicher nicht mehr als einige 10 000 Falle spezifisch behandelt.
Und auch von diesen ist es nur ein Bruchteil, bei welchem wir wirklich
von einem immunbiologischen Abschluf der Behandlung sprechen
konnen. Und diese geringe Zahl soll unter Millionen Tuberkuléser eine
»auffallende« Abnahme der Sterblichkeit erkennen lassen!? Wir stehen
vor der Wahl. Entweder kénnen wir an der spezifischen Therapie —
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oder doch vielleicht eher an manchen kritischen Argumenten ver-
zweifeln.

Auch Ritter (191), dessen Standpunkt zur spezifischen Behandlung
doch sicher nicht als einseitig optimistisch bezeichnet werden kann,
erhilt von MeiBen (Ref. Zeitschr. f. The. XXITI/H. 3) eine Verwarnung.
»Denn klinische Eindriicke sind nur subjektive Beweise.« Wo beginnt
fir MeiBlen die Objektivitdt? Bei den Heilstéttenstatistiken Kohlers
und den Erfolgen der hygienisch-didtetischen Therapie, wo jeder Erfolg
deshalb kam, weil die dreimonatige Heilstdttenkur ordnungsgem&f
absolviert wurde? Oder bei den erwahnten Dutzendarbeiten, die mit
ihrem Mangel jeder immunbiologischen Indikationsstellung und ihren
ausgesprochenen Kunstfehlern die Wertlosigkeit der spezifischen Therapie
beweisen wollen?

Ich schreibe diese antikritische Betrachtung gewi nicht aus irgend-
welchen persénlichen Motiven, denn ich schitze die verdienstvolle Lebens-
arbeit der Genannten hoch. Ich will auch keinen neuen endlosen Feder-
krieg hervorrufen. Ich handle nur im Interesse der Sache, denn ich glaube
im Namen vieler zu sprechen. Wir wiinschen wieder eine Kritik, die uns
Anregung fiir weitere Vervollkommnung gibt, die uns objektiv die
Fehler und schwachen Stellen unserer Anschauungen zeigt, die aber
imstande ist, den Grundgedanken unserer Bestrebungen zu folgen. Wir
verzichten aber auf eine Kritik, die man gelangweilt aus der Hand legt,
weil sie keine Anregung gibt, und eine schlagende Gegenkritik geradezu
herausfordert. Die Kritik soll sich endlich von dem Schlagwort: hygie-
nisch-didtetische Therapie kontra Tuberkulin, frei machen! Das ist
doch nicht das Tuberkuloseproblem, das unsere Lebensarbeit erfiillt!
Oder sollen auch wir anfangen, Gleiches mit Gleichem zu vergelten ?
Sollen auch wir anfangen, die MiBerfolge der hygienisch-distetischen
Schablone zu sammeln und ins Feld zu filhren? Das wiire ja vielleicht
keine so unzweckmifige Antwort — nur mit der grofien Mithe verbunden,
die Krankengeschichten von mindestens 809 aller an Tuberkulose Ver-
storbenen zu registrieren. Und diese Miihe ist unser Meinungsstreit
schlieflich und endlich doch nicht wert.

So bin ich absolut fiir den Burgfrieden. Dinge von bleibendem Wert
setzen sich sowohl ohne gute Kritik als auch gegen schlechte Kritik
durch, wenn dies auch bei der Tuberkulose langsam geht — wie alles
bei der Tuberkulose.

Auch die Versuche, durch groBie Vergleichsstatistiken spezifisch
und nicht spezifisch behandelter Patienten eine objektive Wertung der
spezifischen Therapie zu erzielen, halte ich fiir vollkommen aussichtslos.
Ich schitze da die giinstigen Statistiken ebenso gering, wie die ungiinstigen,
ein. Es ist unméglich, Patienten, die spezifisch behandelt wurden,
mit Patienten, die nicht spezifisch behandelt wurden, zu vergleichen,
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weil wir von letzteren die immunbiologilschen Verhaltnisse
gar nicht kennen. Die Fehlerquellen aller dieser Statistiken sind zu
groB. Und schlieBlich besitzt heute noch nach meiner Uberzeugung die
spezifische Therapie in jeder anderen Hand verschiedenen Wert.

Nur wer mit einem spezifischen Priparat nach immunbiologi-
schen ‘Prinzipien und unter immunbiolgischer Indikations-
stellung wirklich zahlreiche Fille monatelang behandelt und ent-
sprechend beobachtet hat, kann imstande sein, aus der klinischen Er-
fahrung brauchbare Schliisse iiber den therapeutischen Wert und
die speziellen Indikationen eines Priparates zu ziehen. Nur solche
groBe Erfahrung ist imstande, die bei jeder Tuberkulosetherapie
so schwierige Frage des propter hoc oder post hoc zu entscheiden und
altbekannte und beriichtigte Fehlerquellen auszuschlieBen. Ich erinnere
nur an die Spontanbesserung durch die geregelte und zweckentsprechende
Lebensweise in einer Anstalt bei Patienten, die frither unter dem Einfluf}
schadlicher und ungiinstiger Lebensverhéltnisse standen.

Gerade fiir mich war wihrend des Krieges zu solchen Beobachtungen
reichlich Gelegenheit vorhanden. Meine Anstalt erhielt als Tuberkulose-
spital kein ausgesuchtes Krankenmaterial, sondern Tuberkuldse aller
Stadien, die oft monatelang ohne Spezialbehandlung in anderen Spitilern
gelegen hatten. Wenn man hier an Hunderten von Patienten beobach-
ten kann, wie Schritt fiir Schritt unter dem EintluB richtig aus-
gefiilhrter immunbiologischer Reaktionen der Umschwung zum
Besseren eintritt, der frither trotz der hygienisch-didtetischen Spitals-
behandlung mit Liegekur nicht kommen wollte, dann wird man eben
trotz aller objektiven Schwierigkeiten und subjektiven Hemmungen,
denen man selbst noch unterworfen sein mag, zu einem iiberzeugten An-
hianger der immunbiologischen Tuberkulosebehandlung.

Auch der Standpunkt, bei den Obduktionsbefunden spezifisch Be-
handelter besondersartige anatomische Heilungsvorginge als Beweis
tiir die heilende Wirkung der spezifischen Préparate zu fordern, entbehrt
jeder Begriindung. Zundchst ist ja selbstverstdndlich jeder spezifisch
Behandelte, der zur Obduktion kommt, an sich schon ein MiBerfolg, an
dem man kaum besonders erfreuliche anatomische Heilungsvorgange
erwarten kann. Aber auch die wenigen Fille die an interkurrenten
Krankheiten sterben, sind schon aus dem gleichen Grunde nicht ein-
wandsfrei. Jede interkurrente Krankheit, auch wenn sie kurzdauernd
ist, gibt in den Endstadien alle Bedingungen fiir eine akute Proliferation
bestehender tuberkuléser Herde, sobald der allgemeine Zusammenbruch
der korperlichen Widerstandskraft, und damit auch der spezifischen
Durchseuchungsresistenz gegen die Tuberkulose erfolgt.

Nach meiner Uberzeugung konnen wir iiberhaupt keine anatomischen
Verschiedenheiten in den Heilungsvorgingen bei spezifisch und nicht
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spezifisch Behandelten erwarten. Die immunbiologische Behandlung
wirkt ja nicht anders als durch Erhohung der natiirlichen Durchseuchungs-
resistenz. Sie stirkt die Abwehrleistung der Korperzellen und schafit
dadurch ungiinstige Bedingungen fiir die Tuberkelbazillen — genau so
wie dies auch bei der Spontanheilung der Fall sein muf. Es ist daher
ganz unersichtlich, wie sich die Wirkung einer immunbiologischen Be-
handlung in anatomischen Verschiedenheiten der Heilungsvorginge
duBern sollte. Diese anatomischen Heilungsvorginge sind doch sekundére
Folgeerscheinungen, welche nur dann eintreten, wenn der Durchseuchungs-
widerstand Sieger bleibt.

Bei dem geschilderten lebhaften Meinungsstreit, der heute noch
immer auf dem Gebiete der spezifischen Tuberkulosebehandlung gefiihrt
wird, ist es gut, im voraus sein eigenes Glaubensbekenntnis zu formu-
lieren. So erhdlt man gegen andere Anschauungen freiere Hand, und
es wird dadurch am besten vermieden, dafl manches aus dem Zusammen-
hang herausgelost und falsch gedeutet wird.

Ich halte die spezifische Tuberkulosetherapie fiir ein wis-
senschaftlich fest begriindetes, praktisch bereits vielfach
bewdhrtes, aber noch auBlerordentlich entwicklungsfdhiges
und entwicklungsbediirftiges Verfahren.

Wir kénnen mit den spezifischen Behandlungsmethoden
schon heute bei richtiger Indikationsstellung und richtiger
Anwendungstechnik gute praktische Erfolge erzielen.

Ich schitze die spezifische Tuberkulosetherapie besonders
deshalb hoch, weil sie das einzige Verfahren ist, das uns zu-
gleich Schritt fiir Schritt diagnostischen Aufschlull iber die
Immunitdtsverhdltnisse des Kranken gibt.

Ich halte die spezifische Therapie der tertiiren Tuberku-
lose fiir ein schwieriges Verfahren, das eingehende Kenntnisse
der mit der Tuberkuloseimmunitidt verkniipften Probleme
und groBe praktische Ubung voraussetzt, und bei dem eine
entsprechende Beobachtung der Patienten notig ist.

Ich bin ein Gegner der von Ungeiibten nach schematischen
Vorschriften — namentlich in der ambulatorischen Praxis —
durchgefiihrten spezifischen Therapie, weil unter diesen Um -
stinden eine Schiddigung der Patienten durchaus nicht aus-
geschlossen ist, und weil jede Oberfldchlichkeit unfehlbar zu
neuen Riickschligen fiir die wertvolle Sache fiihren muB.

Dies ist mein Standpunkt, den ich mir aus eigenen Erfahrungen an
einem Material von mehr als zweitausend spezifisch behandelten Patien-
ten gebildet habe. Ich glaube, dafl die Mehrzahl jener Kollegen, die mit
der spezifischen Tuberkulosetherapie groBere Erfahrungen gesammelt
haben, diesem Standpunkt im wesentlichen beistimmen wird.
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Und hier wird es vielleicht gut sein, ein Wort iiber den Begriff der-
Heilung einzufiigen. In den Anfangsstadien der chronischen Tuberkulose
ist der Begriff der Heilung klar. Ein Kind zum Beispiel, das im ersten
Jahrzehnt seines Lebens die Symptome einer Driisentuberkulose bot,
dann die Pubertitsjahre gut iiberstand, und heute als Erwachsener
klinisch gesund und leistungsfahig seinen Platz im Leben ausfiillt — ist
geheilt worden. Dariiber sind wir uns einig. Aber wir sehen schon hier,
wie vorsichtig wir uns ausdriicken und welche Zeitdauer wir beriicksich-
tigen miissen, um die Berechtigung zum schonen Wort »Heilung« zu er-
langen. Wer dieses Kind geheilt erklart, sobald die klinischen Mahn-
zeichen der Driisentuberkulose verschwinden, wird eine gewagte Be-
hauptung ausgesprochen haben. Und in vielen Fillen wird das Auftreten
einer tertiiren Tuberkulose in der Pubertétszeit oder spiter zeigen, daB
diese Behauptung falsch war.

Und nun erst bei der tertidren Organtuberkulose!

Stellen wir uns nur einmal pathologisch-anatomisch die Ausheilung
einer kavernosen Lungenphthise vor. Erst wenn die tuberkulésen Herde
durch fibrose Abkapselung sich gut von dem iibrigen Lungengewebe ab-
geschlossen haben, wird klinisch eine deutliche Heilungstendenz nach-
weisbar werden. Aber auch hier droht noch immer Ausdehnung der
zentralen Nekrose auf die fibrose Kapsel. Oder virulente Tuberkel-
bazillen konnen durch die Lymphspalten der Kapsel dringen, und in die
Umgebung verschleppt werden. Erst die Verkalkung der Kapsel hebt
diese Gefahr endogener Reinfektionen auf.

Kavernen, die mit Bronchialidsten in Verbindung stehen, bieten,
solange sie virulente Késemassen enthalten, immer die Gefahr broncho-
gener Metastasen. Erst wenn ihre Winde gereinigt und epithelisiert
sind, und sie allmahlich durch Schrumpfung ihrer Wand ausheilen, héren
sie auf eine stindige Bedrohung fiir den Kranken zu bilden.

Durch starke fibrose Abkapselung werden aber virulente tuberkuldse
Herde aus dem biologischen Kreislauf mehr oder minder vollkommen
ausgeschlossen. So verstehen wir, daB die Heilungsstadien kaverndser
Phthisen mit noch positivem Bazillenbefund nicht nur fieberfrei ver-
laufen, sondern auch einen hohen Grad von positiver Anergie erlangen
koénnen (vgl. Fall 5, S. 112).

Wir werden also bei der tertidren Tuberkulose erst dann von einer
Heilung sprechen konnen, wenn das Fehlen objektiver und subjektiver
Krankheitserscheinungen bei voller Leistungsfihigkeit auch wirklich
mehrere Jahre hindurch unverindert angehalten hat. Ich stelle mich
auf den Standpunkt der Definition Petruschkys: »Die Heilung nach
Lungentuberkulose ist derjenige dauernde Zustand der Wiederherstel-
lung, bei welchem Riickfille tuberkulésen Charakters nicht mehr zu be-
fiirchten sind. «
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Der . Schwerpunkt dieser Definition liegt wieder in dem Worte
sdauernd¢. Es sagt uns in klarer Weise, daB wir mit der Diagnose »Hei-
lung « eben warten miissen, ob der Zustand der Wiederherstellung wirklich
ein dauernder war.

Ein Mittel, diese Dauerheilung im voraus mit Sicherheit zu be-
stimmen, besitzen wir nicht. Und es ist ganz unrichtig, wenn uns der
Vorwurf gemacht wird, da wir positive Anergie gegen grofle Dosen
kiinstlicher Antigene mit »Heilung« identifizieren. Das tut auch Krae-
mer nicht.

‘Wir halten den Zustand positiver Anergie (v. Hayek [272]) gegen
groBe Dosen kiinstlicher Antigene fiir die stdrkere Durchseuchungs-
resistenz. . Und wir stiitzen diese Ansicht, wie wir im VIIL. Abschnitt
noch genau ausfithren werden, mit einer wohlgeschlossenen theoretischen
Beweisfiihrung, vor allem aber mit den Erfahrungstatsachen am tuber-
kulGsen Menschen, Mehr haben wir nie gesagt. Alles smehr« wird uns
in ganz unberechtigter Weise in den Mund gelegt. :

Man kann da recht merkwiirdige Dinge erleben. Und ich ka.nn an
dieser Stelle nicht umhin, einen hochgeschétzten Kollegen darauf auf-
merksam zu machen, dafl er mir durch derartige »Heilungen«, die er mir
ganz unberechtigterweise unterschiebt, von denen ich aber nie gesprochen
habe, einen schlechten Dienst erwiesen hat.

Ich habe in einer Abhandlung (89), in der ich meine Erfahrungen
mit dem Tuberkulomuzin (Weleminsky) an einem groien Kranken-
material verdffentlichte, mich ausdriicklich gegen den kithnen Opti-
mismus, der Gebrauchsanweisung, die dem Praparat beiliegt, gewendet.
Diese Gebrauchsanweisung behauptet ndmlich, daB ein 8 Wochen dauern-
des Freibleiben von Beschwerden nach einer Tuberkulomuzinbehandlung
fast stets als Zeichen der Heilung angesehen werden kann. Ich sage aus-
driicklich: »Uberall, wo nach den individuellen Krankheitsverhiltnissen
der Versuch berechtigt erscheint, im Sinne einer wirklichen Dauerheilung
Anergie anzustreben, verlasse ich das Tuberkulomuzin ...« Und
schlieBlich gebe ich eine iibliche Erfolgsstatistik nach dem Prinzip

guter klinischer Erfolg (729%),
mittlerer Kklinischer Erfolg (229%),
kein nennenswerter Erfolg (69,).

Auf Grund dieser Ausfithrungen zitiert mich Landegger (125) in
nur zu wohlmeinender Weise auf der Tagung der waffenbriiderlichen
Vereinigung in Baden (Oktober 1917) und legt mir 729 »sHeilungen «
bei schwereren klinischen Féllen in den Mund. Solche sinnstorende An-
gaben sollten vermieden werden. Entweder werden sie nicht geglaubt,
dann schaden sie dem so Zitierten. Das ist jedoch das weniger Wichtige.
Wenn sie aber geglaubt werden, dann kénnen sie unter Umsténden sehr
der Sache schaden.
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DaB wir bei der Tuberkulose allen Grund haben, mi dem Worte
»Heilung « im voraus sehr sparsam zu sein, dariiber sind wir uns wohl
alle einig. Als hochstes Zugestindnis mochte ich — fiir die Praxis —
zugeben, daf wir einen Rekonvaleszenten nach einem schwereren Lungen-
proze8 als »geheilt« erkliren, wenn die Wiederherstellung ein Jahr an-
gehalten hat, ohne von Riickschlagen unterbrochen worden zu sein.

Umgekehrt halte ich aber den Streit fiir miiBige Wortspielerei, ob
wir die therapeutisch verwendeten Antigenpriparate als »Heilmittel«
oder »nur als die Heilung unterstiitzende Mittel« bezeichnen sollen.
Schlieflich und endlich kommt es auf das Wort nicht an, wenn nur die
Heilung wirklich unterstiitzt wird! Das scheint mir doch das MaB-
gebende zu sein.

Psychologisch interessant ist es aber, daB diese wortspaltende Kritik
wieder nur bei der spezifischen Therapie ihre Stimme erhebt. Keiner
dieser scharfen Kritiker hat Anstand genommen, die hygienisch-didte-
tische Anstaltsbehandlung als das Heilverfahren der Tuberkulose gelten
zu lassen. Und doch wirkt die hygienisch-diatetische Therapie sicher
nicht direkter gegen die Krankheitsursache als die spezifische Behand-
lung. Und ebensowenig gewidhrt sie eine sichere Heilung. Warum also
auch nicht hier das haarscharfe Unterscheiden als »heilungsunterstiitzen-
des Verfahren«? Auch ganz anderen Dingen ist der Ehrentitel eines
Heilmittels gegen die Tuberkulose unbestritten geblieben. .Und wer hat
sich je dagegen gewendet, z. B. die Digitalispriparate Heilmittel zu
nennen. Warum nicht auch hier der »exakte« Ausdruck »ein die Folgen
eines Herzfehlers kompensierendes Mittel«? Es ist doch wohl kaum je
ein Herzfehler durch Digitalis »geheilt« worden.

Aber wie gesagt, auf Worte lege wenigstens ich kein groBes Gewicht,
Ich bin zufrieden, wenn die spezifische Therapie als ein die Heilung unter-
stiitzendes Verfahren anerkannt wird. Denn dies entspricht nach meiner
Ansicht auch den Tatsachen.

VI
Die Grundgesetze der Immunbiologie.

Bevor wir uns ndher mit den Immunitétsverhiltnissen bei der Tuber-
kulose beschiftigen, wird es gut sein, uns die Grundgesetze der Immun-
biologie in Erinnerung zu bringen.

Die Immunititsforschung steht heute wohl erst in den Anfangs-
stadien ihrer Entwicklung. Wir haben erst gelernt, gewisse Erschei-
nungsformen der Immunitat und gewisse Funktionen der Abwehr gegen
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Krankheitserreger im Reagensglas, im Tierversuch und am Menschen
festzuhalten. Und wir haben weiterhin gelernt, aus dem groBen Material
analytischer Einzelheiten, welche die Immunitédtswissenschaft zusammen-
getragen hat, GesetzmiBigkeiten zu erkennen. GesetzmiBigkeiten, die
im nie ruhenden Wechsel immunbiologischer Vorginge immer wieder
unverindert giiltig hervortraten und uns eine feste Grundlage fiir den
erfolgreichen, methodischen Kampf gegen die Infektionskrankheiten
boten.

So scheint es mir berechtigt, diese GesetzmiBigkeiten heute als
Grundgesetze der Immunbiologie zu bezeichnen. Wir diirfen nur
nicht in den Fehler verfallen, diese GesetzméaBigkeiten in einseitiger
Weise auszulegen und in ihnen eine erschopfende Erklarung der Immuni-
tdtserscheinungen in allen ihren Einzelheiten zu sehen.

Und auch hier kénnen wir wieder eine merkwiirdige Erscheinung
beobachten. Bei allen anderen Infektionskrankheiten, deren immun-
biologische Verhiltnisse heute schon genauer bearbeitet sind, haben
diese Grundgesetze allgemeine Anerkennung gefunden. Nur bei der
Tuberkulose nicht. Und auch die Ursachen dieser Tatsache kénnen
wir heute im wesentlichen erkennen.

Drei Momente scheinen mir dabei von besonderer Bedeutung.

Erstens bietet die Erfassung der Inmunitatsvorgénge bei der Tuber-
kulose grofere Schwierigkeiten als bei anderen Infektionskrankheiten.

Zweitens haben wir uns vielfach daran gewdhnt, die Immunitéts-
erscheinungen in ganz willkiirlicher und einseitiger Weise durch bestimmte
Reaktionstypen auszulegen.

Drittens bietet die Tuberkuloseimmunitit sowohl im Tierversuch
als auch in der klinischen Beobachtung des tuberkulésen Menschen
paradoxe Einzelerscheinungen, die scheinbar den immunbiologischen
Grundgesetzen direkt widersprechen.

Wir wollen uns den Begriff der Immunitét nochmals klar vor Augen
fitlhren. Als Immunitdtserscheinungen bezeichnen wir ganz
allgemein die Wechselwirkung zwischen einem Krankheits-
erreger und einem befallenen Organismus. Immunitdtserschei-
nungen sind nichts anderes als der Ausdruck fiir ein immer und iiberall
giiltiges Naturgesetz, fiir den Kampf ums Dasein. Nur in diesem beson-
deren Falle auf den Kampf der Krankheitserreger um ihren Nahrboden
im menschlichen und tierischen Korper, und auf die dadurch hervor-
gerufene Gegenwehr der Korperzellen bezogen. :

Immunitét als Schutz ist bereits ein iibertragener Begriff, der wohl
dadurch entstanden ist, daB Kampf gegen einen Feind die erste Bedin-
gung eines erfolgreichen Schutzes ist. Wir tdten aber besser mit Pe-
truschky immer von einer Durchseuchungsresistenz zu sprechen. Wir
wissen ja, daB die Immunitit leider auch unterliegen kann, daB sie also



Die Grundgesetze der Immunbiologie. 81

in diesen Fillen erfolglos bleibt. »Erfolgloser Schutz« — ist aber bereits
eine logische Unmoglichkeit — es gibt nur einen erfolglosen Widerstand.
Und wir werden sehen, dafl dieser unmogliche Begriff des erfolglosen
Schutzes gerade bei der Tuberkulose hochst verhidngnisvolle Begriffs-
verwirrungen in unserem Denken angerichtet hat.

Die groBen technischen Schwierigkeiten, die von der immunbio-
logischen Forschung itiberwunden werden miissen, haben wir bereits in-
einem fritheren Abschnitt gewiirdigt. Sie gipfeln in der Tatsache, dafl es
sich bei den Immunititsvorgéngen nur selten um leicht faBliche, sinnfallige
Erscheinungen handelt. Die immunbiologischen Vorginge kénnen meist
erst durch komplizierte experimentelle Methoden oder durch eine laufende
klinische Beobachtung erfalt werden, und schon beim technischen Ausbau
dieser Methoden koénnen schwerwiegende Fehler unterlaufen.

Aus den mannigfaltigen Reaktionen, die uns beim Studium der Im-
munitétsreaktionen entgegengetreten sind, haben wir typische Grund-
formen kennen gelernt, nach welchen der Abwehrkampf der Koérper-
zellen gegen die Krankheitserreger und deren Gifte vor sich geht. Und
wir haben uns gewohnt, als Tréger dieser Reaktionen hypothe-
tische Substanzen anzunehmen, die wir aber nur als biolo-
gische Funktionen kennen. So haben wir uns z. B. gewShnt, von
Bakteriolysinen oder Agglutininen usw. zu sprechen. Wir bezeich-
nen damit die Fahigkeit eines Serums, Bakterien aufzulsen oder zu
Klumpen zusammenzuballen, ohne daf} es gelungen wire, aus dem be-
treffenden Serum diese Bakteriolysine, Agglutinine usw. korperlich dar-
zustellen.

Ferner haben wir gar keine Berechtigung zu der Annahme, da(
unsere Kenntnisse iiber die typischen Grundformen der Immunitét heute
schon erschdpfend sind. Und gerade bei der Tuberkulosefor-
schung war es einer der verhidngnisvollsten Fehler, das
Problem der Immunitat, durch irgendeine der bisher bekann-
ten Grundformen immunbiologischer Vorgéidnge restlos er-

kliren zu wollen —, weil dies bei einigen anderen Infektionskrank-
heiten gelungen war.

Wenn wir einer Losung des Problems der Tuberkuloseimmunitat
niher kommen wollen, dann miissen wir uns nach meiner Uberzeugung
wieder auf den allgemeinen Boden jener immunbiologischen Grund-
gesetze stellen, die bisher immer und iiberall bei den Immunitétsvor-
gingen ihre Giiltigkeit bewidhrt haben.

Und diese immunbiologischen Grundgesetze sind

das Gesetz der Spezifitit,
die GesetzmiBigkeiten der Wechselwirkung zwischen den Gift-
stoffen der Krankheitserreger und der Abwehr der Korperzellen,
die GesetzmiBigkeiten des parenteralen EiweiBabbaues.
Hayek, Tuberkuloseproblem. 6
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Das Gesetz der Spezifitit hat nach langem Zaudern und vielem
Zweifeln heute auch fiir die Tuberkulose so ziemlich allgemeine Aner-
kennung gefunden. Wir kénnen uns daher mit einer kurzen antikritischen
Betrachtung einiger Einwinde, die auch heute noch der konsequenten
Anwendung dieses Gesetzes auf die Tuberkulose hier und dort entgegen-
gestellt werden, begniigen. TUnd wir werden diese antikritischen Be-
trachtungen in diesem Abschnitt kurz erledigen.

Um die Anerkennung der beiden anderen Grundgesetze fiir die
Tuberkuloseimmunitét stehen wir heute — vielfach gegen die An-
schauungen hochverdienter Forscher — in hartem Kampfe. Die Beweis-
fiibrung, daB auch die Erscheinungen der Tuberkuloseimmunitit nach
diesen beiden Grundgesetzen verlaufen, und die antikritische Wider-
legung der gegenteiligen Anschauungen wird einen breiten Raum in den
folgenden Ausfithrungen einnehmen. Und dies ist nétig. Denn wir
werden sehen, daB alle die chaotischen Meinungsverschiedenheiten sich
widerstreitender Tuberkulose- und Tuberkulintheorien letzten Endes
auf dieser Ablehnung beruhen, welche die Giiltigkeit der genannten Ge-
setze fiir die Tuberkulose nicht anerkennen will.

Die praktischen Folgen dieser Verhaltnisse aber gipfeln in der schier
ungeheuerlichen Tatsache, dafl wir heute noch immer mit Eifer
spezifische Tuberkulosetherapie betreiben, wihrend wir daran
verzweifeln, fiir unser therapeutisches Handeln klare immun -
biologische Richtlinien zu gewinnen.

Das Gesetz der Spezifitit.

Unter dem Gesetz der Spezifitit verstehen wir die Tatsache, daf3
die Giftstoffe der Krankheitserreger im befallenen Organismus ganz
bestimmtartige »spezifische« Abwehrreaktionen auslosen, die wir heute
als Funktionen bestimmter Abwehrstoffe auffassen. Immunitédts-
reaktionen kdénnen daher nur dann entstehen, wenn spezi-
fische Krankheitsgifte und Abwehrstoffe gleichzeitig vor-
handen sind.

Der Streit um die Spezifitdt der verschiedenen Immunitétsreaktio-
nen bei der Tuberkulose kann heute als erledigtes Zwischenspiel gewertet
werden. Im Mittelpunkt dieses Streites stand — entsprechend der zu-
fallig gegebenen Entwicklung — die »Tuberkulinreaktion«. Und wir
miissen daher auch bei unseren Betrachtungen von ihr ausgehen.

Die grofite Beachtung unter allen Theorien, welche die Spezifitat der
Tuberkulinreaktion zu widerlegen versuchten, fand die Albumosen-
theorie, die besonders von Kiihne (121), Matthes (139), und Krehl
(118) vertreten worden ist. Diese Theorie nahm an, daf die Tuberkulin-
reaktion durch die Giftwirkung nicht spezifischer Albumosen zustande
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komme. Diese Annahme wurde aber von Zupnik (270), Weihrauch
(257) und besonders von Liidke und Sturm (135) experimentell wider-
legt. Es konnte nachgewiesen werden, dal die Albumosen, welche aus
anderen Bakterien, z. B. Streptokokken, Bakterium coli usw., gewonnen
wurden, keine Reaktionen in tuberkulésen Herden hervorzurufen im-
stande sind.

Andere Theorien der unspezifischen Tuberkulinreaktionen, wie z. B.
»die hohere Vulnerabilitit der Leukozyten in tuberkuldsen Herden«
(Aronson [4]), entbehren jeder tieferen Grundlage und haben daher
auch keine groflere Beachtung gefunden. Wir koénnen sie auch hier
iibergehen.

Auch von jenen Einwidnden, die auf Grund falsch ausgelegter
Erfahrungstatsachen gegen die Spezifitit der Tuberkulinreaktion erhoben
worden sind, seien der Vollstdndigkeit halber einige angefiihrt. Wenn
man bei Tabikern versuchte, die Tuberkulinreaktion als entziindlichen
Reiz therapeutisch zu verwerten, so ist dies kein Beweis gegen ihre Spe-
zifitdt. Die betreffenden Tabiker waren vielmehr eben tuberkulds, wie
sie ja hdufig schlieBlich auch an einer Pneumokokkeninfektion zugrunde
gehen. Und wenn Neurastheniker auf eine scheinbare »Tuberkulin-
injektion « mit destilliertem Wasser Temperatursteigerungen bekommen,
so ist dies kein Beweis, daB die durch Tuberkulin hervorgerufene Tempe-
ratursteigerung nicht spezifisch ist, sondern eine Fehlerquelle fiir die
Praxis, die man eben beriicksichtigen muf. Genau so, wie die Stich-
reaktion, die man erhalt, wenn man unsaubere Injektionen macht.

Heute sind alle derartigen Theorien und Einwinde ziemlich ver-
stummt. Die vorliegenden Erfahrungstatsachen waren auch wirklich
zu zwingend, um selbst der eifrigsten kritischen Verneinung bei einiger
objektiver Unbefangenheit ein Verharren auf dem ablehnenden Stand-
punkt zu gestatten. Tausende Individuen tuberkulosefreier Naturvolker,
von verschiedenen Forschern ganz unabhingig voneinander gepriift
(vgl. 8. 26), reagieren auf die Pirquetsche Reaktion absolut negativ.
Und sie werden in groBer Zahl positiv, sobald sie mit européischer Zivili-
sation, und damit auch mit der Tuberkulose, in nihere Beriihrung treten.
In anderen Tausenden von Fillen, wurden die positiven Tuberkulin-
reaktionen dazu benutzt, um an Kindern, vom Sdugling bis weit in das
schulpflichtige Alter hinein, das zahlenmiBig ungeheure Ansteigen der
tuberkul6sen Infektion zu verfolgen. In Tausenden von Fillen wurden
die therapeutischen Tuberkulinreaktionen klinisch kontrolliert. ~Bei
Bruchteilen von Milligrammen kénnen unter bestimmten immunbiolo-
gischen Verhiltnissen deutliche und starke Reaktionen beobachtet werden,
wahrend das gleiche Tuberkulin in den ungeheuren Dosen von 20 009
und 50 000 mg am tuberkulosefreien Siugling (Engel und Bauer [47])
und am tuberkulosefreien Meerschweinchen (Ruppel [208]) vollstandig

6*
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indifferent bleibt, und nach Franceschelli (57) wieder unveréndert
ausgeschieden wird.

So hat das Gesetz der Spezifitit auch fiir die Tuberkulinreaktion
heute seine allgemeine Anerkennung erstritten.

Mit einem Begriff miissen wir uns aber noch ndher beschiftigen,
weil er mir sehr irrefilhrend scheint. Dies ist der Begriff der »relativen
Spezifitit«, wie er besonders von Citron (39) vertreten wird. Citron
nennt verschiedene Immunitétsreaktionen bei der Tuberkulose deshalb
srelativ « spezifisch, weil es unmoglich ist, durch diese Reaktionen zu ent-
scheiden, ob es sich um eine »aktive«oder »inaktive « Tuberkulose handelt.
Wir haben schon bei der Besprechung des Latenzstadiums der Tuber-
kulose betont, daB es im immunbiologischen Sinne iiberhaupt eine »in-
aktive« Tuberkulose nicht gibt und nicht geben kann. Es gibt nur
eine Tuberkulose, die durch die Abwehrkréfte des Korpers erfolgreich
in Schach gehalten wird und daher zu keinen sinnfilligen Krankheits-
erscheinungen fiilhrt. Die »inaktive« Tuberkulose ist ein rein klinischer
Begriff; gewachsen auf der anatomisch-pathologischen Forderung, daB3
die Tuberkulose ihre Aktivitdt durch klinisch nachweisbare Gewebs-
verdnderungen in lebenswichtigen Organen beweisen mull, bevor man
sie anerkennt.

Und so kommt Citron in seinem Lehrbuch zu Sitzen, die wir vom
Standpunkt immunbiologischen Denkens als vollstéindig unhaltbar ab-
lehnen miissen.

Zum Beispiel: »Die geringste Spezifitdt besitzt die Pirquetsche
Reaktion fiir Erwachsene. Bei Kindern ist sie weit spezifischer. Die
Wolif - Eisnersche Konjunktivalreaktion ist spezifischer als die Pir -
quetsche Reaktion, weil sie weniger empfindlich ist. Aber auch sie ist
nicht ganz spezifisch, weil sie in den Eruptionsstadien verschiedener In-
fektionskrankheiten positiv wird, ohne daB 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 wiren die Tuberkulinschiden nach technisch
falscher Anwendung des Tuberkulins, denn die passieren wirklich nur
bei »aktiver« Tuberkulose. Und wir kénnen den Gedankengang dieser
»relativen « Spezifitit 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
eine ausgedehnte Infiltration in der Lunge ist aus dem gleichen Grunde
spezifischer als eine Bronchialdriisentuberkulose.

Die Sperzifitit 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
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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 Tuberkulinschiidigung eines proliferierenden Lungenherdes bei
technisch falscher Anwendung des Tuberkulins.

Daran dndert die Tatsache nichts, daB wir die Spezifitit der Pir-
quetschen Reaktion nicht so verwenden kénnen, wie es der Wunsch
unserer Bequemlichkeit wére: durch einen technischen Handgriff, der
nur ein paar Sekunden beansprucht, mit Sicherheit nachweisen zu kon-
nen, daBl eine Tuberkulose eine ernste Krankheit zu werden beginnt.
Auch die Schwerkraft 148t sich nicht immer technisch verwerten. Sie ist
im Gegenteil oft htchst unbequem, aber hier wird es heute kaum mehr
jemanden einfallen, ihre stets unverinderte Giiltigkeit zu leugnen.

Solange wir uns nicht abgew6hnen, immunbiologische Gesetze, deren
Giiltigkeit durch tausend Erfahrungstatsachen erwiesen ist, einfach ab-
zuéndern, wie es uns gerade bequem ist, solange wird die Tuberkulose-
immunitétsforschung nicht aufhéren — ein Turmbau von Babel zu sein,
bei dem es zwischen den einzelnen Arbeitern keine Verstindigung mehr
gibt.

Der Begriff der relativen Spezifitit 148t sich hochstens auf Reaktionen
anwenden, die verschiedenen untereinander verwandten Bakterien ge-
meinsam sind. So konnten Much (156) und seine Schiiler nachweisen,
daB auch Lepra-, Harn- und Timotheebazillen unter bestimmten Verh#lt-
nissen spezifische Komplementbindungsreaktionen mit tuberkulosem
Menschen- und Tierserum geben. Der Tuberkelbazillus hat also gewisse
spezifische Stoffe mit den ihm verwandten siurefesten Bazillen gemeinsam.

Aber auch hier ist es besser, von »Gruppenreaktionen« zu sprechen
und nicht von relativer Spezifitit. Denn das immunbiologische Grund-
gesetz der Spezifitdt wird durch diese Tatsachen in keiner Weise ein-
geschriinkt. Auch die Gruppenreaktion ist absolut spezifisch, d. h. sie
tritt nur dann auf, wenn bakterielle Reize bestimmtartige Abwehrreak-
tionen auslosen.

GesetzmiiBigkeiten der Wechselwirkung zwischen den Giftstoffen des
Krankheitserregers und der Abwehr der Korperzellen.

Erst die Erkennung dieser GesetzmiBigkeiten gibt die Grundlage fiir
eine rationelle immunbiologische Behandlung einer Infektionskrankheit.
Wo diese GesetzmiBigkeiten klar und einigermafBen erschipfend erkannt
worden sind (z. B. Diphtherie, Tetanus, Cholera), war damit auch der
zielsichere Weg fiir den praktischen Ausbau der immunbiologischen
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Behandlung gegeben. Und die praktischen Erfolge sind dann auch nicht
ausgeblieben.

Die Erfassung solcher GesetzmiBigkeiten setzte theoretische Vor-
stellungen voraus, bei welchen uns wieder technische Ausdriicke eine
gegenseitige Verstindigung ermdglichen miissen. In der pathologischen
Anatomie schafft uns das Anschauungsmaterial diese Verstindigungs-
moglichkeit ohne groBe Schwierigkeiten. In der Immunbiologie gibt es
kein ohne weiteres sinnfilliges Anschauungsmaterial, durch welches wir
das Wesen immunbiologischer Reaktionen in klarer, eindeutiger Weise
festhalten konnen. Und darin erblicke ich eine der griéfiten
Schwierigkeiten fiir eine gedeihliche Entwicklung der Im -
munbiologie. Die menschliche Sprache und menschliches Denken
lieben die Aushilfe logischer Ubertragungen und logischer Spriinge, so-
bald sich einem Gedankenablauf Schwierigkeiten entgegenstellen.

Und so ist es gekommen, daB diese technischen Ausdriicke, mit
welchen wir heute gewohnt sind, immunbiologische Vorgénge zu erfassen,
zu den bedenklichsten Verwirrungen Anla gegeben haben. Wir haben
uns daran gewohnt, immunbiologische Vorgénge in ihrer wohlbegriin-
deten theoretischen Erklirung im Sprachgebrauch allmahlich als Sub-
stanzen aufzufassen, obwohl niemand von uns diese Substanzen je
gesehen hat, und obwohl es nie gelungen ist, sie chemisch darzustellen.
Dies ist ein interessanter Beweis dafiir, wie schwer uns das Abstrahieren
fallt, und wie sehr wir an der suggestiven Macht sinnfilliger Erschei-
nungen hingen. Und doch wissen wir, wie uns sinnfillige Erschei-
nungen tduschen konnen! Erinnern wir uns nur an die Schwerkraft
des fallenden Papierblattes und an die Strahlenbrechung in der Optik!

Und auch die Seitenkettentheorie von Ehrlich, der wir so
viel Verstindnis fiir immunbiologische Vorginge verdanken, hat diesen
verhéngnisvollen Entwicklungsgang genommen. Wir sprechen heute
auch hier durchwegs von Substanzen, ohne zu wissen, ob den
Immunitédtsreaktionen chemisch falbare Substanzen zu-
grunde liegen oder ob es sich nur um Erscheinungsformen
eines immunbiologischen Energieumsatzes durch physika-
lische Zustandsinderungen handelt.

Aber es hieBe nach meiner Ansicht, die bestehende Verwirrung nur
noch mehr steigern, wollten wir heute wieder eine neue Nomenklatur
einfiihren, um diesen Tatsachen gerecht zu werden. Bevor wir nicht
das letzte Wesen der immunbiblogischen Vorginge klar erkannt haben,
sollte an diesen nun einmal eingebiirgerten technischen Bezeichnungen
nichts mehr gefindert werden!

Darum wollen auch wir weiterhin von Antigen- Antikérper-
reaktionen sprechen, Wir wollen dabei nur ausdriicklich betonen,
dall wir unter dem »Antigen« ganz allgemein einen biologischen



Die Grundgesetze der Immunbiologie. 87

Reiz verstehen, der durch den Krankheitserreger die Korper-
zellen trifft, und unter »Antikérper« die hypothetischen
Triager einer Abwehrfunktion der bedrohten Kérperzellen.

Und wenn wir an dieser notwendigen Klérung festhalten, dann konnen
wir nach meiner Ansicht ungescheut den befruchtenden Vorstellungen
der Ehrlichschen Seitenkettentheorie folgen, die zum erstenmal zu-
sammenhingendes Verstehen in die Wechselwirkung zwischen dem An-
griff der Krankheitserreger und der Abwehr der Korperzellen brachte.
Und wir konnen dies auch bei der Tuberkulose um so mehr tun, als
die Erfahrungstatsachen am tuberkulésen Menschen, wie wir noch ein-
gehend sehen werden, mit den Vorstellungen der Ehrlichschen Seiten-
kettentheorie durchaus in Einklang stehen. Und auch die Theorien Muchs,
denen man ganz ungerechtfertigterweise einen Umsturz in unseren bis-
herigen Anschauungen zuschreibt, weisen uns nach der gleichen ziel-
sicheren Richtung. Auch sie fithren uns in den biologischen Kampf der
bedrohten Korperzellen gegen die schidlichen Reize, die sie durch den
Krankheitserreger erleiden.

Nach der Seitenkettentheorie von Ehrlich besteht jede Korper-
zelle biologisch aus einem Leistungskern und aus Seitenketten. Der
Leistungskern hat die physiologischen Funktionen der Zelle, z. B. Sekre-
tion, Reizleitung usw. zu versorgen. Die Seitenketten oder Rezeptoren
dienen dem Stoffwechsel der Zelle. Die Seitenketten sind auBerordent-
lich fein differenziert, indem sie nur fiir ganz bestimmte Reize empfing-
lich sind. Diese Differenzierung der Seitenketten fiihrt 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
Kérpers keine passenden Seitenketten, so bedeutet dies immunbiologisch
natiirliche Immunitit.

~ Wenn Much neuerdings darauf hinweist, daB auch bei der kiinstlichen Einverleibung
eines unschidlichen Erregers, fiir den das betreffende Individuum rassenimmun ist, Anti-
kirper gebildet werden, so diirfte das damit zu erkliren sein, daB die Giftstoffe dieses
Erregers nicht an den Zellen lebenswichtiger Organe haften. Das betreffende Individuum
bleibt praktisch immun. Die Immunititsreaktionen treten nicht als »Krankheit< in Er-
scheinung.

Die Giftstoffe eines Erregers finden ja meist nur an den Zellen bestimmter Organe
des menschlichen Korpers passende Seitenketten, z. B. das Tetanusgift an den Nerven-
zellen. Dies ist die immunbiologische Erklirung der »Organdisposition« fiir eine Infek-
tionskrankheit. Wiirde z. B. das Tetanusgift nur an den Epithelzellen der Haut haften,
dann wire der Mensch gegen den Tetanus praktisch immun.

Werden Seitenketten von den Giftstoffen eines Krankheitserregers
belegt, so antwortet die Zelle auf diesen Reiz damit, daff die mit diesen
»Antigenen« belegten Seitenketten als unbrauchbar abgestolen werden.
Auf diesen Reiz hin erfolgt aber eine Produktion gleichartiger Seiten-
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ketten im Uberschuf (Luxusproduktion). Dieser UberschuB an Seiten-
ketten fiihrt nun dazu, dafl auch unbelegte Seitenketten 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 un-
schidlich gemacht (erworbene Immunitit).

Dabei ist es, wie wir heute wissen, durchaus nicht notig, da standig
freie Seitenketten vorhanden sind. Das Mafigebende ist vielmehr die
Fihigkeit der Zellen, auf einen Antigenreiz hin geniigende Mengen freie
Seitenketten zu bilden.

Je nach dem Vorgang, der zur Bindung und Vernichtung der Krank-
heitserreger und ihrer giftigen Produkte fiihrt, unterscheiden wir nach
der Theorie Ehrlichs:

Antikorper erster Ordnung, Antitoxine: sie sé.ftigen die giftigen
Sekretionsprodukte der Krankheitserreger, die Toxine, nach dem Gesetz
der multiplen Proportion ab. Das heiBt, eine bestimmte Toxindosis be-
notigh zu ihrer Neutralisation immer eine konstante Antitoxinmenge, und
ein Vielfaches dieser Toxindosis die gleich vervielfachte Antitoxinmenge.
Die Antitoxine besitzen nur eine bindende (haptophore) Funktionsgruppe.

Antikorper zweiter Ordnung, Agglutinine und Prézipitine: sie machen
die Bakterien durch Ausfillungsvorginge unschidlich. Sie besitzen eine
bindende und eine fillende Funktionsgruppe.

Antikorper dritter Ordnung, Ambozeptoren: sie besitzen zwei bin-
dende Funktionsgruppen, eine bakterienbindende und eine komplement-
bindende Gruppe. Durch ihre Verbindung mit dem Komplement werden
die Ambozeptoren erst zu ihrer Funktion befshigt (aktiviert).

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

Mischt man im Reagensglas lebende Bazillen mit frischem bakteriolytischem Serum,
so tritt Bakteriolyse ein. Mischt man lebende Bazillen mit einem #lteren oder mit einem
iiber 56° erhitzten (inaktivierten) Serum, so tritt keine Bakteriolyse ein.

Fiigt 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 aktiviert, eine Funktion, die durch lédngeres Stehen oder
durch Erhitzen iiber 56° verloren geht. Diese komplementire Funktion
kommt jeder Korperfliissigkeit eines jeden Organismus, jedem Organ-
extrakt, besonders aber dem Blutserum zu. Auch hier bezeichnen wir
diese Funktion nach einer hypothetischen Substanz, dem Komplement,
das entsprechend der allgemeinen Fihigkeit von Korperfliissigkeiten
zu dieser Funktion als unspezifisch anzusehen ist.
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Der Vorgang der Bakteriolyse fiihrt 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 Bazillen zur Wirkung
gelangen koénnen, eine sehr bedeutsame Rolle zusprechen.

Auf jeden Fall miissen diese Endotoxine (R. Pfeiffer [177])
einen sehr unerwiinschten Zwischenfall darstellen. Wenn die Bazillen
durch Bakteriolyse aufgelost oder durch Leukozyten phagozytiert werden,
so mufl dem befallenen Organismus jetzt eine neue Gefahr drohen. Denn
jetzt setzt ja statt der Giftwirkung der lebenden Bazillen die Giftwirkung
der frei werdenden Endotoxine ein.

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 Bakteriolyse ein,
und das Tier kann auch diese Infektion iiberstehen. Wird nun die Bakterienmenge
erhGht, so stirbt das Tier, und zwar auch dann, wenn man durch Erhéhung der bakterio-
lytischen Immunitét fiir eine rasche Bakteriolyse sorgt.

Das Tier erliegt der Giftwirkung der Endotoxine. Denn die gleiche Endotoxin-
vergiftung 148t sich auch erzielen, wenn man an Stelle der lebenden Vibrionen tote

Vibrionen injiziert.

Den Pfeifferschen Versuch haben Much und Leschke (159) mit
Rindertuberkelbazillen wiederholt und sind dabei zu den gleichen Er-
gebnissen gekommen. Sie haben damit neben anderen Forschern den
experimentellen Nachweis gebracht, da8 auch bei der Tuberkulose den
bakteriolytischen Vorgéingen und den Endotoxinen eine groBe Bedeu-
tung zukommt.

So verstehen wir auch, warum die Verwendung rein bakterioly-
tischer Sera bei den Immunisierungsversuchen so hiufig zu MiBerfolgen
filhrt. Die Bazillen werden vernichtet, aber das Tier geht an Endo-
toxinvergiftung zugrunde.

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

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

Die GesetzmiiBigkeiten des parenteralen Eiweilabbaues.

Bringt man einem Tier artfremdes Eiweifl in den Kreislauf, so wird
die erste Dosis ohne Storung vertragen. Bei der néichstfolgenden Dosis
treten aber Vergiftungserscheinungen auf, die unter Umsténden zu jihem
Tod (anaphylaktischer Schock) fithren konnen. Diese anaphylak-
tischen Erscheinungen treten bei der parenteralen Einverleibung von
Tier- und Pflanzeneiweil sowie von bakteriellem Eiweil auf.

Bis vor kurzem ist der Zusammenhang der durch parenteralen Ei-
weiBabbau bedingten Uberempfindlichkeitserscheinungen mit den Im-
munititsvorgingen nicht anerkannt worden. Und auch bei dieser Ab-
lehnung ist wohl der Wunsch der Vater des Gedankens gewesen.

Wir haben am Beispiel der Endotoxinvergiftung nach einer Bak-
teriolyse 'gesehen, daB die Unfihigkeit, die Endotoxine rasch unschiadlich
zu machen, unter Umstinden sogar zu einem raschen Tod des Versuchs-
tieres fithren kann. Nun war, wie schon erwihnt, die Immunitéit ganz
allgemein zum Begriff eines Schutzes geworden, wihrend sie aber
Kampf bedeutet. Und das ist doch kein Schutz mehr, wenn ein Orga-
nismus an den Begleiterscheinungen dieses Schutzes zugrunde geht!
Heute aber haben wir uns wieder mehr daran gewo6hnt, die Immunitat
als Ausdruck eines Kampfes, eines Widerstandes gegen die Durchseuchung
zu erfassen. Und heute sind wir daher auch mehr bereit, die anaphylak-
tischen Erscheinungen als gesetzméBige Begleiterscheinungen der
Immunitit anzuerkennen, trotzdem dieselben durchaus nichts Er-
freuliches sind.

Sie bilden ja wieder eine neue Gefahr fiir den kampfenden Organis-
mus und hemmen den endgiiltigen Sieg der Durchseuchungsresistenz.
Und gerade bei der Tuberkulose spielen diese unerwiinschten Uber-
empfindlichkeitserscheinungen eine bedeutsame Rolle.

Die genaueren Gesetzméafigkeiten des parenteralen EiweiBabbaues
werden wir erst in einem spéateren Abschnitt (VIII) im Zusammenhang
mit den Uberempfindlichkeitserscheinungen am tuberkuldsen Menschen
besprechen. Hier wollen wir zunichst nur daran festhalten, daB uns das
eigentliche Wesen der Uberempfindlichkeitserscheinungen noch nicht
bekannt ist, und daB wir uns auch hier gewohnt haben, als Triger dieser
biologischen Erscheinungen Substanzen anzunehmen, deren chemische
Charakterisierung noch nicht gelungen ist, und die wir nur als Wirkung
kennen.

Weichardt (255) hat durch Verreiben von Synzitialeiwei mit
frischem Serum von Kaninchen, die mit diesem Eiwei vorbehandelt
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wurden, eine sehr giftige Losung hergestellt. Und er hat als Triiger dieser
Giftwirkung ein giftiges Abbauprodukt des SynzitialeiweiBes, das »Syn-
zitiotoxin « angenommen.

Citron (39) erzielte bei der Mischung von Alttuberkulin mit dem
Serum eines Tuberkulosen (Ambozeptor) und normalem Meerschwein-
chenserum (Komplement) ebenfalls ein todliches Gift.

Friedberger nannte die so entstehenden Gifte des parenteralen
Eiweiabbaues »Anaphylatoxin« und stellte die allerdings ganz un-
erwiesene Theorie auf, daf dieses Anaphylatoxin in allen Fillen ein ein-
heitlicher Korper sei. Trotzdem sich diese Einheitstheorie nicht niher
begriinden 158t, wurde der Name Anaphylatoxin von Friedberger und
seinen Schiilern immer wieder mit solchem Nachdruck gebraucht, dafl er
allmahlich als Bezeichnung fiir den hypothetischen Triger der Uber-
empfindlichkeitserscheinungen allgemeine Anwendung gefunden hat.
Wohl auch hier aus dem einfachen Grunde, weil zur kurzen sprachlichen
Verstindigung ein technischer Name ein dringendes praktisches Bediirf-
nis war.

Und so halte ich es auch hier fiir ratsam, an dieser nun einmal ein-
gebiirgerten Bezeichnung »Anaphylatoxin« und »anaphylatoxische Ver-
giftung « festzuhalten, um die schon bestehende Verwirrung nicht noch
mehr zu vergroBern. Ich betone aber nochmals ausdriicklich,
daB ich unter dem Begriff einer anaphylatoxischen Erschei-
nung nicht die Giftwirkung einer bestimmten einheitlichen
Substanz bezeichne. Ich bezeichne vielmehr mit diesem Be-
griff nur ganz allgemein die Tatsache, daB die Immunitits-
reaktionen bei der Tuberkulose unter Uberempfindlichkeits-
erscheinungen verlaufen, die den betroffenen Organismus
vielfach ungiinstig beeinflussen, und die wir daher als eine
Giftwirkung bezeichnen kénnen.

Es sind in neuerer Zeit Versuche gemacht worden, die anaphylak-
tischen Erscheinungen auf physikalischem Wege zu erkliren.

So stellte Behring (17) die Theorie auf, der anaphylaktische Schock
komme durch eine thrombozytare Verstopfung kleinster GehirngefiSe
zustande. Andere Forscher konnten auch ohne artfremdes Eiweil am
Meerschweinchen anaphylatoxische Erscheinungen hervorrufen, so Bor-
det und Zunz (27) durch Agar, Sachs und Nathan (212) durch Starke
und Inulin.

Aber alle diese Versuche und Theorien haben uns einer Kldrung
kaum naher gebracht, sondern sie haben die Verwirrung nur noch mehr
gesteigert. Die anaphylatoxischen Erscheinungen bieten keine sehr
charakteristischen Symptome. Busson und Kirschbaum (36) haben
gegeniiber diesen physikalischen Erklirungsversuchen darauf hingewie-
sen, daB z. B. eine Kaliumvergiftung unter ganz dhnlichen Erscheinungen
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verliuft wie die EiweiBanaphylaxie. Der typische anaphylatoxische
Schock aber entsteht, wie wir noch sehen werden, nur unter ganz bestimm-
ten Verhiltnissen.

Alle Erfahrungstatsachen weisen uns darauf hin, dal wir die ana -
phylatoxischen Erscheinungen auf giftige Zwischenprodukte
beim parenteralen Abbau von artfremdem Eiweil beziehen
miissen. Diese Zwischenprodukte kommen dann zur Geltung,
wenn dieser Abbau nicht rasch und vollstédndig genug vor sich
geht, wenn also ein MiBverhéltnis zwischen abbauenden Kréaf-
ten und abzubauendem Material besteht.

Eines konnen wir aber heute als sicherstehende Tatsache annehmen,
daB die anaphylatoxischen Erscheinungen mit den Immunititsvorgingen
in gesetzmifiger Beziehung stehen, daf auch sie eine Teilerscheinung
der Immunitét sind.

Dies sind in grofien Ziigen die GesetzmaBigkeiten, die wir als immun-
biologische Grundgesetze bezeichnen, weil sie uns immer und immer
wieder in den wechselvollen Erscheinungsformen der Immunitiitsvor-
ginge entgegentreten.

VII.

Kritisches und Antikritisches zur Erforschung der
Tuberkuloseimmunitiit.

Wir miissen uns zunéchst eingehend mit einigen subjektiven Hem-
mungen befassen, die auf dem Boden unhaltbarer theoretischer Vor-
stellungen emporgewachsen sind. Dies ist deshalb ndtig, weil diese
Hemmungen auch heute noch die praktische Verwertung und volle Aus-
nitzung immunbiologischer Behandlungsmethoden in hohem MafBe be-
eintréchtigen.

Zahlreiche Forscher haben sich darum bemiiht, das Immunitéts-
problem der Tuberkulose im Rahmen unserer heutigen immunbiologischen
Erkenntnisse zu 16sen. Aber die Tuberkuloseimmunitit setzt sich aus
einer ganzen Reihe von Angriffs- und Abwehrerscheinungen zusammen.
Ein Menschenalter wiirde nicht ausreichen, um alle diese Einzelerschei-
nungen des langwierigen und wechselvollen Krankheitsverlaufes genau
zu bearbeiten.

So konnte es keinem Forscher méglich werden, in allen Einzelheiten
des Problems eigene Erfahrung in groBerem MaBe 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



Kritisches und Antikritisches zur Erforschung der Tuberkuloseimmunitit. 93

selbstbearbeitete Teilgebiet eingestellt. Und so sehen wir in der histo-
rischen Entwicklung der Tuberkuloseforschung heute einen immer wieder-
kehrenden Fehler, der sich wie ein roter Faden durch die ganze grofie
Arbeitsleistung zieht: den Fehler, Teilerscheinungen fiir das
Ganze zu setzen.

Experimentelle Untersuchungen am kiinstlich infizierten Tier, auf
bestimmten Versuchsbedingungen aufgebaut, — eine Moglichkeit unter
vielen anderen Moglichkeiten; wenige Wochen wiahrende 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 schirf-
sten Gegensatz zu anderen. So kam die traurige Tatsache, dafi auf dem
Gebiete 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 der Tuberkulose gegeniiber ganz anders verhalt
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 immunbiologische Gesetz-
mifigkeit nachprifen wollen, als bindend verwerten.. Denn das nega-
tive Ergebnis kann nur zu leicht dadurch zustande kommen, dal die
entsprechenden immunbiologischen Verhéltnisse eben nicht getroffen
wurden.

So konnte z. B. erst Romer in seinen groBen Versuchsreihen nach-
weisen, daB die grundlegenden Versuche Robert Kochs am Meerschwein-
chen richtig waren, daB unter bestimmten Bedingungen eine tuber-
kuldse Infektion wirklich gegen eine nachfolgende Reinfektion relativen
Schutz gewdhrt. Alle die eifrigen Kritiker Kochs scheinen diese be-
stimmten immunbiologischen Bedingungen eben nicht getroffen zu haben.

Mit einem Wort, wir kdnnen aus Tierversuchen nur immer wieder-
kehrende GesetzmiBigkeiten im positiven Sinne verwerten. Nie aber
diirfen wir aus negativen Ergebnissen, die scheinbar gegen vielfach be-
stitigte GesetzmiBigkeiten sprechen, zu weit gehende Schliisse ziehen.

Gerade bei der Erforschung und Bekimpfung der Infektionskrank-
heiten hat sich sonst klinische Erfahrung und experimentelle Theorie
gegenseitig befruchtend unterstiitzt. Bei der Tuberkulose sehen wir eher
das Gegenteil. Die experimentelle Theorie 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 Verhalt-
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nisse zeigt, als diesen Versuchsreihen zugrunde lagen. Und der Kliniker
wiederum konnte mit seinem pathologisch-anatomischen Standpunkt,
fiir den es keine Tuberkulose gibt, bevor nicht in den Organen deutlich
nachweisbare Gewebsverinderungen auftreten, der immunbiologischen
Forschung wenig wissenswertes Material bieten.

Aber heute haben wir allméahlich diese geféhrlichen Fehler verstehen
und vermeiden gelernt. Heute haben wir das kritischeste Entwicklungs-
stadium der Tuberkuloseimmunitédtsforschung itiberwunden. Wir sind
nicht mehr von dem Wahn befangen, dal jeder Meilenstein, den wir er-
reichen, 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 Immunitétsreaktionen fiir das erschopfende Wesen der Tuber-
kuloseimmunitét, und einzelne Krankheitsstadien fiir »die« Tuberkulose
zu halten, sehen wir jene Anschauungen emporwachsen, welche einer
erfolgreichen Entwicklung der immunbiologischen Tuberkulosebehandlung
schwerwiegende Hemmungen entgegengestellt haben.

Zum Teil sind diese unhaltbaren Anschauungen heute schon iiber-
wunden. Zum Teil haben sie aber heute noch auf eine bedeutende An-
héingerschaft hinzuweisen. Und einige dieser Anschauungen gewinnen
besonders deshalb praktische Bedeutung, weil sie noch von Forschern
vertreten werden, die heute auf Grund ihrer sonstigen hervorragenden
Leistungen auf dem Gebiet der praktischen Tuberkulosebekimpfung oder
theoretischen Tuberkuloseforschung eine fiithrende Stellung einnehmen.
Und auch diese bedauerlichen Hemmungen konnen nicht dem einzelnen
zur Last gelegt werden, sondern sind wieder in dem Entwicklungsgang
der Tuberkuloseforschung begriindet.

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

Eine eingehende historische Darstellung dieser Entwicklung wiirde
hier zu weit fiihren. Es geniigt, wenn wir das leitende Motiv dieses Ent-
wicklungsganges festhalten.

Zwei Jahrzehnte lang erschopfte sich die theoretische Tuberkulose-
forschung in dem vergeblichen Bemiihen, das Problem der Tuberkulose-
immunitét durch eine der bekannten, experimentell bearbeiteten Grund -
formen humoraler Immunititsreaktionen restlos zu erkliren. Das
Suchen nach Antikérpern im Sinne der Ehrlichschen Seitenkettentheorie
blieb lange Zeit die Methode der Wahl, um Licht in die komplizierten
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Immunititsvorginge bei der Tuberkulose zu bringen. Und so oft es
gelang, eine neue derartige Funktion eines Tuberkuloseserums festzu-
stellen, trug man sich mit der grofien Hoffnung, nun endlich den Stein
der Weisen gefunden zu haben.

An sich waren ja alle diese Forschungen von Erfolg beg1e1tet ~— nur
eine Losung des Problems boten sie nicht, und kénnen sie gar nicht bieten.

Eine antitoxische Serumwirkung konnten unter anderen nachweisen :
Lowenstein (133), Pickert (180), Hamburger und Monti (84) am
tuberkulin-behandelten Menschen; Bartarelli und Data (10) an tuber-
kulin-behandelten Kaninchen. Vallée (248) fand das Serum eines im-
munisierten Pferdes von antitoxischer Wirkung. Und Ruppel (208)
erklirte die heilende Wirkung seines »Hochster Tuberkuloseserums « mit
dem Gehalt an echten Antitoxinen.

Agglutinierende und prizipitierende Serumwirkungen auf Tuberkel-
bazillen konnten u. a. von Besan¢on und Serbonnes (20), Griiner (76),
Butler und Mefferd (37), Porter (185) nachgewiesen werden. Be-
sonders Jousset (103), Vallée (247), Ruppel und Rickmann (210)
konnten diese Bazillen fillende Funktion des Serums bei hochimmuni-
sierten Rindern, Pferden und Mauleseln feststellen.

Fiir den Nachweis von bakteriolytischer Serumwirkung bei Tuber-
kulose kénnen wir u. a. die Peritonealversuche von Kraus und Hofer
(116), sowie Much und Leschke (159) als einwandsfreie experimentelle
Bestétigung nennen.

Uber das Auftreten bakteriotroper Serumwirkung haben B6hme (25)
und Lowenstein (132) gearbeitet. Beide fanden iibereinstimmend, da8
diese Serumwirkung, welche die Bazillen gegen die Phagozytose weniger
widerstandsfihig macht, namentlich im Serum solcher Tuberkuldser auf-
tritt, die mit Bazillenemulsion behandelt wurden.

Am griindlichsten bearbeitet ist die Opsoninlehre von Wright (268)
Auch Wright fand, daB die Bazillen durch eine gewisse Funktion des
Serums, die er »Opsonierung « nannte, leichter der Phagozytose verfallen.
Er hoffte mit seinem opsoninischen Index, (dem Verhiltnis des Opsonin-
gehaltes bei einem Kranken zu dem eines Gesunden) einen brauchbaren
MaBstab fiir die diagnostische und therapeutische Beurteilung der Im-
munitdt gefunden zu haben. Trotz allen Fleiles, mit dem die Opsonin-
lehre ausgebaut wurde, und trotz aller groBen Erwartungen, die man auf
sie setzte, haben auch die Opsonine das gleiche Schicksal gehabt, wie alle
anderen Antikérper bei der Tuberkulose. Auch sie boten keine erschpfende
Losung des Tuberkuloseimmunitétsproblems.

Eine weitaus groBere Bedeutung miissen wir heute jenen Serumfunk-
tionen beimessen, die den parenteralen Endotoxinabbau ermdglichen,
und die wir wieder substanziell zur Gruppe der komplementbindenden
Antikdrper rechnen.
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Christian und Rosenblat (38) konnten diese Komplementbindung
bei tuberkulésen Meerschweinchen feststellen. Engel und Bauer (47)
fanden sie bei tuberkultsen Kindern, namentlich nach einer Tuberkulin-
behandlung, bei der groBe Dosen erreicht wurden; Jochmann und
Mgller (102) unter den gleichen Bedingungen bei tuberkulésen Er-
wachsenen.

Wir sehen also hier einen grundlegenden Gegensatz zu den Er-
gebnissen, der Wrightschen Opsoninlehre. Wihrend Wright fand,
daB die Erhohung des opsoninischen Index am besten durch schwache
Antigenreize gelingt, sehen wir die komplementbindende Reaktion erst
nach starken Antigenreizen in Erscheinung treten.

Allen diesen humoralen Antikérpern kommt aber bei der Tuberkulose
eine gemeinsame Eigenschaft zu. Ihr Auftreten ist sehr unbe-
stdndig. Diese Antikérperreaktionen 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 muBte.

Wihrend die einen meinten, das Problem nun endgiltig gelost zu
haben, verschwanden alle diese geheimnisvollen Antikérper wieder un-
auffindbar in ritselhaftes 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
Spezifitit ab. Der vermittelnde und naheliegende Gedanke, daBl beide
ein wenig recht und ein wenig unrecht haben konnten, kam nur selten.
Und auch der Gedanke, der uns heute so natiirlich scheint, dal zwischen
den sinnfilligen Erscheinungsformen der zelluliren Immunitét, die den
Klinikern schon lange bekannt waren, und diesen unbestindigen humo-
ralen Antikorpern, den Funktionen humoraler Immunitit, eine gesetz-
mélige Beziehung bestehen miisse, kam nicht zum Durchbruch. Wir
sehen diesen Gedanken hier und dort in unklarer Form auftauchen, Wir
finden einzelne experimentelle Hinweise auf hypothetische Beziehungen
zwischen zelluldrer und humoraler Immunitét. Eine klare Erkenntnis
dieser Beziehungen haben uns aber erst in den letzten Jahren die Arbeiten
von Deycke-Much und ihren Schiilern gebracht.

Heute haben wir erkennen gelernt, daB3 die zellulire Immuni-
tit bei der Tuberkulose ein relativ dauernder Immunitéts-
zustand ist. Die humorale Immunitdt die nicht minder wich -
tige, aber stets wechselnde Kampfwelle, der StoStrupp, der
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von den bedrohten Kérperzellen dann eingesetzt wird, wenn
es der Kampf gegen die Tuberkulose gerade erfordert.

Jetzt wissen wir, warum das Suchen nach humoralen Antikérpern
so verschiedene Ergebnisse zeitigen mufite. Nicht nur, weil vielleicht
techniche Fehler gemacht wurden, oder deshalb weil diese Reaktionen nicht
spezifisch sind, sondern weil die Welle der humoralen Antikérper tiglich
und stiindlich emporfluten und wieder génzlich versiegen kann, je nach-
dem es der Kampf gegen die Tuberkulosegifte gerade verlangt. Wir
wissen jetzt auch, warum die kutanen und subkutanen Reaktionen so
rempfindlich« sind, daf es mit ihrer Hilfe nicht ohne weiteres moglich
ist, klinisch Xranke von klinisch Gesunden zu scheiden. Nicht weil
diese Reaktionen nur »relativ« spezifisch sind, sondern weil sie der Aus-
druck eines langdauernden Immunitétszustandes sind, der bestehen
kann, lange Zeit bevor die ersten klinischen Krankheitserscheinungen
auftreten, und lange Zeit, nachdem die letzten klinischen Krankheits-
erscheinungen mit fortschreitender Heilung wieder geschwunden sind.

Und diese 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 haufig als eine »ralles
umstiirzende Theorie « empfunden, die »wenn sie richtig ist, alle bisherigen
Anschauungen unhaltbar machen soll«. In Wirklichkeit ist aber die
Lehre von den gesetzmiBigen Beziehungen der zelluldren und humoralen
Immunitét nicht mehr und nicht weniger als der notwendige auf-
bauende Gedanke, der das zusammenhanglose Material aus jahrzehnte-
langer analytischer Arbeit zu einer klaren Idee zusammenfa(t.

Und dies bedeutet ein wahrhaft groes Verdienst.

Eine Unsumme weiterer fruchtloser Arbeit ist uns dadurch erspart
geblieben. Wir kénnen in Zukunft darauf verzichten, das Tuberkulose-
problem durch humorale Antikdrper 16sen zu wollen. Wir brauchen
uns nicht mehr zu wundern, daB alle diese Immunitétsreaktionen ver-
sagen, wenn sie dem Kliniker nach schematischen Vorschriften zur dia-
gnostischen oder therapeutischen Verwendung iibergeben werden. Sie
miissen in dem Augenblick versagen, sobald die immunbiologischen
Verhiltnisse, die der Kranke bietet, mit den Versuchsbedingungen, die
diesen Immunititsreaktionen und der Herstellung der betreffenden Préi-
parate zugrunde liegen, nicht mehr iibereinstimmen.

Und eines scheint mir besonders interessant. Die Muchsche Lehre
von den Beziehungen der zelluliren und humoralen Immunitat fiihrt
uns in gerader Richtung in die Grundlagen der Seitenkettentheorie
Ehrlichs zuriick. Auf jene Grundlagen, die uns auch bei anderen In-

Hayek, Tuberkuloseproblem. 7
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fektionskrankheiten den richtigen Weg wiesen. Bei der Tuberkulose
konnte uns die Ehrlichsche Seitenkettentheorie nicht mehr recht be-
friedigen. Ihre Begriffe waren scheinbar zu einer toten Theorie geworden,
von der nichts iibrig geblieben war, als der Name von Substanzen, die
niemand von uns gesehen hat. Und alle diese imaginiren Antikdrper
konnten bei der Tuberkulose keine Klirung und keine fruchtbare Er-
kenntnis bringen.

Und doch sehen wir die Beziehungen zwischen zelluldrer und humo-
raler Immunitét, wie sie uns Much lehrt, auch in der Seitenkettentheorie
Ehrlichs enthalten. Nach Much sind die humoralen Immunkréifte
Reizvermittler vom Erreger zur Zelle und umgekehrt Trager der Zell-
antwort. Genau so lassen die Seitenketten den Antigenreiz an den Zellen
haften, und die Zellen stoflen 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 kau-
saler Beziehung steht, genau so wie nach der Seitenkettentheorie die
Luxusproduktion an freien Seitenketten das Grundprinzip des erfolg-
reichen Durchseuchungswiderstandes darstellt.

Das Wertvolle an einer Theorie ist immer der groBe 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 erfafft. So manche brauchbare
Theorie ist zeitweise in Vergessenheit geraten, weil ihre sprachlichen Be-
griffe unlogisch verédndert und miBbraucht worden sind.

Die Ehrlichsche Seitenkettentheorie hat sich zu Grundtypen der
Immunitétsreaktionen weiter ausgebaut, und zwar praktisch gestiitzt
durch die groBen Erfolge, die auf dieser Grundlage gegen andere Infek-
tionskrankheiten erzielt wurden. Aber sie hat uns nie geheillen, mit
diesen Grundtypen der antitoxischen, bakteriolytischen usw. Immunitét
das Tuberkuloseproblem zu ldsen.

Der Grundgedanke der Seitenkettentheorie bleibt der
Antigenreiz, und als Antwort auf ihn, eine Abwehrfunktion
der Korperzellen, die Antikorperluxusproduktion. Much zeigt
uns, dal es unmdglich ist, das Tuberkuloseproblem durch die fliichtige
Welle humoraler Antikérper zu 16sen. Sein Grundgedanke bleibt
dieImmunitdtsfunktion der Kérperzellen, die auf biologische
Reize den Stofitrupp humoraler Immunkrifte aussenden.
Ich finde zwischen diesen beiden Anschauungen keinen Widerspruch,
sondern im Gegenteil das klare Erfassen eines gleichen grundlegenden
Gedankens.

So konnen wir ruhig bei dem Begriff der Antigen-Antikdrperrealk-
ticnen bleiben. Als sprachliche Bezeichnung des biologischen Grund-
gesetzes: daBl die bedrohten Korperzellen auf Reize, die von
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Krankheitserreger ausgehen, mit Abwehrfunktionen ant-
worten.

Und wenn wir an diesem leitenden Grundgedanken festhalten, ohne
dabei an Einzelerscheinungen kleben zu bleiben, — weil diese irgendwo
bei einer anderen Infektionskrankheit zur Losung fithrten — dann be-
ginnt sich auch der fruchtlose Streit zu kléren, der um das Wesen der
»Tuberkulinreaktion « tobt.

Auch hier treffen wir bei allen &élteren und neueren Erklirungs-
versuchen auf das ungliickliche Bestreben, die Tuberkulinreaktion in
eine der uns bekannten Grundformen der Immunitédtsvorgéinge gewaltsam
einzuschachteln. So entstanden Theorien, die sich alle gegenseitig wider-
sprachen, und von denen keine den Erfahrungstatsachen, die uns am
tuberkulosen Menschen entgegentreten, gerecht wurde. Einige dieser
Theorien, die groBere Beachtung gefunden haben, seien kurz angefiihrt.

Hertwig (94) 1891: Die Tuberkulinherdreaktion kommt dadurch
zustande, dafl das Tuberkulin einen chemotaktischen Reiz auf die Leuko-
zyten ausiibt, die zum tuberkulosen Herd mit héherer Tuberkulinkon-
zentration hinzustromen. (Bemerkung: Die Leukozytose ist aber bereits
eine sekundiire Erscheinung, sicherlich nicht das Wesen der Tuberkulin-
reaktion.)

Wassermann und Bruck (251) 1906: Durch Komplementbindung
lassen sich in den tuberkulosen Organen spezifische Antikorper des Tuber-
kulins (Antituberkulin) nachweisen. Diese ziehen vermdge ihrer Bindungs-
aviditdt die ganze eingespritzte Tuberkulinmenge aus dem Blute heraus
und konzentrieren sie im tuberkulosen Herd. Durch die komplement-
bindende Wirkung dieser Gruppe Ambozeptor und Antigen werden Ele-
mente mit eiweiBverdauender Fihigkeit in den tuberkulosen Herd ge-
zogen (Leukozyten, Fermente), die zur Einschmelzung des tuberkulésen
Gewebes fithren. Daher sind groBere Tuberkulindosen oder langere Tuber-
kulinbehandlung zwecklos, denn dann kreist freies Antituberkulin im
Blut und das Tuberkulin wird schon im Blut abgesattigt. (Bemerkung:
Diese Theorie leugnet also die Steigerungsfahigkeit der zelluldren Abwehr-
leistung (Luxusproduktion an freien Seitenketten), das grundlegende
Prinzip eines erfolgreichen Durchseuchungswiderstandes.)

Wolff-Eisner (266) 1909: Das Tuberkulin enthélt Bazillensplitter,
denen das Tuberkulin seine Wirkung verdankt. Bakteriolytische Ambo-
zeptoren, die in jedem tuberkuldsen Korper vorhanden sind, schlieBen
die Bazillensplitter auf. Die frei werdenden reaktiven Stoffe erzeugen
nun durch ihre Wirkung auf den tuberkulésen Herd unter Uberemp-
findlichkeitserscheinungen die Tuberkulinreaktion. Von der Uber-
empfindlichkeit hingt die Mobilisierung der bakteriolytischen Krifte ab.
Die reaktiven EiweiBstoffe werden durch »Albumolysine« weiter auf-
geschlossen. (Bemerkung: Beweis, da8 die Bakteriolyse das erschopfende

*
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Grundprinzip der Tuberkuloseimmunitdt ist? Beweis, daB die Uber-
empfindlichkeit die bakteriolytischen Krifte mobilisiert?)

Sahli (214) 1913: Er schlieBt sich unter etwas anderer Nomen-
klatur den Anschauungen Wolff-Eisners im wesentlichen an. Nur
will er die von Wolff-Eisner angenommene Bedeutung der Uberemp-
findlichkeit nicht anerkennen.

Dies waren die wichtigsten Tuberkulintheorien. Eine erhebliche
Forderung fiir die Praxis der spezifischen Behandlung haben sie uns nicht
gebracht — im Gegenteil, vielfach nur schwere Hemmungen. So be-
sonders die Theorie von Wassermann und Bruck, welche das grund-
legende Prinzip der Steigerungsfihigkeit zellulirer Abwehrleistung ab-
lehnt.

Alle diese Theorien begehen den Fehler, eine Teilerscheinung
immunbiologischer Vorgénge, die gerade im Mittelpunkt des Interesses
stand, als die erschopfende Erklirung anzunehmen. Gleichgiiltig, ob
diese Erklirung auch mit den Erfahrungstatsachen am tuberkuldsen
Menschen in Einklang zu bringen war.

So sehen wir bei Hertwig die damals entstandene Lehre Metsch -
nikoffs von der Phagozytose fiir die Theorie der Tuberkulinreaktion
praktisch verwertet. Bei der Theorie Wolff-Eisners diirften die grund-
legenden Arbeiten R. Pfeiffers iiber bakteriolytische Vorginge die
Formulierung stark beeinflullt haben. Dies soll kein Vorwurf sein, denn
derartige neue Erkenntnisse sollen und miissen uns Anregung zu ihrer
praktischen Verwertung bieten. Und es ist begreiflich, daB sie solange
sie als neu im Vordergrunde des Interesses stehen, einen besonders starken
— vielfach zu starken — EinfluB auf unser Denken ausiiben werden.

Sicher haben alle diese Theorien etwas Wahres in sich. Die chemo-
taktische Anlockung der Leukozyten und die Phagozytose spielt sicher
auch bei der Tuberkulinherdreaktion und bei der Vernichtung der Tu-
berkelbazillen eine Rolle. Aber eben so sicher bilden sie nicht das Wesen
der Tuberkulinreaktion, denn sie sind ja bereits sekundire Vorgénge.
Auch der Bakteriolyse der Tuberkelbazillen kommt, wie wir gesehen
haben, bei den Immunitétsvorgingen der Tuberkulose Bedeutung zu.
Eine erschopfende Theorie der Tuberkuloseimmunitidt 148t sich aber
auch auf dieser Basis nicht geben. Erstens wissen wir nichts Naheres
dariiber, wie diese Bakteriolyse vor sich geht. Ob es sich um eine rasche
Bakteriolyse handelt, oder um ein ganz allm#hliches Absterben der
Tuberkelbazillen unter langsam vorbereitender Agglutination und Pra-
zipitation. Wahrscheinlich werden, je nach den immunbiologischen Ver-
hiltnissen, qualitativ und quantitativ verschiedene bakteriolytische
Vorginge einsetzen. Und zweitens ist — gerade wenn wir uns auf den
Boden der Bakteriolyse stellen — das Immunitatsproblem noch lange nich¥



Kritisches und Antikritisches zur Eriorschung der Tuberkuloseimmunitit. 101

gelost, weil noch die ganze Frage des Endotoxinabbaues unberiicksich-
tigt bleibt.

Erst in den neueren Theorien von Wolff-Eisner und Sahli taucht
die »Uberempfindlichkeit« als wesentlicher Bestandteil, aber nur in ganz
willkiirlicher Einfiigung, auf. Wir werden uns noch eingehend mit der
bedeutsamen Rolle der Uberempfindlichkeit zu beschiftigen haben.

Und wie wir immer und immer wieder auf den Versuch sto8en, die
Tuberkulinreaktion durch eine der bekannten Grundtypen von Immu-
nitétsvorgingen erschépfend zu erkliiren, so sehen wir auch immer und
immer wieder das Bestreben, das Wesen der Tuberkuloseimmunitit mit
der Tuberkulinreaktion zu identifizieren. Immer und immer wieder
wurde darauf vergessen, da8 auch die Tuberkulinreaktion nur eine Teil -
erscheinung der Tuberkuloseimmunitiit ist. Eine Teilerscheinung, die
nur deshalb so grofien Einfluf auf unser Denken gewonnen hat, weil sie
durch die gegebene Entwicklung der Tuberkuloseforschung nun seit fast
drei Jahrzehnten im Mittelpunkt des Interesses steht.

Auch hier hat Much als erster die Sachlage klar erkannt. Die Tuber-
kuline sind Mischungen von Substanzen mit Antigenwirkung, deren
differenzierter biologischer Charakter und deren chemische Zusammen-
setzung gar nicht naher bekannt ist. Und wir haben in den verschie-
denen Tuberkulinen sicher auch verschiedene biochemische Antigen-
gruppen anzunehmen. Wir haben uns daher gewShnt nach der in der
Praxis beobachteten Verschiedenheit ihrer Wirkung auf tuberkuldse
Herde von » abgeschwiichten « oder »entgifteten « Tuberkulinen zu sprechen.

So gibt es eigentlich gar keine »Tuberkulinreaktion«, die wir als
etwas Einheitliches erfassen konnen. Vom Standpunkt der therapeu-
tischen Praxis konnen wir nur folgendes sagen: Tuberkuline sind
Mischungen von Substanzen mit Antigenwirkung, deren
Reaktionen wir, unter bestimmten empirischen Indikationen,
im biologischen Kampfe des menschlichen Kérpers gegen die
Tuberkulose zugunsten des menschlichen Kérpers ausniitzen
kdnnen.

Diese empirischen Indikationen sind aber bis heute viel
zu wenig genau bearbeitet.

Alle diese verschiedenen Tuberkulinreaktionen erschépfen sicher noch
nicht das Problem der Tuberkuloseimmunitit in allen seinen Einzelheiten.

Wir miissen uns endlich bei der Tuberkulose von dem alten Erbiibel
freimachen, durch irgendeine Teilerscheinung, die gerade im Mittelpunkt
unseres Interesses steht, das ganze Problem Iosen zu wollen. Wir diirfen
nicht auf den Uberblick iiber das Ganze verzichten. Wir diirfen nicht
an paradoxen Erscheinungen hingen bleiben, deren es im wechselvollen
Verlauf der chronischen Tuberkulose so viele gibt, und die vielfach schon
bei geringer Verinderung der immunbiologischen Verhiltnisse gerade
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ins Gegenteil umschlagen konnen. Daf unter solchen Umstinden
subjektive Hemmungen blilhen und gedeihen miissen und der kritischen
Verneinung ein willkommenes »Beweismaterial« liefern, liegt auf der
Hand.

Ich erinnere z. B. an die von der Tuberkulinkritik mit so grofiem
Eifer festgehaltene Behauptung, daB durch die Tuberkulinreaktion
Tuberkelbazillen mobilisiert und in die Blutbahn gebracht werden. Gewili
kénnen Tuberkelbazillen leichter in die Blutbahn gelangen, wenn bei
fehlerhafter Tuberkulinanwendung starke Entziindungserscheinungen
in proliferierenden Herden auftreten. Das Wesen einer solchen Tuber-
kulinschidigung liegt aber sicher nicht in der Mobilisierung von Tuberkel-
bazillen, sondern wie wir noch genau sehen werden, in ganz anderen Dingen.
Moéller und Oehler (147), Moewes (146), Mayer (141) u. a. haben dann
auch in eingehenden Versuchen nachweisen konnen, dafl das Vorkommen
von Tuberkelbazillen im stromenden Blut mit einer Tuberkulinbehand-
lung nicht in kausalen Zusammenhang gebracht werden kann.

Zwei Fragen miissen wir aber genauer besprechen, weil ihre falsche
Auslegung einer erfolgreichen Entwicklung der immunbiologischen Tu-
berkulosebehandlung auch heute noch hindernd im Wege steht.
Diese beiden Hemmungen sind das theoretische Schreckgespenst der nega-
tiven Phase, und die Streitfrage, ob die Allergie oder die Anergie der
bessere Tmmunitétszustand bei »der« Tuberkulose ist.

Die negative Phase.

Ich nenne die negative Phase deshalb ein theoretisches Schreck-
gespenst, weil sie tatsichlich nur bei einer Grundform der Immunitits-
vorgénge, bei der Toxinabséttigung durch antitoxische Sera beobachtet
worden ist, dann aber in ganz unbegriindeter Weise auch auf
andere Immunitdtsvorginge iibertragen wurde.

Den Begriff der negativen Phase konnen wir uns folgendermafen
klar machen. Wenn wir ein Tier gegen die Toxine eines Krankheits-
erregers aktiv immunisieren, d. h. durch Einspritzung nicht krank machen-
der Dosen des Erregers oder seiner Toxine die Bildung spezifischer Anti-
toxine anregen, so 148t sich feststellen, da nach dieser Einspritzung der
Gehalt des Serums an Schutzstoffen zundchst sinkt. Nach einer bestimm-
ten Zeit aber, die nach den Versuchsbedingungen und auch bei den ein-
zelnen Individuen wechselt, steigt die antitoxische Wirkung wieder iiber
den fritheren Stand hinaus an.

Die Zeit des voriibergehenden Verlustes an nachweisbaren Anti-
toxinen im Serum wird als negative Phase bezeichnet. Die nachfolgende
kompensatorische Abwehrleistung iiber den fritheren Stand hinaus,
ist das wesentliche Grundprinzip jeder aktiven Immuni-
sierung.
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Und auch hier bietet die Tuberkuloseforschung ein psychologisch
interessantes Moment. Die negative Phase, die, wie wir gleich sehen
werden, bei der Tuberkuloseimmunitét {iberhaupt gar nicht in Betracht
zy ziehen ist, hat stets in den theoretischen Anschauungen in hervor-
ragender Weise ihre hemmende Rolle gespielt. Das wesentliche Grund-
prinzip jeder aktiven Immunisierung aber, die konstante Steigerungs-
fahigkeit der zelluliren Abwehrleistung wird bei der Tuberkulose auch
heute vielfach noch nicht anerkannt. (Theorie von Wassermann
und Bruck!)

Am genauesten ist die negative Phase bei der Opsoninbildung nach
Staphylokokkenvakzination und bei der Diphtherie studiert worden.
Aber auch hier konnte nachgewiesen werden, dafl die negative Phase nur
bei ganz bestimmten Verhdltnissen (bestimmter Antitoxingehalt des
Serums usw.) eintritt. Immerhin aber war hier die Moglichkeit zu einer
genauen Bearbeitung dieser Frage gegeben, weil wir ja die Immunitéts-
vorgange bei der Diphtherie durch einen der uns unbekannten Typen
immunbiologischer Reaktionen erschopfend erfassen kénnen.

Aber schon der Versuch, die negative Phase bei Infektionskrank-
heiten zu studieren, bei welchen die Immunitit in erster Linie auf bak-
teriolytischen Vorgingen beruht, fiihrte zu einem merkwiirdigen Ergebnis.
Trotz der Anwendung von Versuchsbedingungen, welche das
Auftreten einer negativen Phase direkt provozieren multen,
gelang es iitberhaupt nicht, negative Phasen nachzuweisen.

So haben Bessau und Paetsch (24) an ihren sensibilisierten Kanin-
chen trotz Verwendung nahezu t6dlicher Choleradosen keine nach-.
weisbare Abnahme der bakteriolytischen Serumwirkung feststellen kon-
nen. Dagegen folgte eine Steigerung des bakteriolytischen Titers um
das 100—600fache!

Eine Erklsirung fiir diese Erscheinung, die den Untersuchungen bei
der Diphtherie scheinbar widerspricht, gibt Bessau (23) durch seine
Reagensglasversuche iiber die Erschopfbarkeit von Typhusimmunserum
an Bakteriolysinen. Er konnte zeigen, daf zur Erschopfung der bakterio-
lytischen Wirkung ganz enorme Antigenmengen notig sind. Die Ab-
sdéttigungsverhéltnisse bei der Bakteriolyse sind eben ganz
andere als bei der Toxinabsiittigung, die nach dem Gesetz der multiplen
Proportion erfolgt.

So kénnen wir schon bei der bakteriolytischen Immunitit mit Bes -
sau, R. Pfeiffer, Friedberger u. a. das Vorhandensein einer negativen
Phage iiberhaupt ablehnen.

Und wie steht es nun bei der Tuberkulose?

Wir haben gesehen, daB es nicht mdglich ist, die Tuberkuloseimmuni-
tit durch eine der uns bekannten Grundformen humoraler Immunitéts-
vorgiinge erschopfend zu erkliren. Wir haben gesehen, dafl das Auf-
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treten humoraler Antikorper bei der Tuberkulose so wechselnd ist, daf3
die einschligigen Versuche zu den groBten Gegensitzen fithrten. Ein
exakter Nachweis negativer Phasen bei der Tuberkulose ist nie gelungen,
wir miiBten denn jedes Nichtvorhandensein humoraler Antikorper ein-
fach als negative Phase bezeichnen.

Dazu haben wir aber keinerlei Berechtigung, denn unsere Erkennt-
nisse iiber die Bedeutung der zelluliren Immunitit bei der Tuberkulose
fithren uns gerade in die entgegengesetzte Richtung. Bei der chro-
nischen Tuberkulose, die jahre- und jahrzehntelang den menschlichen
Korper durchseucht, liegt der Schwerpunkt des Abwehrkampfes nicht
mehr in den humoralen Immunitétsvorgéngen, wie bei den akuten In-
fektionskrankheiten, wo es geniigt, die in den Kreislauf eingedrungenen
Krankheitserreger und Krankheitsgifte wieder unschidlich zu machen.
Bei der Tuberkulose liegt der Schwerpunkt in der Kampfbereitschaft
der Korperzellen. Nur wenn die Tuberkulose bestehendes Immunitéts-
gleichgewicht stort und einen neuen Schub von Krankheitsgiften in den
Kreislauf gelangen 1aBt, antwortet die Zellimmunitit mit humoralen
Abwehrfunktionen.

Und damit wird der Begriff der negativen Phase bei der Tuberkulose
iiberhaupt haltlos.

~ Bei der chronischen Tuberkulose werden die Korperzellen nicht
schutzlos, wenn keine humoralen Immunititsreaktionen vor sich gehen,
sondern die Korperzellen produzieren zu ihrem Schutze humorale Anti-
korper, sobald das Immunitétsgleichgewicht gestort wird. Erst wenn diese
Kampfbereitschaft der Korperzellen verloren geht (negative Anergie
[v. Hayek, 272]) bedeutet dies den unmittelbar drohenden Sieg der
Tuberkulosegifte.

Das Ansteigen und Abklingen der humoralen Immunitétsreaktionen
bei der Tuberkulose hat also mit dem Begriff der negativen Phase gar
keinen logischen Zusammenhang mehr.

Alle die Vorstellungen, dafl »nach Antigeninjektionen humorale Anti-
korper aufgebraucht werden, und die Tuberkelbazillen nun die schutzlos
gewordenen Korperzellen iiberfallen kénnen « und dhnliche Anschauungen
mehr, sind wirklich nichts anderes als theoretische Schreckgespenster.
Oft und oft sind bei der Tuberkulose keine humoralen Antikérper im
Serum nachweisbar, aber die Zellen konnen trotzdem nicht »iiberfallen «
werden, solange sie noch die Fihigkeit besitzen, die StoBwelle humoraler
Immunitatsfunktionen zu bilden. Die Injektionen spezifisch wirkender
Substanzen mit Antigenwirkung setzen bei der Tuberkulose keine nega-
tiven Phasen, sondern einen Abwehrreiz fiir die zellulire Im-
munitat.

Nur in einem Falle kénnte man den Begriff der negativen Phase auch
fiir die Tuberkulose eventuell gelten lassen. Wenn wir nimlich bei im-
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munbiologischem Gleichgewicht durch sténdig zu klein bleibende Antigen-
reize die spontan gebildeten Antikdrper aufbrauchen, ohne daf der
Reiz stark genug wird, um die zellulire Abwehrleistung zu erhdhen.
Wir werden auf dieses fehlerhafte Vorgehen noch eingehend zuriickkom-
men. Aber auch hier handelt es sich eigentlich nicht um eine negative
Phase mit rasch einsetzendem Antikdrperverlust und nachfolgender
kompensatorischer Anreicherung iiber den fritheren Stand hinaus, sondern
um eine chronische Belastung der verfiigharen humoralen Antikérper,
ohne daf} der Reiz stark genug wird, um eine kompensatorische Luxus-
produktion zu erzielen.

Wie aber das Schlagwort der negativen Phase bei der Tuberkulose
entstanden ist, kbnnen wir heute klar erkennen. So &hnlich wie bei der
Dispositionslehre hat auch hier die oberflichliche Beurteilung tatsich-
lich vorhandener Erscheinungen fiir die negative Phase willkommene
Stiitzen gefunden. Lange Zeit war es namlich tiblich, die Tuberkulin-
schiden, die wir auf die entziindliche Reizung proliferierender tuberku-
16ser Herde beziehen miissen, ohne jede berechtigte Begriindung mit dem
Begriff der negativen Phase in Zusammenhang zu bringen.

Dieser Zusammenhang war ja fiir eine oberflichliche Beurteilung
scheinbar gegeben. Auf eine Antigenzufuhr folgte die akute Proliferation
eines tuberkulosen Herdes; also haben die Tuberkelbazillen die negative
Phase nach der Tuberkulininjektion beniitzt, um mit doppelter Kraft
iiber die wehrlosen Zellen herzufallen. Das klingt sehr einleuchtend und
heilt doch nicht weniger, als die vorliegenden Tatsachen gerade um-
kehren. Denn nur die eine Frage: warum beniitzen die Tuberkelbazillen
diese angeblichen negativen Phasen nicht auch in allen jenen Fillen,
in denen im Blute der Tuberkulosen keine freien Antikorper nachgewiesen
werden konnen, und die Kranken sich trotzdem nicht verschlechtern,
sondern sich vielfach sogar bessern? Nur aus dem einfachen Grunde,
weil es eben keine negativen Phasen sind, sondern nur zurzeit erreichtes
humorales Immunitétsgleichgewicht, bei dem ein Aussenden neuer humo-
raler Immunkréfte nicht notig ist. Und deshalb, weil die Zellen nicht
schutzlos sind, sondern bereit sind, sobald es nitig wird, humorale Schutz-
krifte zu bilden.

Die Tuberkulinschiden beruhen auf ganz anderen Dingen als auf
negativen Phasen. Tausendfache klinische Erfahrung hat gezeigt, dafl
diese Tuberkulinschiden unter heftigen entziindlichen Reaktionen in
proliferierenden tuberkulosen Herden einhergehen. Diese heftigen Herd-
reaktionen werden in der Lunge deshalb so gefiahrlich, weil das reiche
Netz von Lymphbahnen und Blutgefifien eine Weiterverbreitung des
Infektionsmaterials und der Entziindungsvorgéinge so sehr begiinstigt.
Und wir werden noch eingehend kennen lernen, wie sehr die Schid-
lichkeit und Gefahrlichkeit einer Herdreaktion auch von den anatomi-
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schen Verhiltnissen des Herdes und seiner nichsten Umgebung ab-
héangt.

Nicht vor der negativen Phase haben wir uns zu fiirchten, sondern
vor den Folgen falscher Tuberkulinanwendung. Die spezifische Therapie
stellt eben beziiglich der Indikationsstellung als auch beziiglich der thera-
peutischen Technik viel grofere Anforderungen, als heute im allgemeinen
noch angenommen wird.

Allergie oder Anergie?

Wenn wir diese »Streitfrage« ganz verstehen wollen, so miissen wir
auf den Grundbegriff der Allergie zuriickgehen. Wir werden dann sehen,
daBl in dieser Streitfrage die scheinbar uniiberbriickbaren Gegensitze,
die uns heute namentlich durch die Polemik Schréder kontra Kraemer
vor Augen gefiihrt werden, schon mit begrifflichen Miflversténdnissen
beginnen, '

~ Schon der Begriff der Allergie, wie ihn v. Pirquet (181) in die Im-
munitétslehre eingefiihrt hat, und wie er sich fiir unser Verstindnis der
Immunitétsvorginge so aulerordentlich fruchtbringend erwies, 148t sich
mit dem Standpunkt der »prinzipiellen Allergisten« nicht recht in Ein-
klang bringen. Pirquet schlug den Begriff »Allergie« als allgemeine
Bezeichnung fiir die Reaktionsinderungen im Organismus vor, die durch
eine Infektion, respektive durch Injektion von Substanzen mit Antigen-
wirkung entstehen. Pirquet teilt die Erscheinungen dieser Reaktions-
dnderung in zwei Gruppen ein: in prophylaktische, welche die Empfind-
lichkeit gegeniiber der Krankheitsursache herabsetzen und in ana-
phylaktische, welche die Empfindlichkeit erh6hen. Der urspriing-
liche Begriff der Allergie schliet also zwei direkt entgegengesetzte Im-
munitétszustinde in sich: eine geringe Empfindlichkeit gegeniiber einem
Krankheitserreger oder einem entsprechenden kiinstlichen Antigen, und
eine starke Uberempfindlichkeit.

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
vmittlere« Allergie kann sich in zweifacher Weise dndern. Entweder
kann sie in eine geringere Empfindlichkeit umschlagen, oder in eine
Uberempfindlichkeit.

Welcher dieser beiden Zustidnde ist fiir den zurzeit gesunden Men-
schen giinstiger?

Doch ohne Zweifel die prophylaktische Allergie, die relative Un-
empfindlichkeit, die ja nichts anderes ist als erworbene Immunitat (sofern
sie sich auf den ganzen Erreger und nicht nur auf einzelne Teilantigene
bezieht). Sie bedeutet ja, daB die Korperzellen fihig sind, auf jeden
Antigenreiz mit einer derartig starken Abwehr zu antworten, daB die
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Krankheitsgifte unschidlich gemacht werden, ohne daB es iiberhaupt
zu Krankheitserscheinungen, d. h. zu subjektiv oder objektiv sinnfilligen
Immunitétsreaktionen kommt.

Wie steht es aber nun mit dem kranken Menschen?

Hier liegen die Verhdltnisse wesentlich anders. Beim kranken
Menschen ist die prophylaktische Allergie durchbrochen worden. Sonst
hitte er ja die Infektion iiberstanden, ohne krank zu werden. Er mufl
gegen die Gifte des Krankheitserregers empfindlich sein, sonst ist er
verloren. Denn Unempfindlichkeit bedeutet hier nichts anderes als die
eingetretene Unféhigkeit der Korperzellen, sich gegen die Erregergifte
zu wehren (negative Anergie). Und je empfindlicher ein solcher Kranker
ist, desto besser steht es um ihn. Hier ist stirkste Uberempfindlichkeit
der beste Immunitatszustand. Dariiber haben die klinischen Erfahrungen
auch bei der Tuberkulose zu allgemeiner Ubereinstimmung gefiihrt.

Wie ist es aber nun, wenn der Kranke entweder spontan oder durch
eine zweckentsprechende Behandlung die Krankheit iiberwindet und
seiner Heilung entgegengeht?

Heilung — heifit in erster Linie Aufhéren der Krankheitserschei-
nungen, d. h. bei den Infektionskrankheiten Aufhoren der sinnfélligen
Immunitédtsreaktionen. Der Kranke kehrt damit wieder in den Zustand
einer relativen Unempfindllehkeit gegeniiber den Erregergiften zuriick
(positive Anergie).

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

Und soll da die Tuberkulose wirklich von dieser allgemeinen
immunbiologischen GesetzmaBigkeit eine Ausnahme machen, wie die
»Allergisten « meinen? Haben sich da nicht auf dem langen Wege der
chronischen Tuberkulose in die Anschauungen der Allergisten Fehler-
quellen eingeschlichen? So #hnlich wie bei den Anschauungen der tuber-
kulésen Disposition, deren konsequente Weiterfilhrung an der Hand
groBziigiger Erfahrungstatsachen zu dem absurden Ergebnis fiihrte, dag
die tuberkul6se Disposition — einen erhdhten Schutz gegen die schweren
Formen der Tuberkulose bieten soll. Uberempfindlich gegen Tuber-
kulosegifte sein, heiflt, sinnfillige Immunitétsreaktionen geben, heifit
meist auch im Sinne des praktischen Lebens tuberkulosekrank sein.
Sollen wir uns auch hier in frommer Gldubigkeit mit dem doch etwas be-
denklichen Satz abfinden: der beste Schutz gegen die Tuberkulose ist —
tuberkulosekrank zu sein?? Die Allergisten der Schrdderschen Rich-
tung behaupten nicht viel weniger.

Auch hier scheinen mir die Ursachen klar zu liegen, die zu so chaoti-
schen Anschauungen fithren konnten.

Zunichst miissen wir aber versuchen, alle sprachlichen Miver-
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standnisse auszuschalten, die einer Verstéindigung im Wege stehen konn-
ten. Denn an einer Verstdndigung liegt mir viel, nicht nur im Interesse
der Sache, sondern auch deshalb, weil es ein unhaltbarer Zustand ist,
daB Minner wie Kraemer und Schroder, die mit tiefem Ernst gegen
die Tuberkulose und damit auch fiir das Wohl der Menschheit kdmpfen,
in grundlegenden Fragen zu so schweren, scheinbar uniiberbriickbaren
Gegensitzen kommen kdnnen.

Auch der Begriff der Allergie hat bei der Tuberkulose im praktischen
Sprachgebrauch, gerade durch den Streit Allergie kontra Anergie, sehr
ungliickliche Verschiebungen erfahren. Die prophylaktische Allergie,
d. h. die relative Unempfindlichkeit gegen die Tuberkulosegifte oder
gegen kiinstliche Substanzen von Antigenwirkung ist heute bei der Tuber-
kulose aus dem Begriff der Allergie ziemlich vollkommen ausgeschieden
worden.

Wir nennen einen Tuberkulosen allergisch, wenn er auf kleinere
Dosen von Substanzen mit Antigenwirkung mit sinnfalligen Reaktionen
der zelluliren oder humoralen Immunitét reagiert. Hinen tuberkuldsen
Menschen, der das bei klinischer Gesundheit nicht tut, nennen wir nicht
mehr prophylaktisch allergisch, sondern anergisch.

Oder nennt Schréder einen Tuberkulosen, der erst auf hohe Dosen
eines Tuberkulins, z. B. auf 400—1000 mg Alttuberkulin, leichte Im-
munititsreaktionen zeigt, der eben noch einen schwachen Pirquet oder
bei den starksten Konzentrationen der Partialantigene nach Deycke-
Much noch leichte Intrakutanreaktionen aufweist, auch allergisch?
Wenn Schroder diese prophylaktische Allergie statt der allgemein
iiblich gewordenen Bezeichnung »Anergie« meint, so fallt zwischen ihm
und mir, und ich glaube auch fiir Kraemer, jede sachliche Meinungs-
verschiedenheit fort. Und der ganze Streit wiirde nur auf sprachlichen
MiBverstindnissen beruhen.

Absolut anergisch sind nur vollkommen tuberkulosefreie
Menschen. Diese zeigen z. B. absolut negativen Pirquet, wie dies die
schon besprochenen ausgedehnten Untersuchungen an tuberkulosefreien
Naturvolkern erwiesen haben. Und sie vertragen auch subkutan Alt-
tuberkulin in geradezu ungeheuren Dosen ohne jede Reaktion und Gift-
wirkung, wie dies Engel und Bauer (47) mit Dosen bis zu 20 000 mg
Alttuberkulin am tuberkulosefreien Siugling zeigen konnten.

Sonst miissen wir aber die Begriffe Allergie und Anergie nur im
relativen Sinne auffassen. Nur starke Allergic und starke Anergie
bilden in den ihnen zukommenden Erscheinungsformen einen schroffen
Gegensatz. Sonst gibt es, wie itberall in der Biologie, auch zwi-
schen Allergie und Anergie nur flieBende Uberginge.

Nach dem heute iblichen Sprachgebrauch ist ein Tuberkuldser,
der z. B. mit den Partialantigenen mittlere Intrakutanreaktionen zeigt,
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der etwa auf die subkutane Injektion von 0,1—1 mg Alttuberkulin mit
sinnfélligen Erscheinungen reagiert, als allergisch zu bezeichnen. Bei
hoherer Empfindlichkeit nennen wir ihn stark allergisch.

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

Wenn sich die »Allergisten« mit dieser Bezeichnung einverstanden
erkliren, was auch wohl der Fall sein diirfte, dann handelt es sich
nicht mehr nur um sprachliche MiBverstdndnisse, sondern die Griinde
unserer Uneinigkeit liegen tief, sehr tief. Sie reichen, wie wir gleich sehen
werden, wieder durch den ganzen Entwicklungsgang unserer Tuberkulose-
forschung.

Um den Kern der Sache kurz vorwegzunehmen! Die Kluft, die uns
trennt, hat sich nur wieder dadurch auftun konnen, daB fiir die Mehrzahl
der Arzte nach unserem pathologisch-anatomischen Denken die Tuber-
kulose erst dann eine »Tuberkulose« wird, wenn sie im tertidren Stadium
lebenswichtige Organe bis in ihren groben anatomischen Bau zu zer-
storen beginnt. Und diese Kranken miissen, solange sie nicht dem Sta-
dium der Dauerheilung entgegengehen, allergisch sein — sonst sind sie
verloren.

Das hat meines Wissens nie jemand geleugnet. Kraemer am aller-
wenigsten.

Die Streitfrage Allergie oder Anergie ist vielleicht eines der lehr-
reichsten Beispiele fiir die Folgen der einseitig analysierenden Methode
unserer Tuberkuloseforschung, ohne daf lange Zeit der Versuch gemacht
wurde, iiber alle notige Kleinarbeit hinweg, auch das ganze medizinische
Tuberkuloseproblem zu erfassen. Und dieses Beispiel zeigt, wie nétig
es ist, an das Ganze heranzutreten. Sonst miissen wir immer wieder
in den Fehler verfallen, zufillige Konsequenzen, die sich wirklich nur
aus den technischen Mingeln unseres Kampfes gegen die Tuberkulose
ergeben, fiir eine wesentliche Eigentiimlichkeit der Krankheit selbst zu
halten. Hier liegen die technischen Méngel in der Tatsache, dafl Kli-
niker, Heilstittendrzte, praktische Arzte, Kinderirzte im groBen ganzen
immer nur ganz bestimmte Ausschnitte aus der jahrzehntelangen Krank-
heit zu sehen bekommen.

Die letzte Ursache der scheinbar uniiberbriickbaren Kluft zwischen
Allergisten und Anergisten erblicke ich in der Tatsache, daBl die
Allergisten einfach klinische Tuberkulose fiir »die« Tuberkulose setzen.
Eine Tuberkulose, die noch keine klinischen Erscheinungen macht,
und eine Tuberkulose, die mit fortschreitender Heilung keine klini-
schen Erscheinungen mehr macht, scheint fiir sie {iberhaupt nicht zu
existieren. Das ist die klinisch nicht interessierende »latente« Tuber-
kulose.
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Ordnen wir die grundlegenden immunbiologischen Tatsachen in
eine Reihe, so ergibt sich:

A Schwerkranker, dessen Durchseuchungswider-

stand gebrochen ist . . . . . . . . . .. negativ anergisch
B Schwerkranker, dessen Durchseuchungswider-
stand noch nicht gebrochen ist . . . . . . schwicher oder stirker
allergisch
C Tuberkulosekranker mit guter Prognose . . stark allergisch

D Klinisch Gesunder, aber stationar tuberkulés. mehr oder minder stark
allergisch oder posi-
tiv anergisch

E Geheilter nach klinischer Tuberkulose, seit

Jahren klinisch gesund . . . . . . . . . . stark positiv anergisch

F Gesunder, seit jeher tuberkulosefrei . . . . absolut anergisch.

Die Reihe A bis C wird auch fiir den eingeschworenen Allergisten
unbedenklich sein. Aber schon innerhalb der Gruppe C beginnen sich
unsere Wege zu trennen. Der Allergist behandelt ja seine Kranken —
wenn er sie iiberhaupt spezifisch .behandelt — prinzipiell anaphylakti-
sierend, d. h. er ist bestrebt, durch Stehenbleiben bei kleinen und kleinsten
Antigendosen, die Uberempfindlichkeit des Kranken in allen Fillen
moglichst zu erhalten oder noch zu steigern.

Die praktischen Folgen dieses Verfahrens, die wir noch eingehend
besprechen werden, werden am besten durch die Miferfolge oder doch
geringen Erfolge gekennzeichnet, die so hervorragende Kliniker und
Tuberkulosedrzte wie Escherich, Schrdoder, Meilen u. a. auf dieser
Grundlage mit der spezifischen Therapie zu verzeichnen hatten. In
vielen Fillen fiihrt dieses Verfahren zu so starken Uberempfindlichkeits-
erscheinungen, dal die spezifische Therapie abgebrochen werden muf.
Wenn sich nun Schroéder damit hilft, dal er nur alle 14 Tage bis 3 Wochen
einen ganz schwachen Antigenreiz setzt, so ist dies, wie wir sehen werden,
in den meisten Fillen auch nicht anndhernd eine rationelle Ausniitzung
immunbiologischer Behandlungsmoglichkeiten.

Jede anaphylaktisierende Behandlung ist nur dann von
praktischem Nutzen, solange es fiir den Patienten wiinschens-
wert ist, daB seine Uberempfindlichkeit erhéht wird.

Dies ist in allen Fillen nur bei Gruppe A und B gegeben; ferner bei
jenen Fillen, die zwischen B und C liegen. Gruppe C zeigt zurzeit das
immunbiologische Optimum, das wir durch eine Erhéhung der Uber-
empfindlichkeit kaum verbessern konnen. Gruppe D und alles, was
zwischen Gruppe C und D liegt, verlangt schon nach positiver Anergie.

Nun wissen wir aber, daB die Tuberkulosen, und namentlich die
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Lungenkranken der Gruppe B, abgesehen von der an sich schon sehr
triilben Prognose, fiir eine Tuberkulinbehandlung ein ungemein kritisches
Indikationsgebiet, in vielen Fillen schon eine ausgesprochene Kontra-
indikation darstellen. Hier haben wir es ja mit proliferierenden tuber-
kulésen Herden von meist groBer Ausdehnung zu tun, deren stirkere
reaktive Reizung in der von Lymphbahnen und Blutgefifen dicht durch-
webten Lunge zu neuerlichem Weiterschreiten des Prozesses AnlaB
geben kann.

Und unter solchen Verhéltnissen ergibt sich mit logischer Notwendig-
keit der Standpunkt, zu dem die prinzipiellen Allergisten kommen. »Die
spezifische Tuberkulosetherapie bietet nicht mehr als die Moglichkeit,
in einigen wenigen Fillen, dem Kranken durch Steigerung seiner Uber-
empfindlichkeit einen erhdhten Schutz gegen den drohenden Niederbruch
seines Durchseuchungswiderstandes zu gew#hren. «

Aber soll die spezifische Therapie wirklich nicht mehr leisten kénnen?
Ist es wirklich immer die bessere Immunitét, wenn starke Antigeniiber-
empfindlichkeit vorhanden ist? Soll das immunbiologische Gesetz der
prophylaktischen Allergie als Ausdruck der gesteigerten und steige-
rungsfiahigen Abwehrleistung fiir die Tuberkulose wirklich keine Gel-
tung haben?

Wir »Anergisten « gehen trotz aller Schwierigkeiten und Unklarheiten,
die heute auf dem Gebiete der Tuberkuloseimmunitat leider noch be-
stehen, konsequent in der Reihe weiter. Tausendfache Erfahrung lehrt
uns, dafl ein Tuberkul6ser mit fortschreitender Heilung immer mehr
anergisch wird. Es wird gegen die noch vorhandenen natiirlichen
Antigene immer mehr unempfindlich, was durch das Aufhéren sinnfalliger
spontaner Immunitdtsreaktionen (Krankheitserscheinungen) zum Aus-
druck kommt. Und er wird gegen immer grofere Dosen kiinstlicher
Antigene unempfindlicher, indem er dieselben reaktionslos vertrégt.

So muB es auch einen Zeitpunkt geben, wo die Allergie auch fir
den Tuberkulosekranken aufhort, der bessere Immunitatszustand zu
sein. Es muf einen Zeitpunkt geben, wo es erwiinscht ist, daB der
Kranke schwicher allergisch und stérker positiv anergisch wird.

Und dies ist, wie uns die Erfahrungen der spezifischen Therapie tag-
tiglich lehren, wie bei allen biologischen Vorgéingen kein pldtzlicher,
sondern ein ganz allmihlicher 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 hiufig kein kontinuierlicher, ebenso wie auch die Heilung einer
Tuberkulose kein kontinuierlicher Vorgang zu sein pflegt, sondemn so
hiufig von mehr oder minder schweren Riickschligen unterbrochen wird.
Jedes Aufflackern der Progredienz eines zur Ruhe gekommenen tuber-
kulésen Herdes, jede neue endogene metastatische Reinfektion, die der
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Kranke wieder gliicklich iiberwindet, mufl voriibergehend auch eine
neuerliche Verstarkung der Allergie zur Folge haben.

Bei der Gruppe C scheiden sich also unsere Wege von denen der
Allergisten in diametraler Richtung, wihrend wir bei der Gruppe A und B
und bei den zahlreichen Féllen, die zwischen B und C liegen, einig sind.

Fir die Allergisten ist also der Tuberkulosekranke mit guter
Prognose das ideale Ziel der Tuberkulosetherapie. Uns scheint die
Dauerheilung oder doch wenigstens die Dauerbesserung, die zu lange
dauernden Pausen in den Krankheitserscheinungen fiihrt, aber das
vollkommenere Ziel zu sein.

Allein diese Anschauung entspricht dem immunbiologischen Ge-
setz, das die Grundlage jeder Heilungsmoglichkeit bildet, der Steige-
rungsfihigkeit der Abwehrleistung.

Und alle Tatsachen, die wir tagtéglich an unseren Patienten be-
obachten konnen, filhren uns trotz aller strengen Selbstkritik und trotz
aller lauten gegnerischen Kritik immer wieder auf unseren Standpunkt
zuriick. Wir werden diese Tatsachen an gesetzmifBig sich wiederholen-
den Krankheitserscheinungen noch genau kennen lernen. Hier seien nur
die kardinalen Punkte hervorgehoben.

Unabhingig voneinander, aber in voller Ubereinstimmung haben
wir Anergisten folgende Erfahrungstatsachen feststellen konnen. Kein
Kranker verschlechtert sich klinisch, wihrend er hohe Anti-
gendosen reaktionslos vertrigt. Und diese Kranken zeigen
auch die besten Dauererfolge. Im Gegensatz dazu bleibt das
klinische Bild bei einem Tuberkuldsen trotz prognostisch
giinstiger Allergie ein recht zweifelhaftes, solange starke
Uberempfindlichkeit gegen kiinstliche Antigene besteht.

Zwei derartige Beispiele seien sich einander gegeniibergestellt.

Fall 5. A. N. 43 J.) Krankenpfleger.

Anamnese: August 1914 bis Mérz 1915 Etappendienst; dann wegen Lungenleiden
ins Spital; in Zivil nie manifest lungenkrank; familiir nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (September 1915) akut infiltrierende kavernose Phthise
des rechten Oberlappens; iiber der Spitze und riickwirts bis zur zweiten Rippe akuter
pneumonischer Infiltrationsherd; intermittierend febril; TB +++

Therapie: Spenglersche Immunkdrper.

Prozel3 bis Dezember 1915 progredient ; 4 kg Gewichtsabnahme. Dann ProzeB stationir.

Februar 1916: Tendenz zur Entfieberung und deutliche Besserung des Lungenbefundes.

Juni 1916: Entfieberung; akute Infiltration geschwunden; 3 kg Gewichtszunahme;
TB +++

Therapie: albumosefreies Tuberkulin. (AF)

Februar 1917: 1000 mg AF; stindig fieberfrei; 6 kg Gewichtszunahme. TB+

Therapie: Alttuberkulin. ‘Beginn mit 0,1 mg.}

Oktober 1917: dreimal 1000 mg AT ohne Herd- und Allgemeinreaktion. Rechter
Oberlappen chronisch induriert; zeitweise diffuse katarrhalische Erscheinungen; stindig
fieberfrei und arbeitsfihig.

TB meist noch nachweisbar.

Aus der Anstalt entlassen.
Mai 1918: klinisch gesund; arbeitsfihig. September 1918: ebenso.
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Dieser Patient ist z. B. mit Typhusrekonvaleszenten, welche noch
infektionstiichtige Typhusbazillen ausscheiden, in eine prinzipielle Pa-
rallele zu stellen. Auch dieser Patient ist, trotzdem er noch Bazillen im
Sputum hatte (gut abgekapselte aber noch nicht ausgeheilte Kaverne
mit einem Bronchialast kommunizierend) unter stetig fortschreitender.
Ausheilung immer mehr anergisch geworden. Er war entschieden lange
Zeit der Gefahr ausgesetzt, durch den Durchbruch einer solchen Kaverne
eine massive endogene Reinfektion zu erleiden. Dies ist gliicklicher-
weise nicht der Fall gewesen, und der Dauererfolg hat gehalten. Und
dies ist nicht etwa eine besonders gliickliche Ausnahme, sondern stellt
bei jenen Patienten, bei welchen es gelingt, starke positive Anergie zu
erzielen, die Regel dar. Auch die Fille 11, 12, 13, 14 (S. 118) gehoren
zu dieser Kategorie.

Nun frage ich aber. Wenn dieser Kavernendurchbruch erfolgt wire,
wiirde dieser Patient dann besser daran gewesen sein, wenn er noch stark
allergisch gewesen wire, d. h. wenn er noch nicht imstande gewesen wire,
groBe Antigendosen reaktionslos abzubauen? Oder war dieser Patient
nicht vielmehr gegen die Gefahr einer neuen Uberschwemmung mit
natiirlichen Antigenen damit besser geschiitzt, da er groBe Dosen eines
kiinstlichen Antigens reaktionslos vertrug? Dafl er fihig war, wenn
nétig, einen gewaltigen StoBtrupp humoraler Antikérper zu bilden? Wie
beantworten die Allergisten diese Frage?

Eine Antwort mag folgender Fall geben, der wieder ein typisches
Beispiel klinischer Verlaufsmoglichkeiten darstellt.

Fall 6. J. A. (24 J.) Handlungsgehilfe.

Anamnese: Oktober 1914 bis Februar 1915 im Feld; wegen Verwundung im Spital
bis Mai 1915; August, September 1915 zum zweitenmal im Feld; dann neuerdings ver-
wundet und im Spital bis Mirz 1916; dann Hilfsdienst bis Dezember 1917; seither wegen
Lungenleidens im Spital; in Zivil mcht manifest lungenkrank; familisr bela.stet

Befund bei der Ubernahme (Ende Juni 1918): Proliferierende kaverntse Phthise
des rechten Oberlappens; unregelmidBig febril; TB ++

Intrakutanreaktion nach Deycke Much1).

Al +++ A2 ++ A3 ++
F1l++++ F2 ++ F3 +
N1 ++++ N2 +++ N3 +
Einen Monat bleibt der Zustand ziemlich stationir. Dann progrediente Ver-

schlechterung.
Gestorben Ende September 1918.

Der Lungenbefund dieses Patienten war anfangs sehr dhnlich dem
des Patienten in Fall 5 nach Abklingen der akuten Infiltrationserschei-

1) Bezeichnungen:
A: 10 Mill) = A 1; F@1: 10000) = N1: 1000)=N1
A(l: 100Mill) = A 2; F (1:100000)_F2 N (1: 10000;=N 2
A( : 1000 Mill) = A 3; Fad: 1Mill) = N (1:100000) =N 3
A (1:10000 Mill) = A 4; F(l:lOMill)——F4 N (1: 1Mill)=N+4

Die Stirke der Reaktionen wird bezeichnet mit:
schw. (schwach), +, ++, +++, ++++

Hayek, Tuberkuloseproblem. . 8
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nungen. Eine anergieanstrebende Behandlung war jedoch nach dem
ganzen Krankheitszustand noch génzlich ausgeschlossen. Seine starke
Allergie hat ihn nicht gerettet. Denn starke Allergie bedeutet
nicht starken Schutz, sondern starken Kampf, in dem eine
Entscheidung noch nicht gefallen ist.

An der grundlegenden Bedeutung dieses Satzes kann uns die Auto-
ritiat keiner Schule mehr irre machen. So sehr wir die Verdienste Schro -
ders um den Ausbau der hygienisch-didtetischen Therapie anerkennen,
auf dem Gebiete der immunbiologischen Therapie hat er sich zu sehr
von unhaltbaren Anschauungen und von kritischer Verneinung leiten
lassen. Seine Behauptung, daB die »Tuberkulingiftfestgemachten« die
schwersten Rezidiven zeigen, miissen wir als unbegriindet ablehnen.

Schon der Begriff der »Tuberkulingiftfestigkeit« ist, wie wir noch
eingehend sehen werden, ganz unhaltbar. Und Schréder wird als An-
hinger prinzipiell anaphylaktisierender Behandlung kaum iiber
groBe Erfahrungen beziiglich der Dauererfolge von Patienten verfigen,
die im Sinne einer positiven Anergie behandelt worden sind.

Diese Behauptung Schriéders widerspricht den iibereinstimmenden
gegenteiligen Erfahrungen von Kraemer (274), Toennisen (244),
Pentzoldt (169), Weddy (254), Nohl (164), Bauer (14), Ritter (191),
v. Hayek (272) u. a., die iiber ein groBeres im anergischen Sinne be-
handeltes Krankenmaterial mit entsprechenden Dauererfolgen verfiigen.

Nur positive Erfahrungen konnen hier als ausschlaggebend an-
erkannt werden. Negative Erfahrungen miissen wohl vielfach als
Ausdruck unrichtiger Auslegung und unrichtiger Technik gewertet werden.

Dies zeigt Schroder (223) nur zu deutlich selbst mit seinen 25 an-
geblich im anergischen Sinne behandelten Fillen, mit deren MiBerfolg
er eine vernichtende Kritik der anergieanstrebenden Tuberkulinbehand-
lung schreiben wollte. Wir vermissen in dieser Kritik den grundlegenden
Gedanken aller immunbiologischen Therapie, die konstante Steige-
rungsfihigkeit der Abwehrleistung. Wir sehen das Tuberkulin
wie ein chemisch-pharmakologisches Praparat gewertet, nach dem Muster:
20 Aspirinpulver und noch immer keine Besserung der rheumatischen
Beschwerden! Und damit gleichgestellt: 16 Tuberkulininjektionen bis
zu 40 mg Tuberkulin und noch immer keine Heilung der Tuberkulose!

Wir erkliren nochmals dagegen ausdriicklich: Eine bestimmte
Tuberkulindosis setzt einen bestimmten Antigenreiz an einem
bestimmten Abschnitt der immunbiologischen Front. Es
bedarf einer richtigen Indikationsstellung, damit dieser
Antigenreiz zugunsten des Korpers — und nicht zugunsten
der Tuberkulose ausschlidgt. Eine allgemeingiiltige Dosierung
dieses Antigenreizes gibt es dabei nicht.

0,01 mg Alttuberkulin kann fiir den einen Kranken ein viel zu starker
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Antigenreiz sein; und die tausendfach grofere Dosis fiir einen zweiten
Kranken, der dem ersten nach seinem physikalischen Lungenbefund
auBerordentlich dhnlich sein mag, ein zu geringer Antigenreiz, um die
Abwehrleistung der Korperzellen in bestmoglicher Weise zu steigern. Und
schon Kraemer (115) hat antikritisch darauf hingewiesen, daB die an-
geblich anergisch behandelten Patienten Schrdders zum Teil nur sehr
geringe Dosen Tuberkulin erhalten haben, z. B. 10—40 mg. Sicher war
damit noch lange keine positive Anergie-gegen das betreffende kiinst-
liche Antigen erreicht. Und ich meinerseits gewinne aus manchen dieser
Schroderschen Fille den Eindruck, dafl diese meist nur mittleren Dosen
zu rasch erzwungen wurden, dal also bei vielen dieser MiBerfolge zu
starke Herdreaktionen als schuldtragend angenommen werden miissen.
Schroder spricht nicht umsonst von einer »kiinstlich erzwungenen
Giftfestigung «! '

Bei einer richtig geleiteten Behandlung im anergischen Sinne 148t
sich nichts »erzwingen« Sie ergibt sich ganz von selbst. Schréder
verlangt von der spezifischen Therapie Leistungen, die bei der Tuber-
kulose itberhaupt unmdéglich sind, und die von der hygienisch-didite-
tischen Therapie zu verlangen, ihm auch gar nicht einfills. Wir konnen
durch die spezifische Therapie natiirliche Heilungsvorgiinge unterstiitzen,
und zwar nach unserer Ansicht in rationellerer Weise, als dies mit anderen
therapeutischen Verfahren moglich ist. Mit einer bestimmten Zahl von
Injektionen immer diesen und jenen Erfolg erzielen, konnen wir aber
nicht. Ebenso wie auch eine dreimonatige Liegekur nicht immer zu be-
stimmten Erfolgen fiihrt.

In einem aber stimme ich mit Schréoder — nun wieder kontra
Kraemer iberein — dafl die Tuberkulinfrage das Problem der Tuber-
kuloseimmunitit nicht erschopft, sondern daf sie nur eine Teilerschei-
nung desselben ist.

Und an dieser Stelle mochte ich gleich einen Krankentyp erwahnen,
der mir fiir das Verstdndnis der Allergie besonders lehrreich scheint, und
den ich gerade wihrend des Krieges oft zu beobachten Gelegenheit hatte.
Dieser Typus 1a6t sich etwa folgendermaBen charakterisieren: Anamnese
des Kranken selbst ohne manifeste Tuberkulose; seit etwa 1 bis 2 Monaten
die bekannten tuberkuloseverdachtigen subjektiven Beschwerden (Mattig-
keitsgefiihl, Appetitlosigkeit, starkes Schwitzen, hdufig erhéhte Abend-
temperaturen usw.); meist noch guter korperlicher Allgemeinzustand;
kein tuberkuldser Habitus; Lungenbefund stets leicht, oft iiberhaupt
noch keine ausgesprochenen pathologischen Erscheinungen
nachweisbar; stark antigeniiberempfindlich.

Wenn wir diesen Typus immunbiologisch analysieren, so kénnen wir
sagen: Die personlich tuberkulosefreie Anamnese schlieBt natirlich nicht
eine weit zuriickliegende tuberkulose Infektion (Kindheitsinfektion) aus,

8*
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sagt uns aber, daB bisher keine subjektiv nachweisbaren Krankheitserschei-
nungen, d.h. keine stéirkeren Immunitétsreaktionen bestanden haben.
Dazu der leichte Befund mit starker Allergie. Dies sagt eindeutig, da3
es sich um eine verhiltnismaBig frische Infektion, oder Reinfektion, oder
um die Proliferation eines bis dahin stationiren Herdes handelt, die noch
nicht zu physikalisch feststellbaren Verinderungen in der Lunge gefiihrt
hat, und auf die der Organismus nun kriftig reagiert.

Wir haben also einen leichten Befund verbunden mit
starker Allergie. Das miiite nach dem Standpunkt der prin-
zipiellen Allergie unbedingt eine gute Prognose geben. Dies
ist aber durchaus nicht die Regel.

In einem bedeutenden Prozentsatz dieser Fille, die ich weiter im
Auge zu behalten Gelegenheit hatte, hat sich im Laufe der néchsten
Monate ein deutlich nachweisbarer, proliferierender Lungenprozefl ent-
wickelt. Und zwar in erster Linie bei jenen Féallen, bei welchen
es nicht gelang, die Antigeniiberempfindlichkeit durch eine
spezifische Behandlung rasch zu iberwinden.

Beispiele:

Fall 7. H. N. (27 J.) Kanzlist.

Anamnese: Friiher wegen Herzfehler militirfrei; November 1915 eingeriickt; Jénner
bis Mai 1916 im Felde; dann wegen Verwundung im Spital; November 1916 bis No-
vember 1917 wieder im Felde; dann wegen tuberkuloseverdichtigen Erscheinungen ins
Spital. In Zivil nie lungenkrank; familidr nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (Jénner 1918): Akute diffuse Bronchitis, die nach 14 Tagen
wieder abklingt; iiber der rechten Spitze unbestimmtes m#iBig verschiirftes Atmen; fieber-
frei; TB €; subjektive Allgemeinbeschwerden.

Wird zwei Monate mit Alttuberkulin behandelt; stark iiberempfindlich.

Hochste Dosis: 0,56 mg mit subfebriler, etwas protrahierter Allgemeinreaktion.

Dann in hiusliche Pflege entlassen.

August 1918: Deutlicher Verdichtungsherd paravertebral rechts mit trockenem
Katarrh; Neigung zu subfebrilen Abendtemperaturen.

Fall 8. St. B. (19 J.) Friseur.

Anamnese: Mai 1916 eingertickt; August 1916 bis Dezember 1916 im Felde; wegen
Erfrierungen im Spital; Hinterlandsdienst; August 1917 wegen tuberkuloseverdichtigen
Erscheinungen ins Spital. In Zivil nie lungenkrank; familisir belastet.

Befund bei der Ubernahme (August 1917): Uber beiden Spitzen miBig verschirftes,
unreines Atmen; trockene Bronchitis fiber dem rechten Unterlappen. Rontgen: beide
Spitzen eine Spur verdunkelt; Hilusschatten etwas vermehrt. Neigung zu subfebrilen
Abendtemperaturen. Sputum TB 6.

Wird drei Monate mit Tuberkulomuzin behandelt; bleibt bis zum AbschluB der
Behandlung stark iiberempfindlich.

Wiederaufnahme in die Anstalt im April 1918.

Befund: Chronische Infiltration des linken Qberlappens;. Verdichtungsherd mit klein-
blasigem Rasseln rechts paravertebral. Subfebrile Abendtemperaturen; TB +.

Patient hat dann mit sehr gutem klinischen Erfolg eine viermonatige Kur mit Alt-
tuberkulin durchgemacht, bei welcher bis zu 150 mg AT gestiegen werden konnte.

Fall 9. E. O. (18J.) Monteur.
Anamnese: April 1916 als Standschiitze eingeriickt und bis September 1917 im
Felde; wegen Malaria ins Spital; Urlaub; Friihjahr 1918 wegen tuberkuloseverdichtigen
Beschwerden ins Spital; in Zivil nie lungenkrank; familiir nicht belastet.
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Befund bei der Ubernahme (Mai 1918): Uber den Spitzen, stirker rechts, verschiirftes
unreines Exspirium; keine deutlichen katarrhalischen Erscheinungen; kein Sputum; sub-
febrile Abendtemperaturen. Rontgen: rechte Spitze eine Spur getriibt; HMilusschatten
leicht vermehrt.

Stark iiberempfindlich gegen AT.

Nicht behandelt, sondern in héusliche Pflege entlassen.

September 1918: Infiltrierende Apicitis rechts, mit circumskriptem kleinblasigem
Rasseln; TB ©.

Die immunbiologische Erklarung dieser Falle ist nach meiner
Ansicht eindeutig. Es liegt ein zurzeit noch klinisch »leichter« aber
florider tuberkul6ser Prozel vor, der zu lebhaften Immunitits-
reaktionen fithrt. Uberwindet der Koérper diese Bedrohung, so er-
langt er verhéltnismafig rasch wieder Anergie. Siegt die Abwehr aber
nicht rasch und entscheidend, so kann es unter weiteren lebhaften
Immunitétsreaktionen und bei anhaltender Antigeniiberempfindlich-
keit zu einem Fortschreiten des tuberkultsen Prozesses kommen. Die
unsichere Prognose derartiger Fialle ist also nicht etwa durch das
Vorhandensein der Antigeniiberempfindlichkeit bedingt, sondern
dadurch, dafi die Antigeniiberempfindlichkeit der Ausdruck eines
noch unentschiedenen Kampfes ist. Dieser ist erst dann zu
gunsten des Korpers entschieden, wenn wieder positive Anergie einzu-
treten beginnt.

Und auch hier wieder als Gegensatz das scheinbare Paradoxon:
ist von Anfang an (negative) Anergie vorhanden, so heit das Mangel
an Abwehr, bedeutet eine absolut schlechte Prognose. Es kommt zu
einem raschen, unaufhaltsamen Fortschreiten des tuberkulosen Prozesses,
unter Umstdnden zu akuter Miliartuberkulose.

In diese Gruppe gehdren, um von den speziellen Kriegsverhalt-
nissen zu sprechen, alle jene traurigen Fille, wo Tuberkuldse nach ihrem
»leichten« physikalischen Lungenbefund als felddiensttauglich erklart
wurden und nach wenigen Monaten als hoffnungslose Phthisiker wieder
zuriickkamen. Und so bin ich nach meinen vierjahrigen Erfahrungen
an tuberkulésen Soldaten vollstindig auf den Standpunkt Kraemers
(275) gekommen, der Prognose, und damit die Leistungsfahigkeit Leicht-
tuberkuldser oder in Heilung begriffener klinisch Tuberkuldser in erster
Linie davon abhéngig macht, ob es gelingt, einen erheblichen Grad von
Unempfindlichkeit gegen kiinstliche Antigene (prophylaktische Allergie)
zu erzielen. '

Das entgegengesetzte Bild bietet der viel besser bekannte »chronisch
Lungenkranke« mit vorgeschrittenen, aber gutartigen indurierenden
Prozessen, die ohne ausgesprochene Heilungstendenz jahrelang
in abwechselnder Stirke klinische Krankheitserscheinungen zeigen, Hier
stimmt die Allergielehre. Solche Kranke halten sich nur solange, als sie
allergisch bleiben.
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Beispiel:

Fall 10. L. P. (26 J.) Landwirt.

Anamnese: August 1914 bis Mirz 1915 im Feld; dann wegen Lungenspitzenkatarrhs
im Spital; Oktober 1915 bis Juli 1916 wieder im Feld; seit mehreren Jahren manifest
lungenkrank; familidr schwer belastet.

Befund bei der Ubernahme (Juli 1916): chronische Induration beider Lungenspitzen.
Riontgen: beide Spitzen verdunkelt; Hilusschatten stark vermehrt, besonders rechts.
Mittelstark allergisch; fieberfrei.

2 Monate mit Tuberkulomuzin behandelt.

Dann Hinterlandsdienst bis Februar 1917.

Zweite Aufnahme (Februar 1917): Lungenbefund im Wesentlichen unveréindert.
Mittelstark allergisch; Intrakutanreaktion mit Partialantigenen nach Deycke-Much.?)

Al ++ A2+ A 3 schw.
F1+++ F2 ++ F3+
N1++ N2 ++ N3+

Friihjahr 1918: Befinden des Patienten ziemlich unveréindert; zeitweise subjektive
Beschwerden von wechselnder Stirke. Macht leichten Dienst,

Und solche Fille sind wieder nicht zu verwechseln mit ausgesproche-
nen Heilungsstadien nach klinischer Tuberkulose, die meist schon klinisch
gesund genannt werden konnen, und bereits mehr oder minder starke
positive Anergie zeigen.

Beispiele:

Fall 11. A. B. (31 J.) Maschinist.

Anamnese: Bei der Mobilisierung zur Marine eingeriickt; bis September 1915 Kriégs-
dienstleistung, mehrfach eingeschifft; dann wegen Lungenleidens ins Spital; in Zivil nicht
manifest lungenkrank; familidr nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (November 1916): Chronisch infiltrierende Phthise des
rechten Oberlappens; links indurierende Apicitis; subfebril; TB + +.

Therapie: Alttuberkulin.

Guter klinischer Erfolg. Seit Sommer 1917 klinisch gesund; stindig fieberfrei;
tut immer Dienst. Lunge: nur Zeichen chronischer Induration. 8 kg Gewichtszunahme;
AT-dosis bis auf 80 mg gesteigert.

Juli 1917: Intrakutanreaktion:

Al+ A 2 schw. A3 o
F1+ F 2 schw. F3 e
N1+ N 2 schw. N 3 schw.

Mai 1918: Immer dienstfihig (Kanzleidienst) und klinisch gesund; 12 kg Gewichts-
zunahme. Chronische Induration des linken Oberlappens unverindert, Frithjahr 1918
dreimal 1000 mg AT ohne Herd- und Allgemeinreaktion.

Intrakutanreaktion:
Al + A 2 schw. A3 o6
F1 schw. F 2 schw. F3e
N1+ N 2 schw. N 3 schw.

Winter 1918/19. Klinisch gesund.

Fall12. H.B. (39 J.) Institutsdiener.

Anamnese: Juli 1905 an schwerer Pleuritis erkrankt; 6 Monate Krankenurlaub;
1914 Riickfall; 3 Monate Krankenurlaub; seither etappenweise spezifische Behandlung
mit albumosefreiem Tuberkulin und mit Alttuberkulin; immer dienstfihig; familiir
belastet.

‘Befund Mai 1917: Rechts indurierende Apicitis, derzeit ohne katarrhalische Er-
scheinungen; bis auf zeitweise Mattigkeit klinisch gesund; wihrend des Krieges 14 kg
Gewichtsabnahme!! (Erndhrungsverhiltnisse.)

1) Bezeichnungen vgl. S. 113.
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Intrakutanreaktion:
Al .+ A 2 schw. A3 e
F1++ F2 + F3+
N1++ N 2 schw. N 3 schw.

Mirz 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. »

Intrakutanreaktion:
Al -+ A 2 schw. A3 e
F1+ F 2 schw. F3e
N1+ N 2 schw. N 3 schw.

Sommer 1918: Klinisch gesund.
Winter 1918/19: Klinisch gesund.

Fall 13. F. H. 46 J.) Firbermeister.

Anamnese: Jinner 1916 eingeriickt; Mai, Juni 1916 als Sanitétssoldat in einem
Feldspital; an Ruhr erkrankt; Juli bis Dezember Dienst in einer Werkstitte; ein Monat
wegen Lungenleidens im Spital; dann wieder Dienst in der Werkstitte; schon seit vielen
Jahren lungenleidend; familiir belastet.

Befund bei der Ubernahme (Juli 1917): Chronische Verdichtung beider Oberlappen
mit diffusem trockenen Katarrh; Pleuropneumonie iiber rechtem Unterlappen; intermit-
tierend hochfebril; TB ++.

Therapie: Partialantigene. ,

Mitte November 1917 sténdig fieberfrei; pneumonische Infiltration vollstindig
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 Oberlappen
mit deutlichen Verdichtungserscheinungen rechts; chronische Pleuritis rechts; fieberfrei;
TB spirlich. Wieder aus der Anstalt entlassen.

Ambulatorische Behandlung mit Alttuberkulin: Bei 6 mg (Mitte Mai) die erste sub-
febrile Reaktion. Seit Juni 1918 stindig bazillenfrei; Verdichtungserscheinungen iiber
rechtem Oberlappen geringer; nur stationire chronische Induration; chronische Pleuritis
ohne subjektive Beschwerden; 12 kg Gewichtszunahme; arbeitsfihig.

Mitte September 1918: Dreimal 1000 mg AT ohne Allgemeinreaktion; klinisch
gesund.

Winter 1918/19: Klinisch gesund.

Fall 14. A. G. (24 J.) Kaufmann.

Anamnese: April 1915 eingeriickt; Mai bis Dezember 1915 im Feld; wegen Lungen-
leidens im Spital bis Juni 1916; dann bis September 1916 wieder im Feld; seit 1911
manifest lungenkrank; familidr nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (Februar 1917): Chronisch infiltrierende, kavernise
Phthise des rechten Oberlappens, ohne ausgesprochene pneumonische Infiltration; sub-
febril; TB + +.

Therapie: Alttuberkulin. Erste subfebrile Reaktion nach 0,1 mg.

Mirz 1917: Stindig entfiebert; Infiltration geringer; TB++ Dosis bis 0,2 mg
gesteigert.

Ende Mai 1917: Stindig fieberfrei; Lungenbefund wesentlich gebessert; TB+;
3 kg Gewichtszunahme. Aus der Anstalt entlassen (20 mg AT). Ambulatorisch weiter
behandelt.

Oktober 1917: Bei 70 mg AT stindig subfebrile Reaktionen; Lungenbefund sta-
tiondr; fieberfrei, TB +.

Mirz 1918: Bazillenfrei; chronische Induration des rechten Oberlappens ohne stiirkere
katarrhalische Erscheinungen.

Juli 1918: Kur mit 500 mg AT abgeschlossen; klinisch gesund.

Oktober 1918: Klinisch gesund.

Wenn wir so die Heilungsstadien nach vorgeschrittenen Lungen-
prozessen durch eine ambulatorische spezifische Behandlung kontrollieren,
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go finden wir immer ein Verhalten, das unseren entwickelten theoretischen
Anschauungen entspricht. Je ndher der Patient dem Zustand klinischer
Gesundheit kommt, und je linger dieser Zustand klinischer Gesundheit
anhilt, desto stirker wird die Unempfindlichkeit gegen kiinstliche Anti-
gene. Und in ganz gleicher Weise sinkt auch die spontane Uberempfind-
lichkeit, denn die Krankheitserscheinungen, die sinnfilligen spontanen
Immunitatsreaktionen, schwinden ja immer mehr und mehr. Den ver-
bleibenden pathologischen Lungenbefund miissen wir in allen diesen
Fillen auf jene physikalischen Erscheinungen beziehen, die durch die
ausgedehnte Narbenbildung im Lungengewebe bedingt werden.

Und diese erworbene positive Anergie ist durchaus nicht identisch
mit der absoluten Anergie, dem schutzlosen Zustand tuberkulosefreier
Naturvilker oder Siuglinge, die noch nicht mit der Tuberkulose in Be-
rithrung gekommen sind.

Diese Befiirchtung wird immer wieder von den Allergisten ins Feld
gefiihrt. In beiden Féllen handelt es sich aber um etwas prinzipiell Ver-
schiedenes. Im tuberkulosefreien Organismus ist die Féhigkeit zur
Tuberkuloseabwehr iiberhaupt noch nicht angeregt. Ein solcher Organis-
mus erliegt daher am leichtesten einer tuberkuldsen Infektion. Die Re-
konvaleszenten nach Kklinischer Tuberkulose hingegen, .die mit fort-
schreitender Heilung immer mehr anergisch werden, haben diese Abwehr-
fahigkeit der Zellen am stirksten ausgebildet. Sie sind imstande, spontane
und kiinstlich gesetzte Antigenreize ohne sinnféllige Immunitatsreaktionen,
d. h. ohne Krankheitserscheinungen, zu iiberwinden. Sie haben es ge-
lernt — um bei den iibernommenen Vorstellungen der Antigen-Antikérper-
reaktionen zu bleiben — auch groBe Mengen natiirlicher und kiinstlicher
Antigene durch Luxusproduktion an Antikérpern rasch und vollsténdig
abzubauen.

Und nicht besser steht es mit den experimentellen Gegenbeweisen
der Allergisten. Wenn man Tieren mit lokaler Tuberkulose nach kiinst-
licher Infektion, den tuberkulosen Herd extirpiert, so werden diese Tiere
gegen Alttuberkulin anergisch (Kraus und Volk [117], Klemperer
[108], Christian und Rosenblat [38], Bahrdt [7]). Werden nun
diese anergischen Tiere neuerdings einer stirkeren Infektion ausgesetzt,
so sterben sie rasch an fortschreitender Tuberkulose, weil ihnen der Anti-
korperschutz fehlt. Es war also wieder einmal das allergische Tier resi-
stenter als das anergische. Das wird niemand bestreiten. Nur vergifit
man wieder dariiber nachzudenken, welche Anergie hier vorliegt. Dem
kiinstlich infizierten Tier wird der tuberkulése Herd mit einem Schlage
entfernt. Es verliert damit den Antikérperproduzenten. Denn die allge-
meine zellulire Immunitat braucht ja, wie wir im IT. Abschnitt am mensch-
lichen Saugling gesehen haben, geraume Zeit, um sich auszubilden.

Soll das wirklich die gleiche Anergie sein, wie die des ausheilenden
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chronisch Tuberkulésen mit seinen zahlreichen tuberkulésen Herden,
und seiner jahrelang zur hochsten Leistungsfihigkeit ausgebildeten
zelluliren Immunitét?

Diese beiden Arten von Anergie sind wieder etwas Grundverschie-
denes. Die Anergie des Tieres nach Entfernung des tuberkulésen Herdes,
ist die absolute Anergie der tuberkulosefreien Naturvolker und des tuber-
kulosefreien Sduglings. Die Anergie des ausheilenden Tuberkultsen ist
wiedererworbene prophylaktische Allergie, die relative Unempfindlich-
keit gegen die Krankheitsgifte.

Wenn Much (156) hervorhebt, daBl man die verschiedenen Immuni-
titsreaktionen mit Alttuberkulin auch bei tuberkulosefreien Menschen
hervorrufen kann, und diese Immunititsreaktionen daher nicht an das
Vorhandensein eines tuberkulosen Herdes gekniipft sind, so bedeutet
das ebenfalls wieder ein Umschwenken zum pathologisch-anatomischen
Standpunkt mitten in der Erbrterung immunbiologischer Fragen. Much
meint dabei das Vorhandensein »klinisch nachweisbarer« Herde. Aber
im immunbiologischen Sinne stellt auch eine klinisch nicht nachweisbare
tuberkuldse Driise einen tuberkuldsen Herd dar, und im immunbiologi-
schen Sinne ist jeder virulente Tuberkelbazillus im Korper ein »tuber-
kuléser Herd«, selbst wenn tiberhaupt noch gar keine anatomischen
Gewebsverdanderungen vorliegen.

Auch die Versuche Heymanns und Matsumaras (zitiert bei
Toennisen [244]) sind in diesem Sinne zu erkliren. Diese beiden For-
scher erzielten Uberempfindlichkeit gegen Alttuberkulin bei tuberkulose-
sfreien« Tieren, welchen Kollodium- und Schilfsickchen mit virulenten
Tuberkelbazillen subkutan oder intraperitoneal eingepflanzt wurden.
Die Erklirung, warum derartige Tiere tuberkulin-iiberempfindlich
werden, liegt auf der Hand. Zunichst besteht die grofe Fehlerquelle,
dafl Tuberkelbazillen durch Undichtigkeiten der Sickchen in das um-
liegende Gewebe gelangen. Aber wenn auch dies nicht der Fall ist, Tuber-
kulosegifte werden sicherlich durch Diffusion in den immunbiologischen
Kreislauf gelangen. Kurzum, wir miissen diese Schilfsdéckchen mit viru-
lenten Tuberkelbazillen als kiinstliche tuberkulose Herde auffassen.
Immunbiologisch ist ein Tierkorper mit solchen eingendhten Schilf-
sickchen eben nicht tuberkulosefrei.

Die relative Anergie der Heilungsstadien nach klinischer Tuber-
kulose ist auch keine einfache »Antianaphylaxie« (Besredka wund
Steinhart [21]). Das ist jener Zustand der Unempfindlichkeit, der
dann am anaphylaktisierten Tier eintritt, wenn es den ersten anaphylak-
tischen Schock iiberstanden hat, und nun gegen neue Injektionen des
betreffenden Eiweiles unempfindlich wird.

Das lehren uns wieder mit aller Deutlichkeit die Erfabrungen der
spezifischen Therapie:
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1. Auch spontan Geheilte, die nie spezifisch behandelt worden sind,
erweisen sich bei der immunbiologischen Uberpriifung als stark anergisch.

Beispiel :

Fall 15. E. M. (39 J.) Kaufmann.

Anamnese: August 1914 bis Juni 1915 im Feld; dann wegen Lungenleidens im
Spital und beurlaubt; Jénner 1917 wieder eingeriickt und bis Juli 1917 im Feld; wegen
Bronchitis wieder ins Spital; schon seit Jugend manifest lungenkrank; zweimal Pleuritis
und >hiufig Lungenspitzenkatarrhe; familidr belastet.

Befund bei der Ubernahme (August 1917): Chronische Induration des rechten Ober-
lappens bis zur 2. Rippe; unreines Atmen fiiber rechtem Unterlappen; Bronchitis wieder
abgeklungen; fieberfrei. Rontgen: rechte Spitze verdunkelt; Hilusschatten vermehrt.
Zwerchfell rechts schlecht beweglich.

Uberpriifung mit Alttuberkulin: Nach 10 mg erste starke Stichreaktion; nach 500 mg
(in 7 Wochen erreicht) erste subfebrile Allgemeinreaktion.

Friihjahr 1918: Klinisch gesund.

2. Man kann diese »Antianaphylaxie« durch eine entsprechende
Erhdhung der Dosis (die eben nicht mehr reaktionslos abgebaut wird)
als nicht vorhanden demonstrieren, solange wir iiberhaupt das Vorhanden-
sein eines tuberkulosen Herdes anzunehmen berechtigt sind.

Beispiel :

Fall 16. A. L. (19 J.) Schlosser.

Anamnese: Oktober 1917 eingeriickt; Dezember 1917 wegen Lungenspitzenkatarrhs
ins Spital; leidet seit Jugend »oft an Husten«; familidr schwer belastet.

Befund bei der Ubernahme: November 1917. Chronische Induration des rechten
Oberlappens mit ausgesprochenem Bronchovesikuldratmen iiber der Spitze und paraverte-
bral; daselbst auch leichter diffuser trockener Katarrh. Rontgen: rechte Spitze deutlich
verdunkelt; Hilusschatten, besonders rechts stark vermehrt; fieberfrei.

Uberpriifung mit Alttuberkulin: bis 300 mg ohne Allgemeinreaktion; bei 400 mg
subfebrile Allgemeinreaktion mit Fieber bis zu 38,2°; bei 500 mg febrile starke Allgemein-
reaktion und deutliche Herdreaktion rechts paravertebral, mit Fieber bis zu 39,3°

Auch bei der »Antianaphylaxie« sehen wir einmal wieder den zu
kithnen logischen Sprung, einen akuten Zustand am Tier auf die jahr-
zehntelang arbeitende menschliche Tuberkuloseimmunitéit ohne weiteres
zu ibertragen.

Und {iibrigens, wenn man die Anergie gegen Tuberkulin »nur¢ als
antianaphylaktischen Zustand betrachtet wissen will, so kann man das
ja meinetwegen tun. Fiir das Tier ist ja auch die Antianaphylaxie etwas
durchaus Niitzliches, weil es keinen todlichen anaphylaktischen Schock
mehr zu befiirchten hat. Und auch fiir den tuberkulésen Menschen bleibt
die positive Tuberkulinunempfindlichkeit etwas sehr niitzliches, selbst
wenn sie »nur« ein ananaphylaktischer Zustand ist.

So hat sich auch das »Antituberkulin« als einer jener ratselhaften
Stoffe erwiesen, die vor jedem neuen Forscher — je nach der Versuchs-
anordnung und je nach den immunbiologischen Verhaltnissen der Ver-
suchstiere und untersuchten Menschen, das wechselvollste Verhalten
zelgten.
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Bald findet es sich bei Tuberkuldsen, die mit Tuberkulin vorbehandelt
wurden (Lowenstein [132], Pickert [180], Hamburger und Monti
[84]). Bald zeigt es sich ohne Tuberkulinbehandlung besonders in
schweren Fillen (Michaelis und Eisner [145]). Bald fehlt es bei schwe-
ren Fallen und ist nur bei geheilter Tuberkulose vorhanden (White und
Graham [260]). Kurzum das Antituberkulin zeigt das typische Ver-
halten eines humoralen Antikdrpers bei der Tuberkulose. Es kommt und
schwindet in der immer ruhenden Kampfwelle humoraler Immunitits-
reaktionen gegen die Tuberkulosegifte, je nachdem dieser Kampf gerade
steht. Und jeder neue Forscher wird je nach den Versuchsbedingungen
und nach der Auswahl der Félle neue Schliisse ziehen — die richtig sind
fir den immunbiologischen Typus der gerade vorliegt, und falsch sind
fir alle iibrigen Falle »der« Tuberkulose.

Auch die Tierversuche Schiirers (227), der bei hohem Antikdrper-
gehalt im Blute tuberkuldser Tiere nach grofen Tuberkulindosen keine
ResistenzerhChung gegen massive Reinfektionen fand, sind wieder nur
Beispiele fiir momentan gesteigerte humorale Immunitdt. Auch sie
lassen das Wesentliche auBler acht, die stindige Fahigkeit der zellu-
liren Immunitét, humorale Abwehrfunktionen zu leisten. Dieser chro-
nische Zustand 1Bt sich am kiinstlich infizierten Tier wohl {iberhaupt

nicht leicht erzielen. Wenigstens ist es mir nicht bekannt, daB Schiirer
jahrelang tuberkulbse Tiere zu diesen Versuchen verwendet hat.

Starke Allergie heifit heftiger Kampf unter beiderseitigem
Einsatz starker Krafte. Sie ist deshalb relativ gilinstig, weil
hier dieser Kampf noch dringend nétig ist. Sie ist aber noch
keine Entscheidung zugunsten des Korpers. Diese Entschei
dung ist erst dann erreicht, wenn die Kérperzellen fihig
geworden sind, rasch und sicher ohne Krankheitserscheinun-
gen, d. h. ohne sinnfdllige Immunitdtsreaktionen, die natiir-
lichen Antigene des Krankheitserregers unschiédlich zu
machen. Und dies ist erst dann der Fall, wenn der Korper

auch groBe Dosen kiinstlicher Antigene reaktionslos vertragt.

Von dieser Uberzeugung, deren Bestdtigung uns tagtiglich die

Praxis der spezifischen Therapie liefert, wird uns keine noch so eifrige
Polemik der Allergisten abbringen.

Schrioder tdte viel besser, seine mahnende Stimme an jene zu
richten, die er so gerne als Kronzeugen fiir die Schidlichkeit und Geféhr-
lichkeit des Tuberkulins zu verwenden pflegt. An jene, die nach wahrhaft
unerlaubten Kunstfehlern in der Tuberkulinanwendung die erlittenen
Schiden von der eigenen Unzulidnglichkeit abzuwilzen versuchen. Bei
unseren Patienten kann Schroder ganz unbesorgt sein. Wir haben
uns lingst gewShnt, unsere Aufmerksamkeit auf die moglichen Gefahren
einzustellen, um die — angeblich so leichte — Technik der spezifischen
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Behandlung Schritt fiir Schritt weiter auszubauen. Aber leider miissen
wir eben noch heute mit der Tatsache rechnen, daB3 der Lernende die
immunbiologische Tuberkulosebehandlung als zwar nicht zu schwieriges —
aber als recht hoffnungsloses Problem vorgesetzt erhalt.

Das psychologische Hauptmoment bei der Entstehung der aller-
gischen Schule habe ich schon frither beriihrt. Wir finden da letzten
Endes als Ursachen die Konsequenzen technischer Mangel in unserem
Kampfe gegen die Tuberkulose, die ihrerseits wieder durch die bestehen-
den objektiven Schwierigkeiten bedingt werden.

Die Tuberkulose kann auch als Krankheit im Sinne des prak-
tischen Lebens jahre- und jahrzehntelang dauern. Tuberkulosekranke
sind in allen Berufen tétig, und sind vielfach aus wirtschaftlichen Griinden
bestrebt, solange als méglich in ihrem Berufe zu bleiben. Und nach
einer Verschlechterung, die sie voriibergehend aufs Krankenlager zwang,
trachten sie, sobald als moglich ihren Beruf wieder aufzunehmen.
Spitiler und Lungenheilstitten reichen nicht annihernd aus, um alle
Kranken, die aufgenommen werden wollen, aufzunehmen. Sie schieben
die Kranken ab, sobald als mdéglich, um fiir neue Patienten Platz zu
schaffen. Und um dies auch einigermaBen #rztlich zu begriinden, muf
irgendein »BehandlungsabschluB « konstruiert werden, natiirlich mitten
in der Tuberkulose.

Die Kliniken sind naturgemiB die wissenschaftlich fithrenden An-
stalten bei der Erforschung menschlicher Krankheiten — und sollten
dies auch bei der Tuberkulose sein. Aber auf den Kliniken gibt es fast
nur proliferierende tertiire Organtuberkulose -— jenes Stadium, wo der
Kranke allergisch sein muB, solange noch Hoffnung fiir ibn iibrig-
bleibt. Denn der nichste Schritt nach abwirts fiihrt schon zur negativen
Anergie — zur absoluten Hoffnungslosigkeit.

Wird in diesem Gedankengang nicht klar das Hauptmoment ersicht-
lich, das zum Standpunkt der Allergisten fithren muf3?

Die Allergisten haben in diesem immunbiologischen Stadium der
Tuberkulose absolut recht. Da bestehen keinerlei Meinungsverschieden-
heiten zwischen ihnen und uns. Gerade mit Hilfe eines der groBten tech-
nischen Fortschritte, den uns das letzte Jahrzehnt auf dem Gebiete der
spezifischen Tuberkulosebehandlung gebracht hat, mit der Intrakutan-
reaktion nach Deycke-Much, kdnnen wir in bisher unerreicht exakter
und differenzierter Weise feststellen, wie die zellulire Empfindlichkeit
der Kranken unter gleichzeitiger klinischer Besserung ansteigt. Aber nur
eines — und leider eines der wichtigsten Momente — wird dabei vergessen,
daf dies nur in einem ganz bestimmten immunbiologischen Stadium der
Tuberkulose der Fall ist. Némlich dann, wenn die Allergie nur im un-
ginstigen Sinne abzunehmen Neigung zeigt.

Was aber dann geschieht, wenn der Kranke mit gebessertem klini-
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schen Befund, oder gar unter dem schonen Titel einer »Heilung« und
mit derzeit noch gesteigerter Allergie aus der Klinik entlassen wird,
davon weill man leider nur zu wenig.

Die Fiirsorgestellen und die praktischen Arzte, die nun eventuell
den Kranken iibernehmen, beschiftigen sich mit derlei Dingen aus Griin-
den praktischer Unmdoglichkeit fast nie. Wenn wir von den wenigen
Kollegen, die speziell auf diesem Gebiete arbeiten, absehen, so kénnen
wir wohl sagen, dal eine immunbiologische Kontrolle der wirklich
ausheilenden Tuberkuldsen heute zu den groBen Seltenheiten
gehort. Stellt sich ein derartiger Kranker mit gutem Dauererfolg nach
lingerer Zeit wieder einmal vor, so bleibt meist nur mehr der kausale
Zusammenhang ersichtlich: stark allergisch entlassen — guter Dauer-
erfolg. Fehlschluf3: starke Allergie — »der« beste Immunititszustand.

Wiirde man aber diese ausheilenden Kranken periodisch einer immun-
biologischen Kontrolle unterziehen, dann wiirde man sehen, daf die
Allergie immer schwicher wird; daB sich immer stirkere Anergie ein-
stellt, je mehr sich der Kranke dem Zustand wirklich dauernder Wieder-
herstellung nahert.

In dem ganzen unfruchtbaren Streit, ob die Allergie oder die Anergie
der bessere Immunitétszustand bei »d ers Tuberkulose ist, war die grund-
legende Frage falsch, weil es wieder einmal vergessen wurde, die ganze
Tuberkulose zu iiberblicken. Die Allergisten aber setzen einfach »kli-
nische« Tuberkulose fiir »die« Tuberkulose. Es ist das groBe Verdienst
Kraemers, diese grundlegenden Erkenntnisse als erster klar dargestellt
und erfolgreich vertreten zu haben.

Und so sehen wir meist die Kliniker sich den Anschauungen der prin-
zipiellen Allergie zuneigen. Unter den Heilstattenarzten ist der Um-
schwung zum Teil schon eingetreten, sofern sie nicht zu sehr unter dem
Einflusse der genossenen Schule stehen. Am deutlichsten aber ist dieser
Umnschwung in der ambulatorischen Praxis zu beobachten, wo ja die
meisten leichten stationdren Falle und die wirklichen Heilungsstadien
nach klinischer Tuberkulose zur Behandlung kommen. Hier ist trotz
aller schulméfigen Hemmungen das Streben nach positiver Anergie
allgemein iiblich geworden, — weil es sich bei richtig geleiteter, geniigend
langer Behandlung ganz von selbst ergibt. Wie alles, was in der Me-
dizin mit den natiirlichen Heilungsvorgingen wirklich iibereinstimmt.

Ritter (191) sagt mit beherzenswerter Offenheit: »Auch wir sind
unter dem EinfluB der Schroderschen Gedankenginge, eine Zeitlang
dazu iibergegangen, auf kleinsten Gaben stehen zu bleiben, und bei der
Steigerung eine fast iibertr'ebene Vorsicht walten zu lasen. Ich habe
aber personlich dabei den zweifellosen Eindruck bekommen, daf wir
niemals so viele Klagen iiber Tuberkulinfolgen gehabt haben,
wie in dieser Zeit.
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Und mir ist es nicht anders gegangen wie Ritter. Und die meisten
Kollegen, mit denen ich personlich in Verbindung stehe, berichten das
Gleiche. Sie alle sagen sich langsam aber sicher von der prinzipiellen
Allergie los — oder werden »Tuberkulinskeptiker«. Wer die Tuberkulin-
therapie nach der Vorschrift betreibt, dafl er mit 0,001 mg beginnt und
in 10té#gigen Pausen hdchstens bis 0,02 mg steigt, der mufl ein Tuber-
kulinskeptiker werden.

Die letzte logische Konsequenz der prinzipiellen Allergie, der Satz,
daB es der beste Schutz gegen die Tuberkulose sein soll, gegen die Krank-
heitsgifte besonders stark empfindlich, d. h. meist tuberkulosekrank zu
sein, kann heute doch nicht mehr so ganz befriedigen.

Wir haben damit eines der lehrreichsten Kapitel jener Irrwege,
durch die uns die Entwicklung der Tuberkuloseforschung gefiithrt hat,
kennen gelernt. Wir haben den historischen Erbfehler kennen gelernt:
Teilerscheinungen fiir das Ganze zu setzen; und als unvermeidliche Kon-
sequenz, den endlosen und fruchtlosen Meinungsstreit, bei dem keiner
ganz unrecht hat und jeder ein wenig recht — nur an einem anderen
Ende der Tuberkulose. ,

Diejenigen aber, die sich durch alles noch Ungeklirte und durch
alle noch uniiberwundenen Schwierigkeiten einschiichtern lassen, sollen
sich daran erinnern, daf wir auf rein empirischen Wege die verheerende
Seuche der schwarzen Blattern iiberwunden haben, obwohl wir nicht
einmal ihren Erreger kennen. Wir haben die ganze zivilisierte Mensch-
heit gegen diese Seuche erfolgreich geschiitzt, obwohl hier die Unklar-
heiten noch viel frither beginnen wie bei der Tuberkulose. Und dieser
Sieg iiber die schwarzen Blattern ist gelungen, trotzdem auch die Blattern-
impfung durch manche Irrwege und durch bedenkliche Fehler gegangen
ist. Und trotzdem auch hier kritische Verneinung nicht minder eifrig
am Werke war, wie heute noch bei der immunbiologischen Tuberkulose-
behandlung.

VIII.

Die Immunitiitserscheinungen am tuberkuldsen
Menschen.

Wie wir aus den bisherigen Ausfiilhrungen gesehen haben, ist es
unmoglich, die wechselvollen Vorginge der Tuberkuloseimmunitiat durch
eine der bisher bekannten Grundformen von Immunitidtsreaktionen er-
schopfend zu erkldren. Alle derartigen Versuche haben nur neue Ver-
wirrung gestiftet. Alle diese Theorien konnten fiir die immunbiologische
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Tuberkulosebehandlung keine praktisch brauchbare Grundlage schaffen,
weil sie mit den Erfahrungstatsachen am tuberkuldsen Menschen nicht
in Einklang zu bringen waren.

So finden wir heute die Anschauung verbreitet, daB es unméoglich
ist, zu bestimmen, ob und wie wir einen Tuberkuldsen spezifisch behan-
deln sollen.

Und doch miissen, wie jeder anderen Naturerscheinung, auch der
Tuberkuloseimmunitét, GesetzméBigkeiten zugrunde liegen, die uns fiir
die spezifische Therapie die so ndtigen praktischen Richtlinien geben
kénnen.

Wenn wir solche Richtlinien gewinnen wollen, dann diirfen wir nicht
an einzelnen Teilerscheinungen der Tuberkuloseimmunitét hangen blei-
ben, sondern miissen von jenen leitenden Grundgedanken ausgehen, die
sich in der Immunbiologie immer wieder als unverindert giiltig gezeigt
haben. Und bevor wir in den Einzelheiten an die Frage herantreten, ob
sich die Immunitétserscheinungen am tuberkulosen Menschen tatsachlich
im Rahmen dieser Grundgedanken einer erschopfenden Erklirung ndher
bringen lassen, wird es gut sein, iiber diese Immunitétserscheinungen
am tuberkuldsen Menschen einen zusammenfassenden Uberblick zu ge-
winnen.

Wir miissen dabei streng festhalten, daB die Immunitét als Abwehr-
leistung, nicht aber als sicherer Schutz aufzufassen ist. Die Im-
munitit gibt nur dann Schutz, wenn die Wechselwirkung zwischen den
Giftstoffen des Erregers und der Abwehr der Kérperzellen zu einer Er-
starkung dieser Abwehr fithrt. Und der Durchseuchungswiderstand
bricht zusammen, wenn sich bei dieser Wechselwirkung die Giftstoffe
des Erregers als die stidrkeren erweisen. :

Wir wollen zunichst, ohne auf Einzelheiten einzugehen, die Gesetz-
méafigkeiten zusammenfassen, die uns aus den Immunitatserscheinungen
am tuberkulosen Menschen entgegentreten. Wir konnen da folgende
Satze aufstellen.

I. Satz:

Die Immunitétsreaktionen des mit Tuberkulose infizier-
ten Menschen- und Tierkérpers kommen durch die Wechsel-
wirkung zwischen dem Angriff der Tuberkelbazillen und der
Abwehr des befallenen Kérpers zustande.

Entsprechend dem heutigen Sprachgebrauch werden wir diese Im-
munititsvorgidnge als Antigen-Antikdrperreaktionen auffassen. Wir be-
tonen aber nochmals, dal wir unter diesen Antigenen und Antikérpern
nicht Substanzen zu verstehen haben, deren chemische Darstellung ge-
lungen ist, sondern lediglich Abwehrfunktionen der Korperzellen gegen
die schiadigende Wirkung des Erregers.
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II. Satz:

Die lange Dauer der chronischen Tuberkulose des Men-
schen bringt eine Vielartigkeit der Angriffswirkung der Tu-
berkelbazillen und dementsprechend auch eine Vielartigkeit
der Abwehr mit sich. Die schidigenden Wirkungen der Tu-
berkelbazillen sind heute immunbiologisch, und die Bestand-
teile der Tuberkelbazillen biochemisch als verschiedenartig
erkannt worden. '

Es ist daher aussichtslos, die Tuberkuloseimmunitat durch eine
dieser immunbiologischen Funktionen erschopfend erkldren zu wollen.
Und es ist aussichtslos, durch Herstellung kiinstlicher Substanzen von
Antigencharakter, denen ja immer ein bestimmter Herstellungs-
vorgang zugrunde liegt, eine Kombination von Teilantigenen herstellen
zu wollen, die in allen Fillen die genau abgestimmten Antikérperfunk-
tionen, welche gerade am nétigsten sind, hervorzurufen imstande wiren.

Wir werden auf diese Differenzierungsversuche, namentlich bei der
Besprechung der Partialantigene nach Deycke - Much, noch eingehend
zuriickkommen. Wir wollen nur hier schon feststellen, daB alle diese
Differenzierungsbestrebungen die Gefahr in sich tragen, auf Grund ex-
perimenteller Erfahrungen, die nicht die ganze Tuberkulose umfassen,
Bestandteile von immunbiologischer Wichtigkeit auszuschalten.

Alle diese Differenzierungen haben entschieden Anspruch auf grofies
theoretisches Interesse. Wir konnen ihnen auch ohne weiteres das Ver-
dienst zuerkennen, daf sie zur Kldrung der Vorgéinge bei der Tuber-
kuloseimmunitdt wesentlich beigetragen haben. Wir werden aber auch
von ihnen nicht allzu rasch die restlose Ldsung des Problems erwarten
diirfen. Wir konnen diesen Differenzierungsbestrebungen gegeniiber
um so mehr einen abwartenden Standpunkt einnehmen, als die Erfahrung
lehrt, dafl wir auch ohne diese Differenzierung gute praktische Erfolge
erzielen kénnen. Die Erfahrungstatsachen am tuberkulosen Menschen
zeigen mit aller wiinschenswerten Klarheit, dafl eine solche Differenzierung
des Antigenreizes nicht ndotig ist.

Das Mafigebende scheint es in erster Linie zu sein, daB
ganz allgemein gesprochen, irgendwo an der immunbiologi-
schen Front, irgendwelche Antigen- Antikdrperreaktionen
zugunsten des menschlichen Korpers und zu ungunsten der
Tuberkulose verlaufen.

Das beweisen uns vor allem die nach Millionen zdhlenden Spontan-
heilungen, und die unbestreitbaren Erfolge hygienisch-didtetischer und
physikalischer Mafinahmen, welche auch keine differenzierten Antigen-
reize zur Verfiigung haben. Der tuberkuldse Kérper muB also imstande
sein, sich aus den gebotenen verschiedenartigen, natiirlichen und kiinst-
lichen, Antigenreizen die gerade nétigen, nutzbar zu machen, wenn nur
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dieKoérperzellennoch fdhigsind, mit krédftigen Abwehrleistun-
gen zu antworten. Heute fehlt es fiir unser therapeutisches Handeln
nur noch an einer genauen Erkenntnis der immunbiologischen Gesetz-
mafigkeiten, die uns zeigen, wie wir im Einzelfall diese Abwehrleistung
am besten anregen konnen.

ITI. Satz:

Die zellulare Immunitidt stellt bei der Tuberkulose den
relativ dauernden Faktor des Durchseuchungswiderstandes
dar. Die humoralen Immunitidtsreaktionen sind Vorginge,
die als stets wechselnde Abwehrfunktionen der Zellen aufzu-
fassen sind, und die daher auch keine Bestdndigkeit zeigen.

Auch diese Tatsache ergibt sich aus dem chronischen Verlauf der
Tuberkulose. Bei den akuten Infektionskrankheiten stehen die humo -
ralen Immunitédtsreaktionen im Vordergrunde, weil sich die allgemeine
zellulire Immunitét erst langsam entwickelt (vgl. negativer Pirquet
bei Sauglingen mit sicher anzunehmender Tuberkulose). Und wir werden
noch sehen, daB} auch bei der Tuberkulose die humoralen Immunitits-
reaktionen in den Vordergrund treten, sobald eine chronische Tuber-
kulose zu stérkerer Proliferation neigt, oder wenn es sich von Anfang an
um schwer und akut progrediente Formen der Tuberkulose handelt.
Die humoralen Immunitétsreaktionen sind eine fliichtige Welle des lang-
wierigen Abwehrkampfes. Und wir haben gesehen, wie vergeblich alle
Versuche waren und sein muBten, das Wesen der Tuberkuloseimmunitit
durch humorale Immunitétsreaktionen erschdpfend zu erkliren. Mit
noch so schénen und langen Versuchstabellen iiber Bakteriolyse, Opso-
nierung, Agglutinierung usw. kénnen wir das Wesen der Tuberkulose-
immunitét niemals erschopfend erfassen. Sie bieten nie mehr als Reihen
von Augenblicksbildern stets wechselnder Teilerscheinungen im nimmer
ruhenden FluB biologischer Vorginge.

" Und so kommt es, daB viele die Gesetzmifigkeiten der Wechselwir-
kung zwischen Krankheitsgiften und Abwehr, die wir heute unter dem
Begriff der Antigen-Antikorperreaktion zusammenfassen, fiir die Tuber-
kulose nicht anerkennen wollen.

So hat sich zum Beispiel Klemperer (108) auf Grund der schon
zitierten Versuche gegen die Antikérpertheorie bei der Tuberkulose ge-
wendet, weil Versuchstiere mit lokaler Tuberkulose, denen der tuber-
kuldse Herd exstirpiert wurde, ihre Tuberkulinempfindlichkeit verloren.
Dies ist jedoch selbstverstdndlich. Wird der tuberkulése Herd entfernt,
so wird die Tuberkulose restlos entfernt. Ein solches Tier kann daher
auch keine Antikérper mehr bilden, weil seine Zellen von keinem Antigen-
reiz mehr getroffen werden. Es kann daher auch nicht tuberkulinempfind-
Yich sein, denn das Alttuberkulin ist fiir den nicht tuberkulésen Koérper

Hayek, Tuberkuloseproblem. 9
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vollkommen indifferent, weil es nicht selbstindig sensibilisieren kann.
Auch Kraus und Volk (117), Christian und Rosenblat (38), sowie
Bahrdt (7) haben ganz dhnliche Versuche gemacht und sind dabei zu
den gleichen Ergebnissen gekommen wie Klemperer. Nur haben sie
das Verschwinden der Immunitidtsreaktionen ganz richtig dahin ge-
deutet, daB die Tuberkuloseimmunitétserscheinungen an das Vorhanden-
sein eines tuberkulosen Herdes gebunden sind, und verschwinden, wenn
die Tuberkulose restlos entfernt wird. Und es ist durchaus kein Wider-
spruch dagegen, wenn z. B. ein Kranker, dem ein Bein mit einem ver-
eiterten tuberkultsen Kniegelenk amputiert wurde, nach der Operation
zunehmende Allergie zeigt, withrend frither negative Anergie drohte.
Bei den Tieren mit kiinstlicher Infektion ist der tuberkuldse Herd der
Antikérperlieferant gewesen. Das vereiterte Kniegelenk im jahrelang
tuberkulosedurchseuchten Koérper ist aber kein Antikérperproduzent
mehr. Es ist im Gegenteil der gefdhrliche Schidling der Immunitit,
der durch seine massenhaft produzierten Tuberkulosegifte alle anderen
vorhandenen tuberkulésen Herde, die noch imstande sind, Antikdrper
zu produzieren, hoffnungslos schwer belastet.

Und wir wissen auch, warum Deycke - Much mit ibhren Partial-
antigenen tuberkulosefreie Versuchstiere gegen eine nachfolgende tuber-
kulose Infektion schiitzen konnen, wihrend dies mit dem Alttuberkulin
nicht gelingt. Weil die Partialantigene selbsténdig sensibilisierende
Antigene sind, wihrend die Wirkung des Alttuberkulins an das Vor-
handensein eines tuberkulésen Herdes gebunden bleibt, und es fiir den
nicht tuberkuldsen Korper vollkommen indifferent ist. Auch mit anderen
Antigenpriparaten, und nicht nur mit den Partialantigenen, ist diese
prophylaktische Sensibilisierung im Prinzip gelungen.

IV. Satz:

Die humoralen Immunitédtsreaktionen bei der Tuberku-
lose verlaufen unter Uberempfindlichkeitserscheinungen, wie
sie uns auch sonst beim parenteralen Abbau von artiremdem
Eiweil entgegentreten.

Der Streit, ob wir diese Uberempfindlichkeitserscheinungen auf
giftige Zwischenprodukte beim Abbau von Bakterieneiweil zuriickzu-
fiihren berechtigt sind, nimmt heute einen breiten Raum in den Erkli-
rungsversuchen der Tuberkuloseimmunitdt ein. So ist es besser, an diese
Frage erst bei der eingehenden Besprechung dieser Uberempfindlich-
keitserscheinungen heranzutreten.

Ich will an dieser Stelle nur nochmals betonen, daf ich mich der
Theorie Friedbergers von einem einheitlichen »Anaphylatoxin« nicht
anschliefle, weil mir diese Theorie zu wenig begriindet scheint. Ich bleibe
aber bei der Bezeichnung »anaphylatoxische Vergiftung«, weil diese heute*
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fiir die in Betracht kommenden Vorgéinge der iibliche Ausdruck ist, und
weil es mir auch nicht moglich scheint, vorlaufig eine bessere und be-
rechtigtere sprachliche Verstindigung zu schaffen. Wir werden noch
eingehend zeigen, wie alle Tatsachen, trotz der vorhandenen scheinbar
widersprechenden paradoxen Einzelerscheinungen, der Annahme recht
geben, daB es sich bei diesen Uberempfindlichkeitserscheinungen tat-
sichlich um die Wirkung giftiger Zwischenprodukte handelt, die beim
Abbau von Bakterieneiweil unter bestimmten Umstéinden zur Wirkung
gelangen.

Die frither erwdhnten (Abschnitt VI) neueren Versuche, die Erschei-
nungen der Anaphylaxie auf physikalische Zustandsinderungen zuriick-
zufiihren, sind zwar gewifl theoretisch sehr interessant, kdnnen aber nach
meiner Ansicht nicht sehr befriedigen. Die wenig charakteristischen
Erscheinungsformen der »anaphylatoxischen Vergiftung« legen vielmehr
die Wahrscheinlichkeit nahe, daB es sich bei dieser Anaphylaxie ohne
Einverleibung von artfremdem Eiweill zwar um Vorginge mit
dahnlichem Symptomenkomplex, aber doch um etwas wesentlich Verschie-
denes handelt. Auch die Versuche von Much und Bohme (156), denen
es gelang, durch Fettsiurelipoide der Tuberkelbazillen Uberempfind-
lichkeit zu erzeugen, nehmen noch eine unklare Stellung ein, denn die
erzeugten Antikorper richten sich auch gegen das Tuberkelbazillen-
eiweil}.

Wenn wir eine zusammenfassende Erkléarung der Immunitétserschei-
nungen anstreben, die uns am tuberkul6sen Menschen sinnfillig ent-
gegentreten, so ist es nétig, sie in typische Erscheinungsformen zu trennen.
Und diese Erscheinungsformen konnen wir uns jederzeit experimentell
vor Augen fithren, wenn wir einem tuberkultsen Menschen Substanzen
von spezifischer Antigenwirkung subkutan injizieren. Es treten dabei
— je nach den immunbiologischen »Versuchsbedingungen« auBlerordent-
lich wechselnd — drei Typen von sinnfélligen Immunitétsreaktionen auf:

die Lokalreaktion (Stichreaktion),

die Herdreaktion,

die Allgemeinreaktion.

Die Lokalreaktion zeigt sich uns ohne weiteres als entziindliche
Exsudation im subkutanen Zellgewebe. Auch die Herdreaktion konnen
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 kén-
nen wir hiufig Herdreaktionen in der Lunge perkutorisch und auskulta-
torisch feststellen, namentlich dann, wenn es sich um Herde von griGerer

g%
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Ausdehnung oder um besonders starke Reaktionen handelt. Aber auch
Reaktionen in kleinen und kleinsten Herden kénnen durch die kollate-
rale Entziindung des umliegenden Gewebes objektiv nachweisbar werden.
So ist z. B. die spontane kollaterale Entziindung der ary-epiglottischen
Falten in vielen Fillen das erste Symptom beginnender Larynxtuber-
kulose.

Die Allgemeinreaktion tritt subjektiv fiir den Kranken durch ver-
schiedenartige Symptome eines allgemeinen Krankheitsgefiihls in Er-
scheinung. Und sie 148t sich in einer grofien Zahl der Fille durch Er-
héhung, seltener durch Absinken der Korpertemperatur auch objektiv
nachweisen.

Diese Reaktionstypen, die uns bei der subkutanen Einverleibung
von Substanzen mit spezifischer Antigenwirkung entgegentreten, sind
deshalb so lehrreich, weil sie uns in ausgezeichneter Weise die
Wechselwirkung zwischen zelluléiren und humoralen Immunitétsreak-
tionen zeigen.

Die Stichreaktion gibt uns ein Bild vom Verhalten der allgemeinen
zelluldiren Immunitdt auBerhalb der tuberkulosen Herde. Herd- und
Allgemeinreaktion aber demonstrieren gewissermaBen experimentell die
spontanen zelluliren und humoralen Immunititsreaktionen, die dann
eintreten, wenn bis dahin bestandenes immunbiologisches Gleichgewicht
durch einen neuen Antigenreiz, d. i. durch Produktion neuer Tuber-
kulosegifte, gestort wird.

Die GesetzmiBigkeiten der Wechselbeziehung zwischen diesen drei
Reaktionstypen werden wir im néchsten Abschnitt eingehend besprechen.
Hier handelt es sich zunichst darum, eine Erkldrung dieser Reaktionen
im Rahmen der allgemeinen biologischen Grundgesetze zu geben.

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 zelluldre und in der Umgebung der Zellen auch humorale Im-
munitétsreaktionen ab.

Aber wieso kommt es zu den Entziindungserscheinungen?

Eine einfache Antwort wére: durch die zugefiihrten Antigene selbst,
indem diese einen chemisch entziindlichen Reiz im tuberkultsen Gewebe
setzen. Oder durch die ablaufende Immunitétsreaktion an sich, indem
diese zu physikalischen Gewebsverinderungen, zu Leukozytose usw.
tithrt. Abgesehen davon, daB wir durch derartige Erklirungen allgemei-
ner Natur keine Bereicherung unserer Erkenntnisse erhalten, kdnnen
wir sie auch ohne weiteres als unrichtig widerlegen.

Wir kénnen einem Tuberkuldsen eine kleine Menge eines Antigen-
praparates injizieren und eine starke Stich-, Herd- und Allgemeinreaktion
erhalten. Und wir kionnen einem zweiten Tuberkuldsen die 100fache
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Dosis des gleichen Antigens zufithren, ohne daf es zu irgend einer
sinnfilligen Reaktion kommt.

Das Antigen an sich kann also an diesen Entziindungen nicht schuld
sein. Sonst miillten ja ganz klare und einfache GesetzmiBigkeiten nach
der Dosengrofe erkenntlich werden, und derartige paradoxe Spriinge
wiren ganz undenkbar.

Auch der Antigenabbau an sich kann nicht schuld sein. Denn auch
dann miilten die Entziindungserscheinungen klare GesetzmiBigkeiten
nach der Dosengréfle zeigen.

Nur eine Erkldrung ist moglich. Die entziindlichen Erscheinungen
miissen durch Abbauprodukte der Antigens entstehen, die nur unter
ganz bestimmten Umsténden zur Wirkung kommen.

Die Endprodukte des Abbaues konnen auch nicht die Ursache sein,
denn auch dann miilten 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 Abbau zu langsam oder
unvollkommen vor sich geht.

Die Schnelligkeit und Vollkommenheit des Abbaues muf} in erster
Linie von dem Verhiltnis der Menge des abzubauenden Materials zur
Leistungsfihigkeit der abbauenden Energie abhingen.

Die Ursache der entziindlichen Uberempfindlichkeitser-
scheinungen, die fir uns als Lokal- und Herdreaktion in Er-
scheinung treten, miissen also giftige Zwischenprodukte des
Antigenabbaues sein, die dann zur Wirkung gelangen, wenn
der Antigenabbau unvollkommen oder zu langsam vor sich
geht; wenn also zwischen der zugefithrten Antigenmenge und
den abbauenden Kréften ein Miverhaltnis besteht.

Wir stehen mit dieser Erkenntnis bereits auf dem Boden jener Er-
scheinungen, die uns beim parenteralen Abbau von Bakterieneiweifl oder
anderem artfremden Eiweill entgegentreten.

Und wie kommt nun die Allgemeinreaktion zustande?

Die Antwort ist ohne weiteres zu geben. Dadurch, daf die giftigen
Zwischenprodukte des Antigenabbaues in den Kreislauf gelangen und
so Gelegenheit erhalten, auf die verschiedenen Organe und Nerven-
zentren 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, daB unverindertes Antigen in den Kreislauf
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gelangt und nun erst hier zu langsam oder unvollkommen abge-
baut wird.

Die Allgemeinreaktion ist also ein Ausdruck humoraler Immunitéts-
reaktionen, bei welchen giftige Zwischenprodukte des parenteralen Anti-
genabbaues zur Resorption gelangen; die Allgemeinreaktion ist eine
anaphylatoxische Vergiftung.

Und hier wird es gut sein, uns die Erscheinungen und Gesetzmafig-
keiten der anaphylatoxischen Vergiftung beim parenteralen Eiweif3-
abbau in Erinnerung zu bringen.

Zur Sensibilisierung geniligen minimale EiweiBmengen, z. B.
0,000 001 ccm Serum. Zur Ausbildung der ﬁberempfindh’chkeib ist
eine bestimmte »Inkubationszeit« notig; d. h. die Antikorperbildung,
die erforderlich ist, um bei der nachfolgenden Injektion, das neu inji-
zierte Eiweill abzubauen, die aber noch nicht geniigt, um es rasch
und vollstindig abzubauen, bendtigt eine bestimmte Zeit. Die anaphy-
laktischen Erscheinungen aber nach der zweiten Injektion zeigen je
nach der angewendeten Dosis und Applikationsart grofle Verschieden-
heiten.

Und alle diese Verlaufsformen zeigen einen vollkommenen
Parallelismus mit den Erscheinungsformen der Antigenreak-
tionen am tuberkulésen Menschen.

Wird dem sensibilisierten Tier eine groBe zweite Dosis intravends
injiziert, so erleidet das Tier unter Temperatursturz einen todlichen
anaphylaktischen Schock.

Die Parallele am Menschen fehlt hier im allgemeinen gliicklicher-
weise. Denn auch die grofiten Tuberkulinenthusiasten der ersten Tuber-
kulindra werden es kaum gewagt haben, iiberempfindliche Patienten
mit hohen Tuberkulindosen intravends zu behandeln. Wenigstens ist
davon nichts in die Offentlichkeit gedrungen. Aus dem miindlichen
Bericht eines Kollegen weil} ich aber von einem traurigen Fall, der hier-
her 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. Kurzum
— es kam zu einer subkutanen »Probeinjektionc< von 1000 mg AT (!}, nach welcher der
Kranke in kiirzester Zeit unter typischem Temperatursturz zugrunde ging.

Unter anderem war hier wohl auch ein gerichtliches Nachspiel eine natiirliche Folge
des anaphylatoxischen Tuberkulinschocks, der von vielen geleugnet wird, weil wir ihn ja
unter normalen Verhiltnissen gliicklicherweise nicht zu sehen bekommen.

Erklirung: Die vorhandene Antikdrpermenge geniigt zwar, um
den Abbau des Antigens einzuleiten, nicht aber, um diesen Abbau in
groBerem Umfang rasch und vollkommen zu Ende zu fiihren. GroBe
Mengen anaphylatoxischer Zwischenprodukte werden frei, und es folgt
ein akuter todlicher Schock.
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Wird dem Tier die zweite Injektion subkutan gemacht, so kommt
es nur selten zu einem tddlichen Schock, sondern zu anaphylatoxischen
Erscheinungen, deren Intensitit von der Dosis abhingt, und die bald
unter Temperaturerhdhung bald unter Temperaturerniedri-
gung einhergehen (Schittenhelm und Weichardt [218]).

Die gleichen Erscheinungen zeigen die Tuberkulinallgemeinreaktio-
nen am Menschen. Auch ihre Intensitidt hingt in jedem einzelnen Falle
von der Grofle der Dosis ab. Auch Tuberkulinallgemeinreaktionen kon-
nen unter Absinken der frither normalen Temperatur (nicht zu verwechseln
mit der Entfieberung durch Tuberkulin) verlaufen.

Erklirung: Die Antikérpermenge ist zwar grof genug, um die
Hauptmenge des Antigens rasch abzubauen, so daB es nicht mehr zu
einem todlichen anaphylatoxischen Schock kommt; jedoch nicht groB
genug, um die ganze Antigenmenge abzubauen. Es kommt daher zu
mehr oder minder starken Allgemeinreaktionen.

Wahlt man bei der zweiten Eiweifiinjektion noch geringere sub-
kutane Dosen, so beschrianken sich die anaphylaktischen Erscheinungen
am Tier auf mehr oder minder starke lokale Entziindungen.

Als Parallele am Menschen — die Tuberkulinstichreaktion ohne
Allgemeinreaktion.

Erklarung: Die Antikérperproduktion der lokalen Zellverbiande hat
geniigt, um die gesamte Antigenmenge innerhalb des subkutanen Ge-
webes in der Umgebung der Einstichstelle abzubauen. Dabei haben die
geringen Mengen freiwerdender anaphylatoxischer Zwischenprodukte
eine lokale Entziindung hervorgerufen. Es wurden aber keine so groBen
Mengen mehr resorbiert, die imstande gewesen wiren, eine sinnfillige
Allgemeinreaktion auszuldsen.

Uberlebt das Tier die zweite EiweiBinjektion, so ist es gegen weitere
Einspritzungen unempfindlich »ananaphylaktisch oder antianaphylak-
tisch«. Wir konnten ebensogut sagen »immunc.

Erklarung: Die Antikorperbildung ist nun derartig angeregt, daB
immer geniigende Mengen Antikorper gebildet werden, um neue Antigen-
mengen rasch abzubauen. Daher kommen keine anaphylatoxischen
Zwischenprodukte mehr zur Wirkung.

Bei der Tuberkulose geht dies — wie alles — bedeutend langsamer
als bei der gewohnlichen Eiweifanaphylaxie. Im Prinzip sehen wir
aber auch bei der erfolgreichen Immunisierung gegen Tuberkulose, die
zu wirklicher Dauerheilung fiihrt, den gleichen Vorgang. Die Kranken
erlangen, entweder spontan oder unterstiitzt durch eine Antigenbehand-
lung, immer stirkere positive Anergie. Sie werden durch fortgesetzte
Erhohung der Fahigkeit, Antikorper im UberschuB zu produzieren, in
den Stand gesetzt, immer groBere Dosen kiinstlicher Antigene reaktionslos
abzubauen. Und ebenso sind sie fdhig, natiirliche Antigene, die bei
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eventuellen Riickfillen (d. h. bei neuerlicher Tendenz zur Proliferatign
eines tuberkuldsen Prozesses oder bei neuer Metastasenbildung) in den
Kreislauf gelangen, schnell wieder unschadlich zu machen.

Wir sehen auch hier wieder, wie miiflig es ist, dariiber zu streiten,
ob die kiinstlich erzeugte positive Tuberkulinunempfindlichkeit, die nur
bei ausheilenden Patienten gelingt, eine »Antianaphylaxie« ist oder
eine »Immunierung«. Tuberkulinunempfindlichkeit ist kein vollkom-
mener Schutz gegen Tuberkulose, weil die ganze Tuberkulinfrage nur
ein Teil der Tuberkuloseimmunitit ist. Aber positive Tuberkulin-
unempfindlichkeit ist verstdrkter Schutz, denn sie bedeutet erhohte
Fahigkeit zur Abwehrleistung an irgend einem Teil der immunbiologi-
schen Front. Und diese erhdhte Abwehrleistung mufl auch fiir die ge-
samte Immunitdt von Nutzen sein.

Auf Grund vorstehender Tatsachen aber formulieren wir den V. Satz:

Sowohldie spontanen Uberempfindlichkeitserscheinungen
beider Tuberkulose als auch die Uberempfindlichkeitserschei-
nungen nach der Injektion kiinstlicher Antigene sind auf die
Wirkung anaphylatoxischer Zwischenprodukte des Antigen-
abbaues zuriickzufiihren. Diese anaphylatoxischen Zwischen-
produkte kommen dann zur Wirkung, wenn die Antikérper-
produktion nicht geniigt, um die natiirlichen oder kiinstlichen
Antigene rasch und vollkommen abzubauen.

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

Erklarung: Die zugefiihrten kleinen Antigenmengen nehmen nun
einen Teil der verfiigbaren Antikérper in Anspruch. Der Antigenreiz
ist aber nicht stark genug, um die zelluliren Abwehrfunktionen, die
»Luxusproduktion an freien Seitenketten« geniigend anzuregen.

Nur so 148t sich die paradoxe Erscheinung erkliren, daBl Tuber-
kulininjektionen scheinbar ganz regellos, in einem Falle einen fiebernden
Kranken entfiebern, in anderen Fillen bei fieberfreien Kranken Fieber
hervorrufen, oder bestehendes Fieber erhohen.

Erklirung: Gelingt es, ohne zu starke Herdreaktionen eine génii-
gende Antikdrperproduktion zu erzielen, so wird bestehendes anaphyla-
toxisches Fieber, das durch humorale Immunititsreaktionen zustande
kommt, rasch schwinden. Handelt es sich aber um Fieber, das durch
die spontanen Herdreaktionen in proliferierenden Herden zustande
kommt, so kann dieses Fieber erst durch zunehmende Heilungstendenz
des Herdes allméhlich gebessert werden.

Wird hingegen ein fieberfreier Kranker mit zu groen Antigendosen
behandelt, so kommt es zu einer Allgemeinreaktion, wenn das Antigen
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nicht mehr vollstandig in der Umgebung der Injektionsstelle abgebaut
wird; und zu einer Herdreaktion, wenn unveréindertes Antigen auch
direkt an die tuberkuldsen Herde gelangt. Bei stindig zu klein bleibenden
Dosen aber entsteht Uberempfindlichkeitsfieber, weil die vorhandenen
Antikoérpermengen allméhlich aufgebraucht werden, ohne dafl der Reiz
zur Erhohung der Abwehrleistung geniigt.

Und nun noch einige antikritische Betrachtungen. Diese sind nétig,
weil gerade die Auffassung der Uberempfindlichkeitserscheinungen als
anaphylatoxische Vergiftung heute noch auf starken Widerspruch stoft.
Eine bessere und fruchtbringendere Erklirung haben uns aber alle die
kritischen Stimmen nicht bieten koénnen.

Ebenso hiufig als unberechtigt ist der Einwand, daf die anaphyla-
toxische Vergiftung unter Temperatursturz, die Tuberkulinreaktion aber
unter TemperaturerhShung einhergehe. Wir haben schon betont, daf
der Temperatursturz nur beim tdédlichen anaphylaktischen Schock auf-
tritt. Nicht todliche anaphylaktische Vergiftungen durch typische Ki-
weiBanaphylaxie verlaufen je nach der Dosierung bald unter Temperatur-
erhdhung, bald unter Temperatursenkung (Schittenhelm und Wei-
chardt [218]). Und die Fille sind durchaus nicht selten, wo auch die
Tuberkulinreaktion unter Temperatursenkung verlauft.

Klemperer (108) und Bessau (22, 23) haben die Auffassung der
Tuberkulinreaktion 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 fiir den tuberkulose-
freien Organismus vollkommen indifferent. Ruppel (208) fand 50000 mg
am tuberkulosefreien Meerschweinchen ohne jede Wirkung. Mit Alt-
tuberkulin kann man daher ein tuberkulosefreies Tier nicht sensibili-
sieren, und abgebaut kann das Alttuberkulin im tuberkulosefreien Korper
nicht werden, weil keine spezifischen Antikdrper vorhanden sind. Nehmen
wir aber statt des Alttuberkulins z. B. das Land mannsche Tuberkulol
oder die Partialantigene nach Deycke-Much, so gelingt die Sensi-
bilisierung ohne weiteres, weil diese Pridparate infolge eines anderen
Herstellungsprozesses noch »virulente « Antigene enthalten. Der »Grund-
versuch« stimmt also hier plétzlich auch fiir die Tuberkuloseantigene.

Rémer und Kohler (202) sowie Much (156) lehnen die Anaphyla-
toxintheorie der Tuberkulinempfindlichkeit ab, weil es nicht gelingt,
mit dem Serum tuberkuliniiberempfindlicher Tiere an anderen Tieren
passive Anaphylaxie zu erregen. Das kann in der Regel auch gar nicht
gelingen. Das Serum tuberkuliniiberempfindlicher Tiere wird in der
Regel iiberhaupt keinen UberschuB an Antikorpern enthalten, sonst
wiren ja die betreffenden Tiere nicht tuberkuliniiberempfindlich, son-
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dern das Tuberkulin wiirde rasch und vollkommen ohne anaphylatoxische
Erscheinungen abgebaut werden. Es werden also mit dem Serum tuber-
kuliniiberempfindlicher Tiere iiberhaupt gar keine Antikorper iibertragen
werden, die das Tuberkulin abbauen kénnten. Und das neue Versuchstier
wird daher gegen Tuberkulin unempfindlich bleiben. Eine derartige
passive Ubertragung der Tuberkuliniiberempfindlichkeit wird sich nur
unter ganz bestimmten Umstdnden erwarten lassen; niamlich dann,
wenn die Antikérpermenge nicht grol genug ist, um das einverleibte
Tuberkulin rasch abzubauen und doch wieder zu grof3, daf alle momentan
vorhandenen Antikdrper verbraucht werden. Diese Bedingungen scheint
tatsiichlich Sata (215) getroffen zu haben. Thm gelang »unter bestimm-
ten optimalen Versuchsbedingungen« eine passive Ubertragung der
Tuberkuliniiberempfindlichkeit. Und er konnte auch im Reagensglas
durch Mischung von Tuberkulin mit einem Tuberkuloseserum ein Gift
herstellen, das am gesunden Meerschweinchen typische Tuberkulin-
reaktionen erzeugte und auch einen tédlichen anaphylatoxischen Schock
hervorrief.

Much (156) wendet auch ein, daB eine Tuberkuliniiberempfindlich-
keit durch eine weitere Behandlung fast immer aufgehoben werden kann.
Dies ist aber nur dann méglich, wenn es gelingt, Schritt fiir Schritt die
Luxusproduktion an tuberkulinabbauenden Antikérpern anzuregen. Jeder
Versuch, die Tuberkulindosis gewaltsam zu steigern, fithrt unweigerlich
zu den Folgen der sattsam bekannten »Tuberkulinkunstfehler«, eventuell,
wie wir am Beispiel auf S. 134 gesehen haben, sogar zu einem tddlichen
anaphylatoxischen Schock. In ganz gleicher Weise wird bei der Eiweil}-
anaphylaxie das Tier antianaphylaktisch, d. i. nichts anderes als »immun«
gegen dieses EiweiBl, wenn es den anaphylaktischen Schock nach der
zweiten Injektion iibersteht. Und auch beim sensibilisierten Tier lassen
sich die Uberempfindlichkeitserscheinungen immer wieder durch kleine
subkutane Dosen hervorrufen.

Wenn auch die anaphylaktischen Erscheinungen des parenteralen
Eiweilabbaues am Meerschweinchen nicht in allen Einzelheiten abso-
luten Parallelismus mit den Uberempfindlichkeitserscheinungen am
tuberkulsen Menschen zeigen, im wesentlichen besteht dieser Paralle-
lismus tatsichlich. Wir diirfen nicht vergessen, daB sich auch schon das
Kaninchen nicht mehr »so gut fiir die anaphylaktischen Gtundversuche
eignet« wie das Meerschweinchen.

Much (156) will gegeniiber Lowenstein und Rappaport (134)
sowie gegen Hamburger (80, 82) bei der humoralen Uberempfindlich-
keit eine Unterscheidung zwischen Endotoxin- und Anaphylatoxin-
wirkung gewahrt wissen. Es handelt sich aber dabei doch um fliefende
Ubergiinge, so daf8 diese Unterscheidung hinfillig wird. Ob eine Endo-
toxinvergiftung vorliegt oder eine Anaphylatoxiniiberempfindlichkeit,
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hingt ja nur davon ab, wie weit der Andotoxinabbau durch komplement-
bindende Antikérper zu wiinschen {ibrig 146t. Ich stimme aber mit
Much vollkommen iiberein, wenn er mahnt, dafl wir zwischen einer zellu-
liren und einer humoralen Uberempfindlichkeit unterscheiden miissen.
Denn erst durch diese Unterscheidung wird uns das Auftreten der Lokal-,
Herd- und Allgemeinreaktion in ihrem gegenseitigen Zusammenhang Kklar.

Wir konnen dabei Schritt fiir Schritt die verschiedenen Moglich-
keiten verfolgen. -Am besten gehen wir dabei von subkutanen Antigen-
injektionen an einem Tuberkulsen aus, der mittelstarke positive Anergie
zeigt.

Injektion einer Antigendosis, welche unter der allergischen Reiz-
schwelle bleibt:

~ es kommt weder zu einer Stichreaktion noch zu einer Herd- oder

Allgemeinreaktion. Erklirung: Die zellulire Immunitdt an der Ein-
stichstelle ist imstande, die injizierte Antigenmenge rasch und vollkom-
men abzubauen, ohne dall anaphylatoxische Zwischenprodukte gebildet
werden.

Injektion einer Antigendosis, welche eben die allergische Reiz-
schwelle iiberschreitet:

es kommt zu einer leichten Stichreaktion, meist ohne Herd- und
Allgemeinreaktion. Erkldrung: Die zelluldire Immunitédt der Injektions-
stelle ist imstande, die injizierte Antigenmenge zum grofiten Teil abzu-
bauen. Es kommt aber doch zur Bildung geringer Mengen anaphyla-
toxischer Substanzen. Diese filhren 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 der-
selben, die noch zur Resorption gelangt, geniigt meist nicht, um eine
sinnfillige A]lgeineinreaktion hervorzurufen. Ebenso werden auch keine
nennenswerten Mengen unverinderten Antigens resorbiert. Es kommt
daher auch zu keiner Herdreaktion.

Injektion einer Antigendosis, welche die allergische Reizschwelle
erheblich iiberschreitet:

die zellulire Immunitét an der Injektionsstelle geniigt nicht, um
die ganze Antigenmenge rasch abzubauen. Es kommt zu einer mehr
oder minder starken anaphylatoxischen Entziindung in der Umgebung
der Einstichstelle (stidrkere, meist linger dauernde Stichreaktion) und
gleichzeitig werden auch anaphylatoxische Substanzen, eventuell auch
unveréindertes Antigen resorbiert. Im ersten Falle wird eine Aligemein-
reaktion auftreten, im letzteren Falle ist auch die Moglichkeit fiir das
Entstehen einer Herdreaktion gegeben.

Die Herdreaktion entsteht, sobald unveriindertes Antigen zum Herd
gelangt, und die Zellen des Herdes nicht imstande sind, das Antigen rasch
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und vollkommen abzubauen. Es kommt dann zu einer anaphylatoxi-
schen Entziindung im Herd und in seiner nichsten Umgebung.

Die stérksten Herdreaktionen, schon auf geringe Antigendosen,
zeigen daher proliferierende Herde. In den proliferierenden Herden
haben ja die Tuberkulosegifte ein Ubergewicht iiber die Abwehrfunktionen
(Antikorperproduktion) erreicht. Hier sind die Zellen nicht mehr in
der Lage, einen starken StoStrupp von Abwehrkraften zu bilden — sonst
wiirde ja die Tuberkulose hier nicht proliferieren. Das Antigen kann
daher nicht rasch und vollkommen abgebaut werden. Es belastet nur
neuerdings die schon vorher zu geringe Abwehr der zelluléren Immunitét
im Herd, indem es einen Teil der verfiigharen Abwehrkrifte fiir sich in
Anspruch nimmt. Wir haben dann bereits den typischen Tuberkulin-
kunstfehler vor uns; die zu starke Herdreaktion im proliferierenden
tuberkulosen Herd.

Aber wie gelangt das Antigen zum Herd?

Wenn wir uns vorstellen, dall geringfiigige Antigenmengen resorbiert
werden und sich im Kreislauf verteilen, so miissen eigene Krifte tatig
sein, welche dieses weit verteilte Antigen in den tuberkuldsen 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 Erklirung iiber das Wesen dieser Krifte doch nicht erhalten. -
Wir stehen hier vor dem Ausdruck einer biologischen Energie, deren
Wesen wir heute doch nicht erfassen kénnen, die aber iiberall in der
Natur ihre Parallele findet. Wir werden noch eingehend sehen, dal der
tuberkulose Herd gewissermafen das Kraftzentrum darstellt, von dem
der Angriff der Tuberkulose ausgeht, und gegen den sich alle Abwehr-
funktionen in erster und letzter Linie richten. Wenn neues Antigen in
den Kreislauf gelangt, so ist es schon an sich eine Selbstverstandlichkeit,
dal zwischen dem Kraftzentrum und dem neu eingefiihrten Antigen
biologische Beziehungen bestehen miissen, die wir vielleicht am besten
mit dem Ausdruck »biologische Affinitét« bezeichnen. Thr Wesen wird
uns letzten Endes vielleicht immer verborgen bleiben. Ihre Gesetz-
méBigkeiten kénnen wir aber erkennen und praktisch verwerten. Auch
das Wesen der chemischen Affinitat ist uns nicht bekannt, und trotzdem
hat sie uns die Grundlage fiir die ganze synthetische Chemie und damit
fir groBe Industriezweige gegeben.

So haben wir die Grundziige des Zusammenhanges zwischen den drei
typischen Erscheinungsformen der Immunitit am tuberkulosen Men-
schen kennen gelernt.

In Wirklichkeit ist dieser Zusammenhang freilich nicht so sche-
matisch, wie er hier dargestellt wurde. Biologische Vorginge lassen sich
ja nicht in allen Einzelheiten erschopfend darstellen, sondern nur in den
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groBen Richtlinien festhalten. Wir werden noch sehen, wie sich diese
Vorgiinge vielgestaltig miteinander kombinieren und nebeneinander ver-
laufen konnen. Wir werden sehen, welche gewaltige Bedeutung die
»biologische Affinitdt« tuberkuloser Herde zu verschiedenen Antigenen
besitzt. Wir werden sehen, dafl diese Affinitit bei immunbiologisch
verschiedenen Herden und verschiedenen Antigenen verschieden ist.
GesetzméBigkeiten, die wir heute erst langsam zu erkennen beginnen,
und die nach meiner Ansicht von groBter praktischer Bedeutung sind,
weil erst sie die Moglichkeit richtiger Indikationsstellungen und richtiger
Technik bei der immunbiologischen Tuberkulosetherapie bieten. Wir
werden alle diese GesetzmiBigkeiten, so weit sie uns heute mit einiger
Klarheit vor Augen stehen, in den nichsten Abschnitten eingehend zu
behandeln haben. Hier war es zundchst nur unsere Aufgabe, Richt-
linien zu gewinnen, nach welchen sich die Immunitidtserscheinungen
am tuberkulosen Menschen einheitlich erfassen lassen.

Mogen sich auch einmal unsere Anschauungen iiber das Wesen der
immunbiologischen Vorgéinge erheblich dndern, die beobachteten Gesetz-
miBigkeiten der sinnfilligen Immunitidtserscheinungen, um deren Er-
fassung es uns in erster Linie zu tun ist, werden doch immer die gleichen
bleiben.

Vielleicht wird es einmal gelingen, an Stelle der Antigen-Antikorper-
reaktionen und anaphylatoxischen Substanzen biochemische Formeln
und exakte physikalische Berechnungen zu setzen. Aber trotzdem werden
nach meiner Uberzeugung die hier entwickelten theoretischen Richt-
linien immer auch in diesen neuen Erkenntnissen Platz finden — weil sie
eben mit den Erfahrungstatsachen am tuberkulésen Menschen iiberein-
stimmen. Nur die technischen Bezeichnungen werden sich vielleicht
wieder #ndern.

Eines miissen wir uns aber immer vor Augen halten. Der Tuberkel-
bazillus macht in seinem jahrzehntelangen Parasitenleben im mensch-
lichen Korper selbst gewif groBe biologische Wandlungen durch. So
wechselt er wohl auch mit seinen Angriffsmitteln, und Angriffsmethoden,
und dies bedingt wieder eine Mannigfaltigkeit der Abwehr. So wird
sich das Tuberkuloseimmunititsproblem wohl niemals durch eine ein-
heitliche »Antigen-Antikorperreaktion« erschopfen lassen. Es um-
schlieBt lange immunbiologische Entwicklungen. Und diesen diirfen
wir kein starres Schema entgegenstellen, sondern wir miissen trachten,
die immunbiologischen Reaktionen am tuberkuldsen Menschen zu ver-
folgen, und aus ihnen gesetzmifBig wiederkehrende Vorgéinge zu erfassen.
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1X.

Die Gesetzmiifigkeiten der Lokalreaktion, Herd-
reaktion und Allgemeinreaktion.

Richtige Indikationsstellung und gut ausgebildete Technik sind die
Grundlage jeder erfolgreichen Therapie. Wir haben schon &ftér betont,
dafl diese beiden Grundlagen bei der praktischen Verwertung immun-
biologischer Behandlungsmethoden der Tuberkulose nicht auf jener Hohe
stehen, auf der sie stehen sollten, und auf der sie heute auch schon stehen
konnten. ‘

Wir kdnnen diese nétigen Grundlagen nur dann gewinnen, wenn wir
wieder von den GesetzmiBigkeiten ausgehen, nach welchen die Immuni-
tiatsreaktionen am tuberkul6sen Menschen verlaufen, und nach welchen
sie gegenseitig zueinander in Beziehung treten.

Ich werde im fecigenden versuchen, diese GesetzméBigkeiten, wie ich
sie aus eigener klinischer Erfahrung erfassen konnte, iibersichtlich zu-
sammenstellen, und kurz immunbiologisch zu erkliren. Und auch hier
wollen wir von jenen Grundtypen immunbiologischer Erscheinungsformen
ausgehen, wie wir sie im vorigen Abschnitt im Anschluf3 an die subkutane
Einverleibung kiinstlicher Antigenpriparate kennen gelernt haben.

Gesetzmiifigkeiten der Lokalreaktion.

I Satz:

Kutane und intrakutane Reaktionen sind der Ausdruck
eines relativ dauernden Zustandes zellulirer Immunitéat.

Sie kénnen bestehen, lange Zeit bevor klinische Krankheitserschei-
nungen auftreten, und lange Zeit nachdem mit fortschreitender Heilung
die klinischen Krankheitserscheinungen langst wieder abgeklungen sind. Sie
konnen daher an sich und allein keine eindeutige Diagnose einer tuberku-
16sen Erkrankung im klinischen Sinne (»aktive« Tuberkulose) ermdglichen.

AuBerdem ist die Intensitit der kutanen und intrakutanen Reaktionen
sehr von dem physikalischen Zustand der Hautgewebe abhingig. So
konnte ich wihrend des Krieges vielfach in der schlecht ernéhrten, trocke-
nen Haut von Rekonvaleszenten nach chronischen Darmaffektionen bei
manifester Tuberkulose und trotz guter Prognose, die auch durch den
weiteren klinischen Verlauf bestitigt wurde, auffallend schwache
kutane und intrakutane Reaktionen feststellen.

Dann hat z. B. Hoke (97) einen Fall erwihnt, bei dem die Intra-
kutanreaktion mit Partialantigenen auf dem einen Arm, der durch Quarz-
lampenbestrahlung kriftig hyperimisiert worden war, nahezu negativ
ausfiel, wihrend auf dem anderen Arm starke Reaktionen auftraten.
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Hierher gehort auch die Erscheinung, daB die Pirquetsche Reaktion
wahrend der Erruption eines Masernexanthems negativ ausfillt, jedoch
wieder positiv wird, sobald das Exanthem abgeklungen ist. Die serdse
Durchtrénkung des kutanen Gewebes wihrend des Masernausschlages
diirfte hier die Ursache sein.

Keinesfalls sind wir in allen diesen Fallen berechtigt, eine tatséchlich
bestehende negative Anergie anzunehmen. Bei den erwdhnten Fillen
chronischer Darmaffektionen spricht der weitere klinische Verlauf ab-
solut dagegen. Ebenso auch beim Masernexanthem. Denn wenn auch
héufig die pulmonalen Komplikationen bei Masern einen sehr ungiinstigen
EinfluB auf den weiteren Verlauf einer bestehenden Lungentuberkulose
ausiiben, so wird der Pirquet auch in jenen Féllen negativ, bei welchen
es zu keiner Proliferation eines tuberkultsen Prozesses kommt. Den
deutlichsten Beweis aber, dafl es sich nur um FErscheinungen lokaler
Gewebsverinderungen handelt, liefert der Hokesche Versuch.

Alle diese Erscheinungen mahnen uns in nachdriicklicher Weise,
daf wir Kutan- und Intrakutanreaktionen nie als absolute, sondern
nur als relative Werte auffassen diirfen. Wir dirfen aus ihnen, wie
bei allen Teilerscheinungen der Tuberkuloseimmunitit, nur so Schliisse
ziehen, indem wir sie in das gesamte klinische Bild entsprechend einfiigen.

Die Kutan- und Intrakutanreaktionen sind nach den Versuchen
Tovolgyis (245) um so empfindlicher, je ndher sie dem Krankheitsherd
liegen. Tovélgyi fand bei klinischer Lungentuberkulose, also in einem
Krankheitsstadium, in dem Allergie »der bessere« Immunitétszustand
ist, — die Pirquetsche Reaktion stirker auf der Brust auftreten, als
auf den Armen. Ebenso tritt drohende negative Anergie zuerst in der
Umgebung des Krankheitsherdes auf, denn bei schweren klinischen
Fallen ist nach Tovolgyi der Pirquet auf der weniger kranken Brust-
seite stdrker als auf der kranken. Die schlechteste Prognose geben
diejenigen Fille, bei welchen der Pirquet auf beiden Brustseiten negativ
geworden ist.

Wir sehen also nach derartigen Versuchen, daf die allgemeine zellu-
lare Immunitéit — ganz im Sinne der gerade vorliegenden immunbio-
logischen Verhéltnisse — am stdrksten in der néchsten Umgebung des
Krankheitsherdes in Erscheinung tritt, um nach der Peripherie hin in
ihrer Intensitdt, bzw. Empfindlichkeit abzunehmen.

I1. Satz:

Diese kutanen und intrakutanen Reaktionen der zellu-
laren Immunitéit, wie wir sie zur diagnostischen Feststellung
einer irgendeinmal erworbenen tuberkulésen Infektion ver-
wenden, verlaufen fast immer ohne sinnfdllige Herdreak-
tionen und Allgemeinreaktionen.
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Erklarung: Die Einverleibung des Antigens, in lokaler enger Be-
grenzung auf weniger resorptionsfahige Gewebsschichten, fithrt auch nur
zu lokal begrenzten Antigen-Antikorperreaktionen. Und bei diesen ist
zur Resorption wirksamer Mengen des unverdnderten Antigens oder ana-
phylatoxischer Abbauprodukte kaum Gelegenheit vorhanden. Steigern
wir jedoch die Menge des zugefiihrten Antigens, sowie die Ausdehnung
der zur Reaktion verwendeten Gewebsfliche, wie dies z. B. bei der kura-
tiven Pirquetierung nach Ponndorf (184), Képpe (112), Diibi (46) usw.
oder bei der Perkutantherapie nach Petruschky (172—174) der Fall
ist, so kénnen auch Herd- und Allgemeinreaktionen auftreten.

III. Satz:

Die Stichreaktionen bei subkutaner Einverleibung von
Substanzen mit spezifischer Antigenwirkung verlaufen in
deutlich erkennbarer Abhéngigkeit von der Dosierung einer-
seits, und den individuellen Immunititsverhiltnissen des
Kranken andererseits, unter auBerordentlich wechselvoller
Intensitdt der Erscheinungen.

Die Starke der Stichreaktionen kann zwischen kaum merklicher
Roétung an der Einstichstelle und grofien entziindlichen Schwellungen
schwanken, die z. B. einen ganzen Oberarm einnehmen koénnen.

Auch die Beziehungen der Stichreaktion zum Auftreten einer Herd-
und Allgemeinreaktion sind sehr wechselvoll. Beidieser Wechselbeziehung
lassen sich folgende Gesetzméfigkeiten erkennen, von denen es aber auch
atypische Abweichungen gibt:

a) Bei Kranken ohne vorgeschrittene Organtuberkulose
mit gutem allgemeinen Kraftezustand pflegen schwache bis
mittelstarke Stichreaktionen ohne sinnfillige Herd- und
Allgemeinreaktionen, starke Stichreaktionen meist unter
gleichzeitigem Auftreten von Allgemeinreaktionen und even-
tuell auch sinnfdlliger Herdreaktionen zu verlaufen.

Erklirung: Schwache Stichreaktionen bei kleinen Antigendosen
entsprechen hier dem Wesen der Kutanreaktionen. Die geringen Antigen-
mengen werden in dem lokal begrenzten Reaktionsgebiet rasch abgebaut,
ohne daB gréBere Antigenmengen oder anaphylatoxische Abbauprodukte
in den Kreislauf gelangen.

Wir finden diesen Typus besonders hiufig bei leichteren Féllen klini-
scher Tuberkulose, die sich derzeit in einem stationiren Zustand befinden.

Schwache Stichreaktionen bei hohen Antigendosen bedeuten hier,
dafl auch hohe Antigendosen im lokalen Reaktionsgebiet rasch und voll-
kommen abgebaut werden, ohne da8 es zur Bildung von anaphylatoxischen
Zwischenprodukten kommt. Sie sind demnach ein Zeichen einer starken
zelluliren Abwehrleistung, d. i. starke positive Anergie.
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In Ubereinstimmung mit dieser Erklirung steht die Tatsache, da8
wir diese miflig starken Stichreaktionen nach hohen Antigendosen ohne
Herd- und Allgemeinreaktionen ausnahmslos nur in den ausgesprochenen
Heilungsstadien nach klinischer Tuberkulose antreffen, wo wir also eine
besonders starke Immunitdt annehmen miissen. Und wir treffen sie
namentlich bei solchen Patienten, bei welchen die Antikdrperproduktion
durch eine langdauernde Antigenbehandlung mit anergieanstrebender
Dosierung besonders angeregt worden ist.

Starke Stichreaktionen zeigen, daB dieser Zustand noch nicht er-
reicht wurde. Diese starken Stichreaktionen sind dann meist auch noch
mit Jeichteren Allgemeinreaktionen und eventuell auch Herdreaktionen
verbunden.

b) Bei vorgeschrittener Organtuberkulose pflegen sowohl
schwache wie auch starke Stichreaktionen mit sinnfilligen
Herd- und Allgemeinreaktionen einherzugehen. Je stérker
der tuberkuldse Prozell vorgeschritten ist, und je mehr
sich der Kranke dem Zustand kachektischen Kréafteverfalls
néhert, desto schwicher pflegt die Stichreaktion zu werden,
ohne daf zundchst die Intensitdt der Herd- und Allgemein-
reaktionen abnimmt.

Erklarung: Die noch geleistete Antikorperproduktion ist durch die
natiirlichen Antigene schon stark in Anspruch genommen, nnd daher
nicht imstande, kiinstlich zugefiihrtes Antigen rasch und vollstindig
abzubauen.

a) Starke Stichreaktionen: Die lokale zellulire Immunitét ist zwar
noch imstande, den Antigenabbau an Ort und Stelle in erheblichem
Umfang einzuleiten, aber nicht mehr imstande, ihn rasch zu Ende zu
fiihren. Bedeutende Mengen anaphylatoxischer Substanzen werden ge-
bildet und resorbiert. Und ebenso gelangt auch unverindertes Antigen
in den Kreislauf. Starke Allgemeinreaktionen und Herdreaktionen sind
daber hier die Regel.

b) Schwache Stichreaktionen: Mit zunehmender Schwere des Falles
tritt auch ein immer stirkeres Absinken des Durchseuchungswiderstandes
ein. Die zelluliren Immunitatsreaktionen liegen immer mehr darnieder—
drohende negative Anergie. Es kommt zu keiner starken Stichreaktion
mehr, weil eben die Korperzellen nicht mehr imstande sind, nennens-
werte Mengen von Antikérpern zu produzieren. Unverdndertes Antigen
gelangt in den Kreislauf, und damit an die tuberkuldosen Herde. Hier sind
starke, hchst unerwiinschte Herdreaktionen die Regel. Dieser Typus
stellt bereits die Folgen eines ausgesprochenen Kunstfehlers in der Be-
handlung dar.

In den extremen Stadien erlischt auch die nachweisbare Herd- und
Allgemeinreaktion, oder geht in den schweren septischen Erscheinungen,

Hayek, Tuberkuloseproblem. 10
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die infolge des ausgedehnten Zerfalles von Korpereiweill jetzt das Krank-
heitsbild beherrschen, und in den mannigfaltigen physikalischen Er-
scheinungen des schweren Lungenprozesses verloren. Der Kranke ist
mehr oder minder vollkommen negativ anergisch geworden. KEs
sind keine verfiigbaren Antikérper mehr vorhanden, welche neu zuge-
fithrtes Antigen abbauen konnten.

GesetzmiBigkeiten der Herdreaktion.

IV. Satz:

Das Auftreten sinnféllig wahrnehmbarer Reaktionen in
tuberkul6sen Herden ist #ulerst wechselvoll, jedoch ist
eine Abhingigkeit von zwei Faktoren deutlich erkennbar:
erstens von den individuellen Immunitdtsverhéltnissen des
Kranken, zweitens von der Hohe der Dosierung.

Kranke mit ganz #hnlichem klinischen Befund, kénnen sich der
gleichen Dosis des gleichen Antigens gegeniiber ganz verschieden ver-
halten. Ja noch mehr. Bei dem einen kann es nach einer bestimmten
Dosis zu einer starken Herdreaktion kommen; bei einem anderen treten
nach einer 100fach héheren Dosis keine sinnfélligen Herdreaktionen auf.

Ein und derselbe Kranke kann bis zu einer bestimmten Antigen-
dosis keine Spur einer Herdreaktion geben, bei jeder weiteren Steigerung
eines und desselben Antigens aber mit deutlichen und starken Herd-
reaktionen antworten.

V. Satz:

Die klinischen Erfahrungstatsachen sprechen dafiir, daf
jeder Kranke mit einem chronisch-stationdren Prozef jedem
Antigenpriparat gegeniiber zurzeit eine ganz bestimmte
und individuelle »Herdreaktionsempfindlichkeit« hat; dafl
eine Grenzdosis fiir jedes Antigenprédparat und jeden stationéar
chronischen Tuberkulésen besteht, unter der keine Herd-
reaktionen auftreten, iiber der immer Herdreaktionen auf-
treten.

Erklarung: Stationdre chronische Tuberkulose heit immunbio-
logisches Gleichgewicht und konstante Leistungsfihigkeit der zelluliren
Immunitédt. Von einer bestimmten injizierten Antigendosis wird immer
die gleiche Menge durch die Lokalreaktion abgebaut werden, und eine
immer gleichbleibende Menge unverdndert an den tuberkulésen Herd
gelangen. Die minimale Grenzdosis fiir das Auftreten einer Herdreaktion
bleibt unter solchen Umstéinden immer konstant.

Dies #ndert sich aber, sobald das immunbiologische Gleichgewicht
in glinstigem oder ungiinstigem Sinne verschoben wird. Gelingt es, durch
die gesetzten Antigenreize eine Erhohung der Fihigkeit zur Antikérper-



Die GesetzmiBigkeiten der Lokalreaktion, Herdreaktion und Allgemeinreaktion. 147

luxusproduktion zu erzielen, so wird die Grenzdosis fiir das Auftreten
einer Herdreaktion nach oben verschoben werden. Wird die vorhandene
Antikorperproduktion durch das Auftreten einer stéirkeren spontanen
Antigenbildung (proliferierender Herd) oder durch eine unrichtig indi-
zierte anaphylaktisierende Behandlung schwerer belastet, ohne da8 zu-
nichst eine Luxusproduktion von Antikorpern einsetzt, dann wird die
Grenzdosis fiir das Auftreten von Herdreaktionen nach unten verschoben
werden.

V1. Satz:

Stirker sinnfillige Herdreaktionen sind regelmifiig von
Allgemeinreaktionen begleitet, wenn der tuberkulése Herd
eine groBere Ausdehnung besitzt, und wenn seine anatomi-
schen Verhiltnisse eine rasche Resorption der gebildeten
anaphylatoxischen Substanzen ermdglichen.

Erklirung: Auch hier ist der Vorgang prinzipiell der gleiche wie
bei der Stichreaktion. Ist die zellulire Immunitét im tuberkuldsen Herd
imstande, die an den Herd gelangenden Antigene rasch und vollkommen
abzubauen, so kommt es weder zu stérkeren sinnfilligen Herdreaktionen,
noch zu Allgemeinreaktionen, da ja keine groBeren Mengen anaphyla-
toxischer Substanzen gebildet werden. Geniigt die zellulire Immunitit
im tuberkuldsen Herd aber nicht, so kommt es durch Bildung anaphyla-
toxischer Substanzen zu einer Entziindug im tuberkuldsen Herd und
seiner Umgebung, und weiterhin durch Resorption dieser giftigen Zwischen-
produkte zu einer Allgemeinreaktion.

Ist jedoch der tuberkulése Herd sebr klein, z. B. ein Chorioidea-
Tuberkel, so wird die Menge des gebildeten Anaphylatoxins zu gering
sein, um eine sinnfillige Allgemeinreaktion auszulosen. Ebenso wenig
wird es zu einer Allgemeinreaktion kommen, wenn der tuberkuldse Herd
durch gefaBarmes Narbengewebe aus dem Kreislauf stark abgeschlossen
ist, und so eine Resorption der anaphylatoxischen Substanzen nur sehr
langsam erfolgen kann: z.B., Herdreaktion in abgekapselten Driisen;
Reaktion eines kleinen Herdes in der Lunge, der von zirrhotischem Narben-
gewebe vollkommen eingeschlossen ist. (Die Herdreaktion kann trotz
solcher anatomischer Verhaltnisse zustande kommen, weil ja das Antigen
durch die biologische Affinitdt in den Herd gezogen wird. Bei der Re-
sorption der anaphylatoxischen Substanzen fehlt aber diese unter-
stiitzende Energie.)

VIIL. Satz:

Die Niitzlichkeit und Schadlichkeit einer Herdreaktion
ist der verschiedene Ausgang prinzipiell wesensgleicher
Immunititsreaktionen. Die Schidlichkeit einer Herdreak-
tion ist in weitgehendem Mafle von den anatomischen Ver-

10*
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hiltnissen innerhalb des tuberkulésen Herdes und des ihm
umgebenden Organgewebes abhidngig.

Nirgends sehen wir die Tatsache so klar vor uns, dafl wesensgleiche
Vorginge einmal zum Nutzen des menschlichen Korpers, einmal zum
Nutzen der Tuberkulose ausschlagen kénnen, wie hier. Es gibt absolut
schidliche und duflerst niitzliche Herdreaktionen. Und trotzdem
bleibt die Herdreaktion immer der Ausdruck ejner Wechselwirkung
zwischen Substanzen von Antigencharakter und den Zellen des tuber-
kul6sen Herdes.

Die niitzliche Herdreaktion fiihrt zu einem raschen Abbau des An-
tigens. Und die an diesen Antigenreiz sich anschlieBende Steigerung
der zelluliren Abwehrleistung (Luxusproduktion an Antikérpern) ist der
therapeutische Gewinn. Der so neu gewonnene Antikérperiiberschu8
wird nun im tuberkul6sen Herd selbst zur Kompensierung der natiir-
lichen Antigene — der Tuberkulosegifte — verwertbar.

Die schédliche Herdreaktion kommt dann zustande, wenn so groBe
Antigenmengen an den tuberkuldsen Herd gelangen, daf unter den ge-
gebenen immunbiologischen Verhéltnissen im Herd ihr Abbau nicht rasch
genug gelingt. Die verfiigbaren Antikérper reichen nicht aus, um das
Antigen zu kompensieren. Es folgt eine anaphylatoxische Herdentziin-
dung. Die Antikérperluxusproduktion kommt nicht zustande, weil die
erhéhte Menge natiirlicher Antigene die begrenzte Leistungsfahigkeit der
Zellimmunitdt schwer belastet. Die Tuberkelbazillen selbst finden im
entziindeten, mit Exsudat durchtrinkten Gewebe ausgezeichnete Lebens-
bedingungen. Mit einem Wort — eine solche Herdreaktion kann nur
der Tuberkulose zugute kommen.

Und hier erweisen sich nun die anatomischen Verhiltnisse des tuber-
kulésen Herdes und seiner nichsten Umgebung vielfach von ausschlag-
gebender Bedeutung.

Nehmen wir nur folgende Beispiele an.

Es besteht ein kleiner ausheilender tuberkuléser Herd in der Lunge,
fest von zirrhotischem, gefiflarmen Narbengewebe umschlossen; also ein
Herd mit zentripetaler Heilungstendenz. Im Innern ist noch ein »florider«
Kern vorhanden, an dessen Peripherie es zu einer starken Herdreaktion
kommt. Es tritt entziindliche Exsudation ein. Das umschlieBende
zirrhotische Gewebe mit Heilungstendenz verhindert aber die Proliferation
in die Umgebung. AuBlerdem bedeutet ja tuberkuléses Gewebe mit Hei-
lungstendenz Gewebe mit hohem Durchseuchungswiderstand, mit starker
Fahigkeit zur Antikorperproduktion. Die Reaktion bleibt lokalisiert —
und muBl letzten Endes giinstig ausschlagen. Der Antigenreiz wird im
zirrhotischen Gewebe zu einer Steigerung der zelluliren Abwehrleistung
fithren, die wieder der Ausheilung des floriden Kernes zugute kommt.
Diese Vorginge miissen ganz der spontanen Ausheilung eines tuber-
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kuldsen Herdes entsprechen. Das sichtbare an diesen Heilungsvorgéingen
ist fiir den Anatomen die fortschreitende UmschlieBung des floriden
Kernes mit Narbengewebe, das an Stelle des zerstorten Organgewebes
tritt. Solche Herde mit Heilungstendenz sind ja auch stets bei chronisch
verlaufender Tuberkulose mit todlichem Ausgang neben den Haupt-
herden, die zum Tode fiihrten, vorhanden.

Fir die Frage aber, warum diese Bindegewebsbildung in einem
Falle zustande kommt, wihrend in anderen Fillen die zentrale Nekrose
auf die Peripherie weitergreift, gibt uns die pathologische Anatomie keine
Erklarung mehr. Die letzte Ursache dieser Heilungsvorginge kann es
doch nur wieder sein, daf die Abwehrleistung der lokalen zellularen Im-
munitét iber die Tuberkelbazillen und deren Gifte die Oberhand gewinnt.

Und diese Verhéltnisse werden noch klarer, wenn wir das Gegenstiick
des zirrhotisch ausheilenden tuberkulésen Herdes in der Lunge betrachten,
den proliferierenden tuberkuldsen Lungenherd. Er befindet sich in einem
Zustand chronischer Entzlindung mit Tendenz zur peripheren Prolife-
ration. Sténdig wird das umliegende Gewebe von iiberméchtigen An-
tigenreizen getroffen, zu deren Kompensation die Antikérperproduktion
nicht mehr ausreicht. Sténdig werden neue Korperzellen schwer ge-
schidigt und zerstort, auf denen dann die Tuberkelbazillen einen guten
Niahrboden finden. Und das dichte, feine Netz von Lymph- und Blut-
bahnen im Lungengewebe begiinstigt das Vorwértsschreiten des Pro-
zesses. Giftige Abbauprodukte spezifischer und nicht spezifischer Natur
gelangen in den Kreislauf und fithren zu schweren Allgemeinerschei-
nungen. Nun trifft ein neuer Reiz durch kiinstlich eingefiithrtes Antigen
den Herd. Das kann nur zu einem Schaden fithren. Die schon an sich
zu schwache zellulire Abwehrleistung wird nur neuerdings schwer be-
lastet, die rettende Luxusproduktion von Antikérpern wird nur noch
mehr unmdglich gemacht.

Die »giftige« Wirkung zu groBer Antigendosen, oder besser gesagt
zu starker Antigenreize, auf den proliferierenden tuberkulésen Herd in
der Lunge, ist in der Praxis durch tausendfache Erfahrung erwiesen.
Das klassische Beispiel fiir diese »Giftwirkung« sind die Tuberkulin-
schiden, die einen so grolen Raum in der Tuberkuloseliteratur einnehmen.
Und sie finden auch leider heute noch die grundfalsche Auslegung, dafl
das »Gift« Tuberkulin daran schuld sei, wihrend die wahre Schuld nur
in der falschen technischen Anwendung des Tuberkulins liegt.

Jeder proliferierende Herd, dessen anatomische Verhalt-
nisse die Gefahr einer raschen Ausdehnung geben, kann nur
indirekt durch allmidhliche Steigerung der zelluliren Im-
munitédtsfunktionen auBerhalb des proliferierenden Herdes
Schritt fir Schritt eingedimmt und zum Stillstand gebracht
werden.
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Der Entwicklungsgang der spezifischen Therapie hat uns da ein
teueres Lehrgeld auferlegt, und trotzdem ist diese grundlegende Tat-
sache auch heute noch nicht allgemein anerkannt worden. Auf die
schweren Kunstfehler der ersten Tuberkulindra, in der schwer proli~
ferierende tuberkulose Herde in der Lunge mit hohen und hochsten
Tuberkulindosen behandelt wurden, folgte durch Gutmann (78), Pe-
truschky (176), Thorner (243), Goetsch (69) u.a. der Ausbau der
streng »einschleichenden« Methode, die den Umschwung brachte und
die praktische Brauchbarkeit des Verfahrens sicher stellte. Dann kam —
wie gewShnlich im- menschlichen Leben — das entgegengesetzte Extrem.
Die kleinen und kleinsten Dosen wurden »prinzipielle« Vorschrift. Und
das fithrte, wie wir sahen, gestiitzt durch unhaltbare theoretische Speku-
lationen, zu dem Standpunkt der »prinzipiellen Allergie«, die ja auch
heute noch leider vielfach die fithrende Lehre ist, trotzdem die prak-
tischen Erfahrungstatsachen ihre Unrichtigkeit beweisen.

Unser Standpunkt ist heute klar und sicher begriindet. Wir wissen,
daB wir einen proliferierenden tuberkulosen Herd, namentlich dort, wo
die anatomischen Verhaltnisse diese Proliferation in gefihrlicher Weise
begtinstigen, nie mit zu starken Antigenreizen direkt angehen diirfen.
Kein ernst zu nehmender Therapeut wird heute mehr festgestellte proli-
ferierende Lungenherde mit groBen Tuberkulindosen behandeln. Keiner
wird eine Wirbelsiulen- oder Kehlkopftuberkulose durch starke Antigen-
reize zur Heilung bringen wollen, weil wir wissen, dafl auch hier jede
stdrkere Herdreaktion, schon wegen der gegebenen anatomischen Ver-
hiltnisse, nur zu einem Schaden fithren muB.

Hingegen wissen wir, dal die Herdreaktion ein Vorgang von
méichtigster Heilkraft ist, in allen jenen Féllen, in denen Herde mit
Heilungstendenz, also mit Zellen, die zu kréftiger Abwehrleistung fahig
sind, der vollstandigen Heilung naher gebracht werden sollen. Und wir
werden spezielle Fille kennen lernen, in welchen auch bei proliferierenden
tuberkulésen Herden kraftige Herdreaktionen erwiinscht sind, wenn die
vorliegenden anatomischen Verhaltnisse die Gefahr der gefidhrlichen
Proliferation auf die Umgebung ausschlieBen. Tausendfache klinische
Erfahrung hat uns gelehrt, daf zirrhotische Lungenherde — also Herde
mit siegender Immunitit — am besten durch Antigenreize beeinfluBt
werden, die zu deutlichen Herdreaktionen fiihren.

Die Erklirung ist wieder in eindeutiger Weise zu geben. Bleiben
wir hier bei Antigenreizen, die nicht bis zum Herd gelangen, so wihlen
wir den Umweg iiber die allméhliche Erhohung der zelluliren Immunitit
auBerhalb des Herdes. Solange die Herdreaktion gefihrlich bleibt (Dia-
gnose im Abschnitt XV), sind wir ja zu diesem Umweg gezwungen. Wenn
aber der tuberkulése Herd von Zellen mit der Fihigkeit zu starker Ab-
wehrleistung umgeben und durchzogen ist, wenn durch das Narben-
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gewebe die entziindliche Proliferation in das umgebende Organgewebe
verhindert wird, dann ist die Antigenreaktion an Ort und Stelle natur-
gemil das leistungsfahigere und damit das bessere Verfahren. Der
tuberkulose Herd kann durch nichts anderes geheilt werden, als durch
Immunititsreaktionen im Herd selbst. Immunititsreaktionen, die aufer-
halb des Herdes vor sich gehen, konnen ihn nicht heilen, sondern nur
einddmmen, was aber hier schon geschehen ist.

- Und dieses Verfahren der direkten Herdreaktion ist daher in allen
diesen Fillen nicht nur das Verfahren unserer Wahl, sondern notwen-
digen Zwanges, wenn wir nicht auf die stirkste Waffe der immunbio-
logischen Behandlungsmethoden verzichten wollen. Denn stindig zu
klein bleibende Antigendosen fithren hier nur zu unerwiinscht starken
Uberempfindlichkeitserscheinungen, von denen wir bei der Allgemein-
reaktion noch mehr zu sagen haben werden. )

Den praktischen Beweis aber liefern die Tausende von Erfolgen, die
unabhingig voneinander alle diejenigen erhalten haben, die in richtiger
therapeutischer Technik allméhlich zu hohen Antigendosen zu gelangen
trachten, sobald es die Herdreaktionen zulassen. Und das Gleiche
lehren uns die nach Tausenden zéhlenden MiBerfolge der Allergisten, die
logisch zu ihrem pessimistischen und ablehnenden Standpunkt fiihren.

Zirrhotische Lungenprozesse, tuberkulése Pleuritiden und tuber-
kulése Peritonitis, tuberkuldse Lymphome von bestimmtem histologi-
schen Charakter (vgl. Abschnitt XV) bieten die aussichtsreichsten Indi-
kationen fiir eine spezifische Behandlung. Hier haben wir kriftige
Herdreaktionen nicht zu scheuen, denn hier liegen die immunbiologischen
und anatomischen Verhiltnisse so, daB die Gefahr einer weitgehenden
Proliferation nicht gegeben ist. Bei allen proliferierenden Lungen-
prozessen aber, bei Larynxtuberkulose, Nierentuberkulose, Gelenks-
tuberkulose mit anatomischen Verhiltnissen, welche die Gefahr einer
Proliferation in das umliegende Gewebe in sich schlieBen, sind wir auf
den groBen Umweg der allmihlich seinschleichenden« Erhchung der all-
gemeinen zellulairen Abwehrleistung auBerhalb der tuberkulésen Organ-
herde angewiesen. Ein langer, langer Umweg, der unverwiistliche Ge-
duld vom Arzt und vom Patienten fordert. Ein langsames vorsichtiges
Kéampfen, Schritt fiir Schritt, ein tropfenweises Gegenmittel, wihrend
die Tuberkulose unaufhaltsam ihre Arbeit tut und eine Giftwelle nach
der andern durch den verseuchten Korper sendet.

Und so verstehen wirauch, warum dieimmunbiologischen
Behandlungsmethoden in allen diesen Fallen tatsdchlich nur
so geringe und so langsame Hilfe bieten kénnen.

Und in ganz der gleichen Weise zeigen uns auch die durch nicht
spezifische Reize hervorgerufenen Herdreaktionen die ausschlaggebende
Bedeutung dieser Verhiltnisse.
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Auch hier hat die praktische Erfahrung ein lehrreiches historisches
Material gesammelt, aus dem aber leider die Mehrzahl von uns noch
immer nicht zu lernen versteht. Brehmer hat in den achtziger Jahren
des vergangenen Jahrhunderts in seiner Lungenheilstédtte, — der ersten
Lungenheilstitte Deutschlands, — anfangs eine recht energische Be-
wegungskur systemisiert. Dann kamen die Schiden dieses »Systemse.
Ein grofler Teil der Kranken mit proliferierenden Lungenprozessen rea-
gierte, infolge der mechanisch hervorgerufenen Herdreaktionen, un-
giinstig auf dieses therapeutische Schema. So verfiel schon Brehmer
selbst, und in ganz ausgesprochener Weise sein Schiiler Dettweiler in
das entgegengesetzte Schema — absolute Ruhe.

Und die »moderne« Therapie handelt vielfach nicht besser. Die
einen wollen, wo nur immer méglich, die Lunge durch kiinstlichen Pneumo-
thorax ruhigstellen, und andere wollen »die« Lungentuberkulose durch
Saugmasken und Vibroinhalation, also durch verstirkte aktive oder
passive Bewegung, behandeln. Beide Extreme verfiigen, wie wir schon
ausfiihrten, naturgemif iiber gute Erfolge — und glinzende MiBerfolge.
Die gegenseitige Erbitterung der Enthusiasten und Gegner kennt auch
hier keine Grenzen. Die naheliegende Losung scheint aber auch hier
tir die meisten am entferntesten zu liegen . .. die richtige Indikations-
stellung. Allerdings — diese richtige Indikationsstellung li8t sich nicht
immer in einer fliichtigen Sprechstundenuntersuchung festsetzen.

Auch von solchen nicht spezifischen Herdreaktionen mdchte ich
zweil besonders interessante Fille anfiihren, die ich wihrend der Influenza-
epidemie im Sommer 1918 gesehen habe.

Der durchaus schidliche EinfluB pulmonaler Influenzamischinfek-
tionen auf floride Lungenprozesse, der ja manchmal sogar zu einer rapiden
tdlichen Verschlechterung fiihrt, ist ebenso bekannt als leicht erklarlich.
Hochinteressant waren aber zwei Fille mit multipler, inoperabler Knochen-
tuberkulose, die ebenfalls an Influenza erkrankten, und bei denen es,
jedenfalls durch eine Mischinfektion, zu #uBerst starken Herdreaktionen
in einem der Knochenherde kam. In einem Falle im Mittelfu}, im anderen
Falle im Kreuzbein. In beiden Fillen fithrte diese Mischinfektion zu
einer ganz enormen putriden Eiterung aus den seit Monaten nur schwach
sezernierenden Fisteln. Daneben bestanden heftige Entziindungserschei-
nungen im ganzen Herdgebiet. In beiden Fillen trat nach Abklingen
dieser stiirmischen Erscheinungen, die nur einige Tage wihrten, eine
geradezu verbliiffende Besserung ein. Die seit Monaten bestehende
eitrige Sekretion ging in kurzer Zeit auf ein Minimum zuriick. In einem
der Fille schlossen sich zwei Fistelginge vollstindig und blieben auch
weiterhin geschlossen. In beiden Fillen war diese heftige, interkurrente
unspezifische Herdreaktion der Wendepunkt zu einer ausgesprochenen
und linger dauernden Besserung.
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Und die immunbiologische Erklarung?

Beide Fille zeigten gute Zellularimmunitit (mit der Intrakutan-
reaktion nach Deycke - Much gepriift). In beiden Fillen schien es
aber nicht ratsam, die Herde mit starken Antigenreizen anzugehen. In
beiden éllen bestanden floride tuberkulose Herde (in einem Fall in der
Wirbelsdule, im andern Fall in der Lunge), die ein derartiges Vorgehen
als kontraindiziert erscheinen lielen. In beiden Fillen hat die lokale
Herdreaktion zu einer Erhohung der lokalen Heilungstendenz gefiihrt,
wihrend das verhiltnisméafig gilinstige Allgemeinbefinden der beiden
Kranken nach Abklingen des akuten, kurzen Influenzafalles im wesent-
lichen unverandert blieb.

Die lokale Heilungstendenz kdnnen wir nur mit einer Erhohung
der lokalen Durchseuchungsresistenz erkldren. Die auf nicht spezifischem
Wege zustande gekommene Herdreaktion hatte zugunsten des Korper-
gewebes ausgeschlagen. Sie hatte sekundér durch die Herdentzindung
starke spezifische Antigenreize ausgelost, die zu einer Verstarkung der
zelluliren Abwehrleistung fiihrten.

Hochinteressant ist es aber, daBl in beiden Fillen die schwersten
tuberkulosen Herde in der Wirbelssule und der Lunge von der Misch-
infektion verschont blieben. Die Ubereinstimmung ‘beider Fialle legt
den Gedanken nahe, daB es sich hier nicht um einen gliicklichen Zufall,
sondern um ein Ergebnis immunbiologischer Schutzwehr gehandelt hat.
Wie diese hohere biologische Affinitdt der Influenza zu den Herden mit
Heilungstendenz zustande kam, dafiir scheint mir heute eine plausible
Erkldérung noch nicht méglich. Eines wollen wir aber schon hier fest-
halten: die Moglichkeit der differenzierten Beeinflussung im-
munbiologisch verschiedenartiger tuberkuloser Herde im
menschlichen Korper.

Alle die genannten Erfahrungstatsachen beweisen uns die gewaltige
Bedeutung der Herdreaktion bei den Heilungsvorgéingen tuberkuldser
Prozesse und bei der Wirkung immunbiologischer Behandlungsmethoden.
Und sie weisen uns auf ein wichtiges Problem, dessen Losung die immun-
biologische Behandlung der tertisiren Tuberkulose nach meiner Uber-
zeugung um ein gewaltiges Stiick vorwirts bringen wiirde.

Das Problem, auch bei unseren spezifischen Behand-
lungsmethoden die tuberkulésen Herde je nach Zulédssig-
keit kraftiger Herdreaktionen immunbiologisch getrennt zu
beeinflussen.

DaB dieses Problem durchaus nicht so unlosbar ist, als es im ersten
Augenblick den Anschein haben mag, dafiir werde ich spéter einen recht
interessanten Fingerzeig bringen (Abschnitt X).

Zunichst aber fassen wir die gegebenen GesetzméaBigkeiten nochmals
zusammen :
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VIIIL. Satz:
Der tuberkuldse Herd ist das Kraftzentrum des immun-

biologischen Kampfes der Durchseuchungsresistenz gegen
die Tuberkulosegifte. Im proliferierenden Herd neigt sich
das Krifteverhdltnis zugunsten der Tuberkulose; im zir-
rhotischen (bindegewebig vernarbenden) Herd zugunsten des
Durchseuchungswiderstandes. Kiinstlich hervorgerufene
Antigen-Antikorperreaktionen in einem proliferierenden
Herd schlagen in der Regel zugunsten der Tuberkulose, in
einem zirrhotischen Herd zugunsten des Durchseuchungs-
widerstandes aus, wobei jedoch die anatomischen Verhilt-
nisse des Herdes und seiner Umgebung von ausschlaggeben-
der Bedeutung sind.

Und damit scheidet sich die ganze immunbiologische Tuberkulose-
behandlung in zwei prinzipiell verschiedene Typen therapeutischer
Technik.

a) Ein radikaleres Verfahren, bei welchem wir den tuberkuldosen
Herd direkt angehen konnen, weil hier die Wirkung kraftiger Herd-
reaktionen zugunsten des Durchseuchungswiderstandes ausschligt.

b) Ein indirektes, schonendes Verfahren, bei welchem wir uns auf
die Stdrkung der zelluldren Abwehrleistung auBerhalb des tuberkuldsen
Herdes beschréinken miissen, weil stirkere Herdreaktionen, infolge der
gegebenen immunbiologischen und anatomischen Verhiltnisse des Herdes,
zu einer Proliferation des tuberkul6sen Prozesses fiihren, also zugunsten
der Tuberkulose ausschlagen wiirden.

Wir haben schon betont, daB wir mit dem indirekten Verfahren
nicht mehr erzielen kénnen, als das Weiterschreiten eines proliferierenden
Herdes einzudimmen. Es handelt sich ja bei einem derartigen prolife-
rierenden Herd um den lokalen Durchbruch durch die Abwehr, also um
ein lokales Ubergewicht der Tuberkulosegifte, ohne daf damit fiir die
allgemeine zellulire Immunitdt auBerhalb des Herdes die Gefahr eines
Zusammenbruches in bedrohliche Nihe gerlickt zu sein braucht. Das
nichste Ziel mufl es hier bleiben, dieses lokale Ubergewicht der Tuber-
kulosegifte durch Hebung der allgemeinen zelluliren Abwehrleistung
wieder zu kompensieren.

Und auch hier taucht wieder mit zwingender Logik der Gedanke
auf, die starkere Abwehrleistung anderer noch bestehender tuberkuldser
Herde auszuniitzen, um gegeniiber der proliferierenden Tuberkulose im
Hauptherd ein stérkeres Gegengewicht zu schaffen. Alle vorhandenen
Herde kommen dabei in Betracht, in welchen kiinstlich hervorgerufene
Antigenreaktionen zugunsten der lokalen Durchseuchungsresistenz aus-
schlagen. Nachdem jeder tuberkuldse Herd ein Kraftzentrum des im-
munbiologischen Kampfes darstellt, muB die Heranziehung der giinstigen
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Reaktionen in derartigen Nebenherden zur Bekampfung des noch proli-
ferierenden Hauptherdes, eine viel wirksamere Methode darstellen, als
wenn wir uns nur auf die Hebung der zelluliren Abwehrleistung aufler-
halb der Herde beschrinken.

Sobald aber der Prozell im tuberkulésen Hauptherd zum Stillstand
gekommen ist, und damit auch das immunbiologische Ubergewicht der
Tuberkulosegifte im Hauptherd kompensiert oder schon von einem Uher-
gewicht der Durchseuchungsresistenz abgelost worden ist, miissen wir
uns dem radikaleren Verfahren der direkten Herdreaktion zuwenden.
Sonst legen wir die stérkste Waffe der Immunitit unausgeniitzt aus
der Hand. Wer diese starkste Waffe nicht kennt, der kennt auch
nicht die aussichtsreichsten Indikationen der spezifischen Tuberkulose-
behandlung.

Die Indikationsstellung, welches der beiden Verfahren wir zunéchst
anwenden sollen, ist nach meiner Uberzeugung die wichtigste Grundlage
jeder rationellen spezifischen Tuberkulosetherapie. Wir werden uns
daher mit dieser Indikationsstellung in den folgenden Abschnitten noch
eingehend zu befassen haben. Wir wollen nur schon hier im voraus
betonen, da diese Indikationsstellung durchaus nicht immer leicht ist.
Besonders bei der Lungentuberkulose ist es durchaus nicht immer mdog-
lich, durch eine einmalige Zustandsdiagnose zu entscheiden, ob es sich
um Herde mit Neigung zur Proliferation oder ausschlieBlich um Herde
mit ausgesprochener Heilungstendenz handelt. Wenn wir von den
beiden Extremen des schweren Phthisikers und des »klinisch gesunden«
Tuberkul6sen absehen, dann wird diese Diagnose in vielen Fallen erst
durch eine entsprechende Beobachtung des Patienten moglich werden.
Und bei dieser Beobachtung spielt, wie wir noch eingehend sehen werden,
die immunbiologische Diagnose eine vielfach ausschlaggebende Rolle.

Die GesetzmiBigkeiten der Allgemeinreaktion.
IX. Satz:

Stdrkere Allgemeinreaktionen treten mit typischer Regel-
méBigkeit im direkten AnschluB an stdrkere Stichreaktionen
und an sinnfdllig nachweisbare Herdreaktionen auf.

Die immunbiologische Erklirung dieser Gesetzmé#fBigkeit haben wir
schon im vorigen Abschnitt gegeben. Wir fithren die Allgemeinreaktion
auf die Resorption toxisch wirkender Substanzen zuriick, die dann ent-
stehen, wenn der Antigenabbau an der Injektionsstelle oder im tuber-
kuldsen Herd nicht rasch und vollkommen . gelingt. Der Ausdruck der
lokalen Wirkung dieser toxisch wirkenden Substanzen ist die anaphyla-
toxische Entziindung, die als Stichreaktion und Herdreaktion in Erschei-
nung tritt. Starke Stichreaktionen und sinnfillig wahrnehmbare Herd-
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reaktionen bedeuten also die Bildung dieser anaphylatoxischen Substan-
zen in groferer Menge. Es ist daher bei diesen starken Stich- und Herd-
reaktionen die Moglichkeit fiir die Resorption groferer Mengen dieser
anaphylatoxischen Substanzen, und damit auch die Vorbedingung fir
das Zustandekommen stérkerer, sinnfélliger Allgemeinreaktionen ge-
geben.

X. Satz:

Seltener treten Allgemeinreaktionen auf, ohne dafl star-
kere Stichreaktionen oder sinnfédllige Herdreaktionen nach-
weisbar sind.

Fiir das Zustandekommen derartiger Allgemeinreaktionen sind aber
doch mehrfache immunbiologische Méglichkeiten gegeben.

Die zellulire Immunitét an der Injektionsstelle ist zum Beispiel
nicht imstande, den Abbau des injizierten Antigens in groBerem MaBstabe
einzuleiten. Die lokale anaphylatoxische Entziindung bleibt daher
sohwach, und der weitere Antigenabbau erfolgt erst durch humorale
Immunitétsreaktionen. Wir finden diesen Typus in den Anfangssta-
dien schwer progredienter Tuberkulose bei frither tuberkulosefreien
Kranken. Die zellulire Immunitét ist hier nicht geniigend stark aus-
gebildet (und findet in den meisten derartigen Fillen iiberhaupt keine
Zeit mehr, sich stirker auszubilden). Herdreaktionen brauchen aber
noch nicht sinnfillig wahrnehmbar in Erscheinung zu treten, so-
lange es sich noch um tiefer liegende Herde von geringer Ausdehnung
handels.

Oder es kann zum Beispiel bei einer Bronchialdriisentuberkulose mit
beginnenden aber noch nicht klinisch nachweisbaren Lungenherden von
gutartiger, chronischer Entwicklung eine zu groBe Antigenmenge
injiziert werden. Auch hier wird die allgemeine zellulire Immunitét
nicht allzu leistungsfahig sein — sonst kdnnte ja die Bronchialdriisen-
tuberkulose nicht chronisch proliferieren. Die Stichreaktion kann daher
in sehr geringen Grenzen bleiben, und die Hauptmenge des Antigens
wird unveréindert in den Kreislauf und zum Teil an den tuberkuldsen
Herd gelangen. Auch die anaphylatoxische Herdentziindung kann
hier noch unter Umsténden ohne klinisch nachweisbare Symptome ver-
laufen. Sinnfillic nachweisbar tritt nur die Allgemeinreaktion in Er-
scheinung.

Eine Allgemeinreaktion kann in drei Phasen verlaufen, die zwar
nur selten deutlich zu beobachten sind, die aber manchmal sehr schon
in der Temperaturkurve zum Ausdruck gelangen, wenn man héaufige
Temperaturmessungen vornehmen 1iBt.

Erste Phase: Temperatursteigerung durch Resorption anaphyla-
toxischer Substanzen aus der Stichreaktion.
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Zweite Phase: Temperatursteigerung durch humoralen Antigen-
abbau unter Bildung anaphylatoxischer Substanzen.

Dritte Phase: Temperatursteigerung durch Resorption anaphyla-
toxischer Substanzen aus der Herdreaktion.

Es ist natiirlich nicht mdoglich, diese Phasen streng voneinander zu
trennen. Die lokale anaphylatoxische Entziindung der Stichreaktion,
die ja mehrere Tage anhalten kann, wird noch wirksam sein, wihrend
schon der humorale Antigenabbau im Kreislauf einsetzt; und die anaphyla-
toxische Herdentziindung wird schon wirksam werden, wihrend die
beiden anderen Vorginge noch im Ablauf begriffen sind. Immerhin findet
man aber bei protrahierten Herdreaktionen manchmal ein sehr instruk-
tives Absinken und Wiederansteigen
der Temperatur, das nach meiner
Ansicht auf diese drei aufeinander
folgenden und ineinander eingreifen-
den Phasen zurtickzufithren ist.

Beispiel:

Chronisch infiltrierende Oberlappen-
phthise; subfebril. Protrahierende dreiphasige
Allgemeinreaktion mit Herdreaktion auf
03 mg AT.

XI. Satz:

Stirkere Allgemeinreaktionen verlaufen nahezu regel-
mélig unter Temperaturerh6hung. Schwichere Allgemein-
reaktionen k6nnen auch ohne Temperaturerhbhung, in man-
chen Fillen unter Temperaturerniedrigung, ablaufen.

Wir finden, wie schon erwéhnt (Abschnitt VIII), die gleichen Gesetz-
maBigkeiten wieder, die Schittenhelm und Weichardt (218) fiir die
anaphylatoxische Vergiftung nach typischer Eiweiflanaphylaxie experi-
mentell festgestellt haben.

Diese GesetzmiBigkeiten werden auch von W. Miiller (153) durch
eine Erfahrungstatsache, die er therapeutisch technisch verwertet, lehr-
reich illustriert. Miiller konnte namlich die Beobachtung machen, daf
man eine febrile Allgemeinreaktion nach einer bestimmten Antigen-
dosis vermeiden kann, wenn man diese Dosis halbiert, und an verschiede-
nen Korperstellen injiziert.

Erklarung: Eine bestimmte Antigendosis, die frither von den Anti-
korpern eines Zellgebietes nicht rasch und volkommen abgebaut wurde,
wird von dem doppelt so groBen Zellgebiet mit doppelt so grofier Anti-
korperproduktion nun rascher und vollkommener bewiltigt. Die Zwi-
schenprodukte von anaphylatoxischer Wirkung gelangen nur mehr in
geringerer Menge in den Kreislauf, und es kommt daher auch keine febrile
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Allgemeinreaktion mehr zustande. Es handelt sich also im Prinzip um
die Verteilung eines Antigenreizes auf einen groferen Teil der verfiig-
baren zelluliren Immunitdt auBerhalb des Krankheitsherdes.

Miiller hat als Anhinger der Muchschen Auffassung von dem
Bestehen »heilender« und »giftiger« Teilantigene der Tuberkelbazillen,
diese Beobachtung so ausgelegt, dafl die fiebererregenden Gifte des Tuber-
kulins in der Haut zuriickgehalten werden.

Warum macht aber dieses fiebererregende Gift in 100fach hoherer
Dosis bei einem anderen Kranken kein Fieber?

Auch ich habe diese geteilten Injektionen nach W. Miiller
ofter angewendet und gefunden, daf es in manchen Féllen tatséchlich
gelingt, febrile Allgemeinreaktionen zu vermeiden. In anderen Fillen
bleibt die Allgemeinreaktion iiberhaupt aus; und wieder in anderen
Fillen treten trotz der geteilten Injektion fieberhafte Allgemeinreak-
tionen auf.

Das ist ja durch die wechselnden immunbiologischen Verhaltnisse
bei den einzelnen Kranken, namentlich durch die wechselnde Leistungs-
fahigkeit der allgemeinen zelluliren Immunitét, ohne weiteres erklérlich.
Nur wenn die quantitativ verdoppelte zellulire Immunitdt den raschen
Abbau der gesamten Antigenmenge auch wirklich leisten kann, werden
die Allgemeinreaktionen ganz ausbleiben. Wenn die verdoppelte zellulire
Immunitét nicht ganz geniigt, werden leichtere Allgemeinreaktionen
— meist ohne Fieber — auftreten. Wenn auch die verdoppelte zelluldre
Immunitét nicht geniigt, werden die febrilen Allgemeinreaktionen im
wesentlichen gleich bleiben.

Die Annahme einer eigenen fiebererregenden Substanz ist durch
nichts berechtigt. Wir wissen doch, daf das Fieber durch mannigfache
chemische, toxische, mechanische und elektrische Reize (W&armestich-
versuch!) auf die wirmeregulierenden nervésen Zentren zustande kommt.
Wir beobachten ja oft an unseren Kranken, da$ leichte Allgemeinreaktio-
nen auch ohne Fieber, schwercre Allgemeinreaktionen meist mit Fieber
zu verlaufen pflegen. Die afebrile Allgemeinreaktion nach geteilten In-
jektionen ist nichts anderes als eine quantitativ abgeschwichte All-
gemeinreaktion. Fiir die Annahme einer qualitativen Verschiedenheit
fehlt nach meiner Ansicht jede Begriindung. '

XII. Satz:

Die Allgemeinreaktion 148t sich in klarer Abgrenzung nur
dann verfolgen, wenn es bei bestehendem Immunitidtsgleich-
gewicht durch kiinstliche Antigenzufuhr zu einer voriiber-
gehenden Wirkung anaphylatoxischer Substanzen kommt.
Bei proliferierender Tuberkulose und namentlich bei Schwer-
kranken geht sie in den spontanen Uberempfindlichkeitser-
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scheinungen spezifischer und nicht spezifischer Natur mehr
oder minder verloren, oder ist doch von diesen spontanen
Krankheitserscheinungen nicht deutlich zu trennen.

Wir haben ja schon betont, daBl die Allgemeinreaktion nach kiinst-
licher Antigenzufuhr keinerlei charakteristische Symptome bietet, son-
dern unter Erscheinungen verlduft, die uns iiberall dort entgegentreten,
wo toxische Substanzen irgendwelcher Natur in den Kreislauf gelangen.
Schon wenn wir bei einem chronischen Tuberkuldsen mit subfebrilen
Temperaturen und leichteren spontanen Allgemeinerscheinungen eine
kiinstlich hervorgerufene Allgemeinreaktion beobachten, sind wir nur auf
die mehr oder minder deutliche Verstirkung der schon bestehenden
spontanen Symptome angewiesen. Namentlich das Wiederabklingen
der Allgemeinreaktion ist schon in diesen Fillen meist nur undeutlich
festzustellen. In allen jenen Fillen aber, wo es sich um stirker pro-
grediente tuberkulose Prozesse handelt, die ja immer mit spontanen
Allgemeinerscheinungen verlaufen, wird es vielfach unmdoglich werden,
leichtere kiinstlich gesetzte Allgemeinreaktionen festzustellen. Gerade
so wie auch leichtere Herdreaktionen in derartigen Fallen unter den
mannigfachen physikalischen Erscheinungen vorgeschrittener Lungen-
prozesse verloren zu gehen pflegen.

Starke Allgemeinreaktionen, die in solchen Fillen noch deutlich
zum Ausdruck kommen, miissen wir aber bereits als einen Kunstfehler
bezeichnen. Sie sagen uns, daf wir die Antigendosis entschieden zu hoch
gewdhlt haben. Die Antigeninjektion kann und darf ja in allen diesen
Fillen nicht mehr anstreben als den Versuch, die zellulire Immunitit
aullerhalb des progredienten Herdes zu erhohter Abwehrleistung anzu-
regen. Diese erhohte Abwehrleistung kommt klinisch dadurch zum
Ausdruck, daB die spontanen Allgemeinreaktionen geringer werden. Es
wird die Moglichkeit geboten, da der Abbau der natiirlichen Antigene
rascher und vollkommener verlguft als frither.

Verstirkte Allgemeinreaktionen bedeuten hier, daB wir die zelluldre
Abwehrleistung zu stark belastet haben. Nicht eine Forderung der
Antikorperproduktion ist durch den Antigenreiz eingetreten, sondern
der Antigenreiz war zu stark gewshlt. Die ganze Reaktion hat zu einem
Nutzen fiir die Tuberkulose ausgeschlagen, weil der Antigeniiberschuf3
die eventuell einsetzende Luxusproduktion an Antikérpern nur neuer-
dings mit Beschlag belegte, da sie in diesem Falle durch die natiirlichen
Antigenreize an sich schon zu schwer belastet war.

Und wir wollen auch hier wieder das scheinbar paradoxe Gegen-
beispiel anfiihren: wenn bei leichten Fallen (rein zirrhotische Herde von
geringerer Ausdehnung) mit spontanen Allgemeinerscheinungen diese
Allgemeinerscheinungen durch zu geringe Antigenreize (falsch indi-
zierte anaphylaktisierende Behandlung) verstirkt werden. In solchen
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Fillen droht von den natiirlichen Antigenen keine Gefahr. Nur die zellu-
lire Abwehr 138t insofern zu wiinschen iibrig, als daf natiirliche Antigene,
die in geringer Menge in den Kreislauf gelangen, nicht rasch genug ab-
gebaut werden und daher zu leichteren anaphylatoxischen Erscheinungen
fithren. Fiigen wir nun kleine und Kkleinste kiinstliche Antigenreize
hinzu, so werden diese nur neuerdings die verfiigbaren Antikorper be-
lasten. Diese schwachen Antigenreize geniigen aber nicht, um die ndtige
Luxusproduktion von Antikérpern anzuregen. Ein kraftiger Antigen-
reiz geniigt hier oft, um den giinstigen Umschwung herbeizufiihren.
Dabei ist es gleichgiiltig, ob wir diesen Antigenreiz durch die Injektion
eines kiinstlichen Antigens setzen, oder ob wir durch nicht spezifische
Reize (z. B. durch kriftige korperliche Bewegung) eine Herdreaktion
herbeifiithren, die dann sekundir die gewiinschten natiirlichen Antigen-
reize liefert. Das MaBgebende bleibt es in allen diesen Fillen, da3 Zellen
mit steigerungsfihiger Abwehrleistung von einem geniigend starken
Antigenreiz getroffen werden.

Wir haben bei Aufstellung des letzten Satzes betont, dal die Allge-
meinreaktion nach Zufuhr kiinstlicher Antigene bei progredienter Tuber-
kulose auch von nicht spezifischen Allgemeinerscheinungen verdeckt
werden kann. Das Zustandekommen dieser nicht spezifischen Allgemein-
erscheinungen wird ohne weiteres verstindlich, wenn man sich die Vor-
ginge vor Augen hilt, die sich bei einer progredienten Tuberkulose ab-
spielen. Unausgesetzt gehen Korperzellen zugrunde. Bei der Verkisung
und bei der eitrigen Einschmelzung des Lungengewebes durch Misch-
infektion mit Eitererregern werden stindig grofe Mengen von Korper-
eiweil unter Bildung giftiger Abbauprodukte, deren chemischen Charakter
wir ja heute kennen, zerstért. Die Mischinfektion mit Eitererregern
fiihrt also zu septischen Prozessen, die an sich nichts mehr mit den Vor-
gingen der Tuberkuloseimmunitit zu tun haben. Kurzum, wir haben
bei der progredienten Tuberkulose, die bereits ausgedehntere Gewebs-
zerstorungen verursacht, eine Kombination von toxischen Schadlich-
keiten vor uns, die alle zu den #uBlerlieh gleichen, nicht charakteristischen
Erscheinungen fithren wie eine spezifische Allgemeinreaktion.

Wir koénnen, wie schon erwéhnt, eine spezifische Allgemeinreaktion
nach kiinstlicher Antigenzufuhr iiberhaupt nur dann mit Sicherheit
diagnostizieren, wenn sie bei einem im wesentlichen stationidren und ent-
sprechend beobachteten klinischen Zustand des Kranken im direkten
AnschluB an die Antigeninjektion auftritt. Auch dann miissen wir
immer darauf bedacht sein, gleichzeitig auftretende Allgemeinerschei-
nungen, die sich auf irgendeinen zufélligen Zwischenfall nicht tuberku-
loser Natur beziehen, auszuschlieBen. Jede stirkere Magenverstimmung
z. B., jeder kleine septische ProzeB (z. B. Peridontitis, Furunkel u. dgl.)
kann eine Allgemeinreaktion vortduschen, wenn derartige Zwischenfille
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zufillig mit einer Antigenreaktion zeitlich zusammentreffen. Wir diirfen
nie darauf vergessen, dafl alle Prozesse, bei welchen bakterielle und nicht
bakterielle Gifte zur Resorption gelangen, die gleichen wenig charakte-
ristischen Allgemeinerscheinungen hervorrufen, wie die anaphylatoxi-
gchen Substanzen beim Abbau der spezifischen Tuberkuloseantigene.

Mit dieser gedringten Darstellung der wesentlichen GesetzmiBig-
keiten beim Auftreten der drei Reaktionsgruppen nach Einverleibung
kiinstlicher Antigene haben wir jene Erfahrungstatsachen am tuber-
kulosen Menschen kennen gelernt, die als Grundlagen fiir die rationelle
Durchfitlhrung einer immunbiologischen Behandlung nétig sind. Nur
durch Zusammenfassung dieser Einzelheiten nach immunbiologischen
Richtlinien, kénnen wir die Technik der immunbiologischen Tuberkulose-
behandlung so beherrschen lernen, daB es mdoglich wird, in die laufenden
Immunitédtsreaktionen zugunsten des menschlichen Korpers einzugreifen.
Sonst bleibt die spezifische Tuberkulosetherapie tatsdchlich ein Zufalls-
spiel, bei dem die zugefiihrten Antigenreize nur zu oft zugunsten der
Tuberkulose ausschlagen. So setzt die spezifische Tuberkulosethera-
pie immer eine entsprechende #rztliche Beobachtung des Patienten
voraus. Auch dabei ist, wie wir noch eingehend besprechen werden,
Ubung und Organisation, wie iiberall im menschlichen Leben, eine Grund-
bedingung fiir den praktischen Erfolg. Wer diese Beobachtung gut
geiibt und gut organisiert hat, fiir den geniigt ein zusammenfassender
Blick iiber die Einzelheiten, um ein wesentlich richtiges Bild zu erhalten.
So ist bei entsprechender Ubung auch die ambulante Durchfiihrung
der immunbiologischen Behandlung in vielen Krankheitsstadien durchaus
moglich.

Eines konnen wir aber nicht oft genug hervorheben. Die spezifische
Tuberkulosetherapie ist ein Verfahren, das man nicht jedem Ungeiibten
nach schematischen Vorschriften in die Hand geben soll. Und wenn
auch die Moglichkeit einer Schematisierung mit dem weiteren Ausbau
differenzierter immunbiologischer Methoden vielleicht Fortschritte machen
wird, die Indikationsstellung, wie wir immunbiologisch behandeln sollen,
wird sich beim wechselvollen Verlauf der Tuberkulose niemals schema-
tisieren lassen.

Die verschiedenen Antigenpréparate sind nicht (wie etwa subkutane
Arseninjektionen) chemische Substanzen von bestimmter pharmako-
dynamischer Wirkung, deren Intensitit in gerader Proportion mit der
Dosierung steigt. Sie sind immunbiologische Reaktionskdrper,
in deren Wirkung die beiden extremen paradoxen Gegensitze, Schaden
und Nutzen, vielfach hart nebeneinanderliegen.

Hayek, Tuberkuloseproblem. 1
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X.

Die Differenzierung der immunbiologischen
Behandlung.

Die groBe Zahl von Antigenpréparaten, die zur Behandlung der
Tuberkulose hergestellt wurden, wird von vielen als ein Armutszeugnis
der spezifischen Tuberkulosebehandlung gedeutet. Ich erblicke hingegen
in der groBen Zahl dieser Priparate mehr eine naturgeméfe Folge der
Schwierigkeiten, die uns die Tuberkulose bietet, und der rastlosen Arbeit,
die auf diesem Gebiete geleistet worden ist.

sVollkommen ist bekanntlich nichts auf dieser Welt.« Und am
wenigsten wird jemand von der spezifischen Tuberkulosebehandlung
heute behaupten wollen, dafl sie den Gipfel der Vollkommenheit er-
reicht hat.

Wir sehen auf allen Gebieten menschlichen Schaffens, und gerade auf
solchen, auf deren Vollkommenheit wir sehr stolz sind, das eifrige Be-
streben, immer Besseres zu leisten. Wir sehen, dal zum Beispiel gerade
in den hochentwickelten Industriezweigen eine technische Verbesserung
in rastloser Folge die andere ablost. Es klingt also auch hier wieder
deutlich die eigentiimliche kritische Verneinung heraus, wenn man gerade
nur wieder bei der spezifischen Tuberkulosetherapie die Herstellung
zahlreicher Préparate plotzlich als »Armutszeugnis« erklart.

Es fillt nicht in den Rahmen dieses Buches alle Antigenpraparate
aufzuzihlen und zu wiirdigen, die gréBere praktische Bedeutung erlangt
haben. Es eriibrigt sich dies um so mehr, als derartige Zusammenstel-
lungen an anderen Stellen, zum Beispiel in dem bekannten Lehrbuch
der spezifischen Therapie von Bandelier und Répke, in ausgezeichneter
Durchfiihrung zu finden sind.

"Wir wollen hier nur ganz kurz das Wesentliche des Entwicklungs-
ganges festhalten, um auch fiir diese Seite des Problems ein zusammen-
fassendes Verstéindnis zu gewinnen.

Wir haben in den vorhergehenden Abschnitten die komplizierten,
vielfach noch ungekldrten Verhéltnisse und Erscheinungsformen der
Tuberkuloseimmunitét kennen gelernt. Wir haben gesehen, welch grofie
Schwierigkeiten oft zu iiberwinden sind, damit die durch Antigenzufuhr
kiinstlich hervorgerufenen Immunitétsreaktionen auch wirklich zugunsten
des menschlichen Korpers ausschlagen.

Der Gedanke war da naheliegend, diese Schwierigkeiten durch Ver-
dnderung der Priparate zu vermindern. Und tatsichlich haben die
praktischen Erfahrungen gelehrt, daf sich die verschiedenen Antigen-
préparate zu diesen Schwierigkeiten auch verschieden verhalten. Wie
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wir sehen werden, sind wir heute schon in der Lage, wertvolle Gesetz-
méBigkeiten in dieser Richtung zu erkennen und praktisch zu verwerten.

Und dieses Bestreben, einerseits iiber die gegebenen objektiven
Schwierigkeiten besser hinwegzukommen, andererseits bestimmte Vor-
gange der Tuberkuloseimmunitét besser zu verwerten, war letzten Endes
das hauptsichlichste treibende Moment, immer wieder neue Antigen-
priaparate fiir die Tuberkulosebehandlung herzustellen. Und bewegten
sich auch viele dieser Bestrebungen auf Bahnen, die wir heute als zweck-
los und irrefithrend erkennen, so sind alle diese Bestrebungen doch sicher
— kein Armutszeugnis -—, sondern verdienstvolle Versuche, eine wert-
volle Sache zu verbessern.

Thren Ausgangspunkt nahm diese Entwicklung von den unerwiinsch-
ten Eigenschaften des Alttuberkulins, die der therapeutischen Technik
so grofle Schwierigkeiten boten, und welche die schweren Schiden der
ersten Tuberkulinéra begiinstigt hatten. Diese unerwiinschten Eigen-
schaften des Alttuberkulins gipfeln in dem Satz: Zu starke Herdreaktio-
nen in proliferierenden Herden. Auch Kraemer (115), der wohl sehr
reiche Erfahrungen mit dem Alttuberkulin gesammelt hat, sicherlich
iiber eine ausgezeichnete therapeutische Technik verfiigt, und prinzipiell
am Alttuberkulin festhélt, empfindet diese Schwierigkeiten, wie wir
aus seinen Ausfithrungen deutlich entnehmen kénnen.

Schon Robert Koch war, wie wir wissen, bestrebt, das Alttuber-
kulin zu verbessern. Die Anschauung, daB die fieberhaften Uberempfind-
lichkeitserscheinungen durch die Albumosen des Alttuberkulins erzeugt
werden, flihrte zur Herstellung des albumosefreien Tuberkulins. Das
Bestreben, eine Immunisierung gegen alle Bestandteile der Tuberkel-
bazillen zu erzielen, gab den Ansto8 zur Herstellung des Neutuberkulins.
Dieses enthilt die zentrifugierten Bestandteile mechanisch zertrimmerter
Bazillenleiber, wihrend das Alttuberkulin bekanntlich nur einen Extrakt
aus abgetdteten Bazillen darstellt.

Die Entdeckung der humoralen Immunitétsreaktionen gaben dann
AnlaB zur Herstellung neuer Priparate. In der Neutuberkulin-Bazillen-
emulsion sehen wir das Bestreben, die Agglutination, bei der sensibili-
sierten Bazillenemulsion die agglutinierende, prizipitierende und bak-
teriotrope Wirkung des Hochster Tuberkuloseserums zu verwerten.
Landmann (127) legte Wert darauf, in seinem Tuberkulol durch frak-
tionierte Extraktion der Tuberkelbazillen bei niedrigen und hohen Tem-
peraturen alle extrahierbaren Stoffe ohne Verlust zu gewinnen. Bera-
nek (18) wiederum wollte in seinem Tuberkulin alle immunisierenden
Substanzen des Bazillenleibes vereinigen und dabei die »Giftstoffe« des
Alttuberkulins ausschalten.

Dann kamen die Bestrebungen, durch biochemische Verdnderung
der Tuberkelbazillen mittels eigener Ziichtungsverfahren neue Tuber-

11+
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kuline von milderer Wirkung herzustellen. So entstanden das Tuber-
kulin Rosenbach (205) und das Tuberkulomuzin Weleminsky (258).
Auch die Anschauung, da man durch Verwendung von Tiertuberkel-
bazillen zu weniger »giftigen« und stérker immunisierenden Préparaten
gelangen konne, fand praktische Verwertung. Auf dieser Grundlage
entstanden die Perlsuchttuberkuline C. Spenglers (231) und das aus
Schildkrotentuberkelbazillen hergestellte Tuberkulosemittel von Fried-
mann (62).

Damit sind noch lange nicht alle Wege erschopft, die versucht wurden,
und noch lange nicht alle Préparate genannt, mit welchen mehr oder
minder eingehende klinische Versuche gemacht wurden. Wir sehen aber
schon aus diesen Beispielen, wie mannigfach die leitenden Gedanken
waren, um eine Verbesserung der immunisierenden Wirkung der Antigen-
priparate zu erzielen und die vermeintliche Giftwirkung des Tuberkulins
abzuschwichen.

Wir sehen auch, wie recht Much (156) damit hat, wenn er betont,
daB der Begriff sTuberkulin¢ und »Tuberkulinreaktion« eigentlich ein
Unding ist. Denn die verschiedenen Tuberkuline bestehen aus den
verschiedenartigsten Bazillen- und Bouillonbestandteilen, deren che-
mische Zusammensetzung und immunbiologische Stellung gar mnicht
niaher bekannt ist. Wir wissen nicht mehr, als daB alle diese Tuberkuline
Substanzen von spezifischer Antigenwirkung enthalten.

Wir sprechen von entgifteten und abgeschwichten Tuberkulinen.
Aber die praktische Erfahrung lebrt uns, dafl auch diese sentgiftetens
und sabgeschwichten« Tuberkuline #uBerst »giftig« und hoch reaktiv
wirken kdnnen — wenn wir nur die entsprechenden immunbiologischen
Versuchsbhedingungen treffen. So hebt z. B. W. Miiller (153) hervor,
da das albumosefreie Tuberkulin in tuberkulosen Lymphomen von be-
stimmtem histologischen Bau &ullerst starke Herdreaktionen hervor-
zurufen imstande ist. Eine Angabe, die ich aus eigener Erfahrung voll
bestitigen kann. Und wir haben schon eingehend gesehen, wie sehr es
von den anatomischen und immunbiologischen Verhéltnissen eines tuber-
kul6sen Herdes abhingt, ob das Alttuberkulin heilend oder » giftig « wirkt.

Die Losung des Problems ist eben sicher in anderer Richtung zu
suchen als in der, in welcher wir uns bisher bewegt haben, und die sich
in der einseitigen Uberschitzung humoraler Antikorperreaktionen er-
schopfte.

Heute wissen wir, daB alle diese humoralen Antikdrperreaktionen
nur Teilerscheinungen der Tuberkuloseimmunitit sind. Und wir haben
gesehen, wie ungemein férdernd die Lehre Muchs von den Beziehungen
der zelluliren und humoralen Immunitit war.

Es kann nie gelingen — worum sich so viele vergeblich bemiihten —,
das Problem der Tuberkuloseimmunitit durch humorale Immunitits-
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reaktionen zu erschopfen. Denn alle diese humoralen Immunititsreak-
tionen sind nur Funktionen der zellularen Immunitét. Funktionen, die
scheinbar ganz ungesetzmifBig auftreten und wieder verschwinden.
Wir haben in den vorhergehenden Abschnitten verstehen gelernt, daB
diese UngesetzmaBigkeit wirklich nur eine scheinbare ist, und daB sich
die humoralen Immunitétsreaktionen als solche Schritt fiir Schritt aus
den Vorgéingen des Abwehrkampfes, den die Korperzellen gegen die
Tuberkulose fiihren, erkliren lassen. Wir haben sie als einen StoBtrupp
bezeichnet, der iiberall dort eingesetzt wird, wo neuerdings Tuberkulose-
gifte in den Kreislauf gelangen. Sie sind nach Much die Triger der
Zellantwort auf die Antigenreize — die freien Seitenketten nach der
Theorie von Ehrlich.

Und so kénnen wir wohl verstehen, warum auch alle Tuberkuline
als erschopfende Losung des Tuberkuloseimmunitétsproblems ver-
sagen miissen. Sie leisten nicht mehr als bestimmte Teilantigenreize
unter den mannigfaltigen Vorgingen der Tuberkuloseimmunitiat. Auch
gie sind nicht mehr als ein StoBtrupp an den weitausgedehnten, ver-
wickelten Linien der Tuberkulosefront.

Und doch diirfen wir sie, wie uns die Erfahrung gelehrt hat, durchaus
nicht gering einschitzen.

Wie eine gelungene Stofitruppunternehmung an der Front durch
ihren Erfolg auch auf die benachbarten Frontabschnitte giinstig wirken,
wie sie in fortgesetzter Durchfiihrung schlieBlich den Durchbruch der
feindlichen Linien erzwingen konnen, so scheint es auch bei der Tuber-
kuloseimmunitdt &hnlich zu gehen.

Eine giinstig verlaufende Antigenreaktion ist nach den
Erfahrungstatsachen am tuberkulésen Menschen imstande,
auf den gesamten Immunitétszustand giinstig zu wirken. Und
fortgesetzte giinstige Antigenreaktionen fithren endlich zu
einer dauernden Erstarkung der Durchseuchungsresistenz,
und diesfindet klinisch seinen Ausdruckin einer ausgesproche-
nen Tendenz zu Heilungsvorgingen. Dabei ist es scheinbar ziem-
lich gleichgiiltig, an welchem Teil der Immunitétsfront diese giinstigen
Antigenreaktionen einsetzen. Das MaBgebende scheint es zu sein, dafl
diese Reaktionen fortgesetzt zugunsten des Koérpers und zu ungunsten
der Tuberkulose ausschlagen, bis es endlich gelingt, ein ausgesprochenes
Ubergewicht der Durchseuchungsresistenz iiber die Tuberkulosegifte zu
erzielen und dieses Ubergewicht stindig immer weiter zu ver-
stirken. :

Ich stehe mit diesen Anschauungen in einem ausgesprochenen Gegen-
satz zu jenen Anschauungen Muchs, auf Grund deren er zu der opti-
mistischen Auffassung gelangt, daB das Tuberkuloseimmunitétsproblem
mit den »Partialantigenen« erschopfend geldst ist.
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Es muB daher meine Aufgabe sein, diese von mir vertretene Auffas-
sung an der Hand jener Erfahrungstatsachen, deren GesetzmiBigkeiten
wir in den letzten Abschnitten zusammengefaflt haben, noch eingehender
zu begriinden.

Nachdem Deycke und Much die Beziehungen der zelluliren und
humoralen Immunitit klargestellt hatten, traten sie an das Tuberkulose-
immunititsproblem von einer anderen Seite heran. Sie wihlten den Weg
der biochemischen Analyse und suchten den Tuberkelbazillus in bio-
chemisch differenzierte Bestandteile zu zerlegen.

Es gelang ihnen, durch AufschlieBung der Bazillen mittels verdiinnter
Milchsiure unter Abscheidung eines Filtrates (L) drei Korpergruppen
darzustellen, die sich chemisch als Eiwei (A), Fettsaurelipoid (F) und
Neutralfett (N) charakterisieren lieBen. Diese Stoffe zeigten sowohl im
Tierversuch als auch am tuberkulésen Menschen eine spezifische Antigen-
wirkung und wurden von ihren Herstellern als die Partialantigene des
Tuberkelbazillus bezeichnet. ‘

Im wesentlichen iibereinstimmende klinische Erfahrungen von
Deycke (43), Much (157, 158), Altstaedt (2), W. Miiller (150, 151),
Kogel (110), Romer und Berger (203), Fischl (53) u. a. haben sich
iiber den therapeutischen Wert der Partialantigene bei bestimmten
Indikationen giinstig ausgesprochen. Wenn wir aber von Deycke-
Much und ihren Schiilern die optimistische Auffassung zu héren be-
kommen, daB die Partialantigene eine mathematische Immundiagnose
und Therapie »der« Tuberkulose ermdglichen sollen, so miissen wir doch
kritisch danach forschen, ob sich diese Hoffnung auf Grund der gegebenen
Tatsachen auch aufrecht erhalten 14Bt. Sonst steht zu befiirchten, da
auch den Partialantigenen das gleiche Schicksal wie allen anderen neuen
Errungenschaften auf dem Gebiete der Tuberkuloseforschung beschieden
sein konnte: zuerst als erschopfende Losung des Problems bejubelt,
dann kritiklos und schematisch verwendet, und schlieBlich unter all-
gemeiner Enttduschung verworfen zu werden, bis es einer spiteren Zeit
vorbehalten bleibt, alles Wertvolle, das die Partialantigene bieten, wieder
neu zu entdecken.

Deycke - Much und ihre Schiiler heben immer wieder den prin-
zipiellen Unterschied zwischen den Partialantigenen und den Tuber-
kulinen hervor. Dieser Unterschied soll in folgendem bestehen:

1. Es ist moglich, mit den Partialantigenen nicht tuberkuldse Tiere
prophylaktisch zu immunisieren.

2. Die Partialantigene sollen allein imstande sein, alle nétigen Par-
tialantikorper zu erzeugen, die zur Uberwindung einer tuberkuldsen
Infektion nétig sind.

3. Sie sind frei von dem giftigen«, wasserloslichen Riickstand,
*dem reinen Tuberkulin«, das der Immunitit entgegenwirken soll.
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Wenn wir jedoch die bisherigen Ergebnisse der Tuberkuloseforschung
tiberblicken, so konnen wir diese angeblich prinzipielle Sonderstellung
der Partialantigene nicht vollstindig anerkennen.

Wie wir schon gesehen haben, gelingt es tatsidchlich mit Tuberku-
linen, welche durch Extraktion abgetdteter Bazillen hergestellt werden,
nicht, eine Antikdrperbildung im tuberkulosefreien Organismus anzu-
regen. Solche Tuberkuline kdnnen nicht selbstéindig sensibilisieren, son-
dern sie sind in ihrer Wirkung an das Vorhandensein eines tuberkuldsen
Herdes gebunden. Wir konnen also auch mit diesen Tuberkulinen am
tuberkulosefreien Tier keinen prophylaktischen Schutz gegen eine nach-
folgende Infektion mit Tuberkelbazillen erzielen. Gelungen ist dies
jedoch nicht allein mit den Partialantigenen, sondern auch mit den
Tuberkulinen, welche die Leibessubstanzen der Bazillen enthalten, z. B. mit
der Bazillenemulsion. Ferner mit Tuberkulinen, welche aus hochviru-
lenten Tuberkelbazillen hergestellt werden, z. B. mit dem Landmann-
schen Tuberkulol. Und ebenso auch mit chemisch oder biologisch ab-
geschwichten Tuberkelbazillen (Levy, Blumenthal und Marxer [130],
Di Donna [44], Noguchi [163] u. a.). Wenn die einschligigen Tier-
versuche mit den Partialantigenen bessere und konstantere Ergebnisse
gebracht haben, so ist dies wohl in erster Linie auf die genaue Bearbeitung
der biologischen Versuchsbedingungen zuriickzufiihren, welche den Ar-
beiten Deycke - Muchs zugrunde liegen.

Auch das Bestreben, gewisse »giftige«, die therapeutische Wirkung
nemmende Bestandteile auszuschalten, war, wie wir schon gesehen haben,
bei der Herstellung anderer Antigenpriparate eine mafBgebende Richt-
linie. Aber auch darin konnte keines der fritheren Priparate auf so
griindliche experimentelle Vorarbeiten hinweisen als die Partialantigene
nach Deycke - Much.

Deycke - Much waren gewissermaBen bestrebt, die AufschlieBung,
die der Tuberkelbazillus im tierischen und menschlichen Organismus
erfahrt, damit die verschiedenen Teilantigene zur Wirkung gelangen
konnen, im Reagensglas nachzuahmen. Thre Versuche haben gelehrt,
daB die Herstellung der Partialantigene nur unter ganz bestimmten
Versuchsbedingungen bei Anwendung verdiinnter organischer Sauren
gelingt, wihrend andere Chemikalien, z. B. Cholin, Neurin usw., zu anderen
Abbauprodukten oder zur vollstindigen Auflosung der Bazillen fiihren.

Es stellt aber auch die AufschlieBung mit verdiinnter Milchsiure
doch nur eine unter anderen Mdglichkeiten dar, die Tuberkelbazillen in
verschiedene Antigengruppen zu zerlegen. Der Antigencharakter der
Partialantigene nach Deycke - Much ist durch experimentelle und
klinische Erfahrung gewiB auBerordentlich gut fundiert. Aber daB die
Partialantigene wirklich die allein berechtigten Antigene der Tuberkel-
bazillen sein sollen, und daB sie immer den natiirlichen, im tuberkul6sen
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Kérper spontan entstehenden Teilantigenen entsprechen, ist doch nicht
gut anzunehmen. Der Tuberkelbazillus wird im menschlichen Korper
doch kaum auf chemischem Wege durch MilchsiureaufschlieBung, sondern
wohl in erster Linie durch bakteriolytische und phagozytére Vorginge
aufgeschlossen werden. Und diese Prozesse werden wohl kaum zu den
gleichen konstanten Partialantigenen fiihren wie die kiinstliche Milch-
siiureaufschliefung.

Die tigliche Erfahrung am klinisch gesunden Tuberkuldsen lehrt uns
ja, daB die Tuberkelbazillen im menschlichen Koérper zu Teilantigenen
aufgeschlossen werden miissen, die alle zur Sicherung eines geniigenden
Durchseuchungswiderstandes notigen Antikérper zu bilden imstande sind.
Sonst wire ja eine Spontanheilung schlieflich und endlich unmdéglich.

Der kiinstlich konstruierte prinzipielle Unterschied zwischen den
Partialantigenen und den Tuberkulinen, daf die Partialantigene »die«
heilenden Antigene sein sollen, wihrend die Tuberkuline nur ein »Misch-
masch« von giftigen Antigenen, verunreinigt mit heilenden Antigenen,
darstellen sollen, ist doch kaum aufrecht zu erhalten. Der tuberkulose
Korper ist bei der Spontanheilung imstande, aus den Tuberkelbazillen
die natiirlichen sheilenden« Antigene zu ziehen. Warum soll er sich
dann nicht auch die verschiedenen Tuberkuline, die doch alle Mischungen
verschiedener Bazillenbestandteile darstellen, nutzbar machen kénnen?
Die praktischen Erfahrungen der spezifischen Therapie haben ja dies
auch trotz aller bestehenden Schwierigkeiten und Unsicherheiten wohl
zur geniige bewiesen.

Die prinzipielle therapeutische Brauchbarkeit des Tuberkulins ist
heute wohl eine allgemein anerkannte Tatsache, die ich durch den nach
meiner Ansicht fundamentalen Satz ergéinze: Die Tuberkuline sind
therapeutisch mit Erfolg verwendbar, solange keine aus
irgendeinem Grunde unerwiinschten Herdreaktionen die Ver-
wendung erschweren oder unméglich machen.

Im streng immunbiologischen Sinne mégen ja alle Tuberkulinerfolge
nur »Zufallstreffer« sein. Wir wissen ja nicht, ob sie in jedem speziellen
Falle die giinstigste Form sind, um dem tuberkulésen Kérper die gerade
notigsten Teilantigene zu bieten, und ob sie diese gerade wichtigsten
Teilantigene auch wirklich enthalten. Aber auch hier nehmen die Partial-
antigene durchaus keine Sonderstellung ein. Gegen die optimistische
Annahme, daB sie in allen Fillen die »alleinberechtigten« Antigene
sein sollen, welche die bestmdgliche Erhthung des jeweiligen Durch-
seuchungswiderstandes gewihrleisten, dagegen sprechen schon nach den
zurzeit vorliegenden Erfahrungen, die Tatsachen am tuberkuldsen Men-
schen.

Behandelt man Tuberkuldse in einem immunbiologischen Stadium,
in dem sie schon oder noch nach positiver Anergie verlangen (zum Bei-
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spiel zirrhotisch ausheilende Lungenherde, chronische Bronchialdriisen-
tuberkulose ohne proliferierenden Lungenherd) mit den Partialantigenen,
80 kann man nach meinen Erfahrungen eine lange Serie von Injektionen
ohne jeden reaktiven oder klinischen Erfolg verabreichen. Oder es
stellen sich bei proliferierender Lungentuberkulose allm#hlich Zeichen
einer unerwiinscht starken Uberempfindlichkeit (langsam steigende Tem-
peraturen) ein, die nach den Vorschriften Deycke - Muchs zum Ab-
brechen der Behandlung zwingen (vgl. Beispiele Fall 21 und 22, 8. 171).

Fischl (53) ist an einem grofen mit Partialantigenen behandelten
Krankenmaterial ebenfalls auf rein empirischem Wege zu diesen gleichen
Erfahrungen gekommen wie ich. Er hat gefunden, daB bei den rein
zirrhotischen Formen der Lungentuberkulose der therapeutische Effekt
der Partialantigene hinter dem der Tuberkuline zuriicksteht.

Und diese praktischen Erfahrungen stimmen in ausgezeichneter
Weise mit unseren theoretischen Anschauungen iiberein. Die Partial-
antigentherapie ist ein ausgesprochen anaphylaktisierendes Verfahren.
Sie kann in ihrer jetzigen Form nur so lange niitzen, als es fiir
den Kranken von Nutzen ist, die Allergie zu erhdhen. Die
Partialantigene lassen uns also mitten in der Tuberkulose im Stiche.

Die GesetzmiBigkeiten, die sich aus meinen bisherigen klinischen
Erfahrungen mit den Partialantigenen ergeben, fiigen sich vollkommen
gleichsinnig in die Reihe ein, die ich bei der Besprechung der Streitfrage
Allergie »oder« Anergie aufgestellt habe.

I. Schwerkranker, dessen Durchseuchungswiderstand mnoch
nicht durchbrochen ist (drohende negative Anergie):
Immunbiologische Therapie: Allergie erhdhen.
Die Partialantigene sind indiziert.

A. Gelingt es, die Allergie zu erhShen (positive dynamische Immu-
nitat (W. Miiller [152]), so kommt auch meist ein guter klinischer
Erfolg zustande.

Beispiele:

Fall 17. J. B. (25 J.), Eisenbahnbediensteter.
Anamnese: Juni 1915 eingeriickt; friiher wegen allgemeiner Korperschwiche militir-
frei; Oktober 1915 bis November 1916 im Feld; dann wegen Lungenleidens ins Spital.
Befund bei der Ubernahme (Juli 1917): beiderseitige chronisch infiltrierende Ober-
lappenphthise; keine ausgesprochenen Kavernenerscheinungen; chronische trockene Pleu-
ritis; intermittierend febril; TB ++.

Intrakutanreaktiont):
Al+ A2+ A3 e
F1+ F2+ F3 6
N1+ N 2 + schw. N3 o

Therapie: Partialantigene.
Oktober 1917: Lungenbefund wesentlich gebessert; nur mehr subfebril bis zu 37,5°%
4 kg Gewichtszunahme,

1) Bezeichnungen vgl. S. 113.
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Al +++ A2 ++ A3+ Ad e
F1++++ F2+++ F3+ Fd 0
N1+++ N2+ N3+ N4 s

Jsnner 1918: Uber der Lunge nur Zeichen chronischer Induration; nahezu keine
katarrhalischen Erscheinungen; zeitweise bazillenfrei; sténdig fieberfrei; 111/, kg Gewichts-
zunahme.

Al ++++ A2 ++ A3 ++ A 4 schw.
F1++++ F2 +++ F3+4 F4+
N1 +++ N2+ N3+ N4 o

Aus der Anstalt entlassen.

Fall 18. A W. (41 J.), Zimmermann.

Anamnese: Mérz 1917 eingeriickt; Juni 1917 bis Mérz 1918 Ktappendienst; dann
wegen Lungenleidens ins Spital; seit 3 Jahren manifest lungenkrank; familiar nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (Mitte April 1918): Chronisch infiltrierende, kaverndse
Phthise beider Oberlappen; iiber der linken Spitze und paravertebral akute pneumonische
Infiltration mit grofblasigen, klingenden Rasselgeriuschen; iiber linken Unterlappen chro-
nische Pleuritis; abgeschwichtes Atmen; starke Schallverkiirzung; pleurale Reibegeriusche.

Intermittierend febril; TB ++

Intrakutanreaktion:
Al+ A 2 schw. A3 6
F1l+ F 2 schw. F3 &
N1++ N2+ N 3 schw.

Therapie: Partialantigene.
Ende Juni: Akute pneumonische Infiltration zuriickgegangen; sonst Lungenbefund
im wesentlichen unveréndert; regelméBig subfebril; 2 kg Gewichtszunahme; TB ++

Intrakutanreaktion:
Al ++ A2+ A 3 schw,
F1++ F2+ F 3 schw.
N1+++ N2 ++ N3+

Ende Juli: Akute Infiltration vollkommen geschwunden; katarrhalische Erschei-
_nungen wesentlich gebessert; linker Unterlappen gut aufgehellt; entfiebert; 4 kg Gewichts-
zunahme; TB +

Intrakutanreaktion:
Al +++ A2 ++ A3+ A 4 schw.
F1+++ F2 ++ F3+ F4+
N1 ++++ N2 +++ N3+ N4 +

Ende Oktober: Lungenbefund auflerordentlich gebessert; seit Juli stindig fieber-
frei; 12 kg Gewichtszunahme; TB +
Beginn mit Alttuberkulmbehandlung (0,0001 mg).

B. Gelingt es nicht, die Allergie zu erhéhen (negative dynamische
Immunitdt (W. Miiller), so tritt stets progrediente klinische Ver-
schlechterung ein.

Beispiele:
Fall 19. J. P. 29 J.), Beamter.
Anamnese: 1913 zur aktiven Dienstleistung eingeriickt; Oktober 1914 verwundet in
russische Gefangenschaft unter sehr schlechten Verhiltnissen bis Mai 1917; dann als
Invalider ausgetauscht; in Zivil immer gesund; familiir belastet.

Befund bei der UJbernahme (Jinner 1918): rechts: proliferierende kavernsse Spitzen-
tuberkulose; links: chronische Induration; subfebril; TB ++

Intrakutanreaktion :
Al ++ A2 A 3 schw.
F1++++ F2 ++ F3+
N1++ N2+ N 3 schw.

Therapie: Partialantigene.
Im Laufe der drei nichsten Monate starke Verschlechterung; zunehmende Infiltration
tiberm rechten Oberlappen; stindig febril; TB +++; 7 kg Gewichtsabnahme.
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April 1918:
Al+ A2e
F1 ++ F 2 schw. F3 e
N1+ N2e6

Gestorben im Juni 1918.

Fall 20. F. H. (28 J.), Schuster.
Anamnese: August 1914 bis September 1915 Hinterlandsdienst; dann bis Mai 1917
im Feld; dann wegen Lungenleidens ins Spital; schon in Zivil mehrere Jahre lungen-
krank; familisir belastet.
Befund bei der Ubernahme (August 1917): chronisch infiltrierende Phthise des linken
Oberlappens; febril; TB ++

Intrakutanreaktion:
Al ++ A2+ A3 6
F1++ F2 + F3 o
N1+ N 2 schw. N3 o

Therapie: Partialantigene.
Bis Februar 1918 guter klinischer Erfolg: katarrhalische Erscheinungen geringer;
nur leicht subfebril oder fieberfrei; 5 kg Gewichtszunahme.

Al ++ A2+ A 3 schw.
F1++ 2+ F 3 schw.
N1+ N2+ N3eo

Dann akute Proliferation, ausgehend von einem akut sich infiltrierenden Herd links
paravertebral; rasch zunehmende Kavernenerscheinungen; unregelméBig intermittierend
febril; rapider Krifteverfall.

Ende Mirz 1918:

Al+ A2 o

F1+ F 2 schw. F3 o
N 1 schw. N2 6
Gestorben im Mai 1918,

II. Tuberkulosekranker mit starker Allergie: es besteht derzeit
das immunbiologische Optimum.

Immunbiologische Therapie: weitere immunbiologische Kon-
trolle in entsprechenden Pausen, die sich nach dem klinischen Verlauf
richten.

A. Giinstiger klinischer Verlauf: vorsichtig und ganz allmihlich, so
weit es die Herdreaktionen gestatten, Anergie anstreben.

B. Ungiinstiger Verlauf (drohende negative Anergie): sobald die
Allergie geringer wird, anaphylaktisieren.

In Fillen, die der Gruppe A angehdren, kann man eine lange Reihe
von Partialantigeninjektionen verabreichen, ohne daB ein reaktiver
Effekt zu beobachten ist.

Beispiel :

Fall 21. R. J. (41 J.), Kaufmann.

Anamnese: In der Jugend >hdufig Lungenspitzenkatarrhe«; familidr nicht belastet;

Janner 1917 an Darmkatarrh erkrankt; seither mneuerdings tuberkuloseverdichtige Er-

scheinungen. .

Befund bei der Ubernahme (Mirz 1918): Chronische Induration des rechten Ober-
lappens bis zur 2. Rippe; rechts paravertebral bronchovesikulires Atmen und diffuser
trockener Katarrh; Sputum TB ©. Neigung zu subfebrilen Abendtemperaturen; spontane
Allgemeinerscheinungen. Auf 0,1 mg AT protrahierte subfebrile Allgemeinreaktion.
Keine deutliche Herdreaktion.
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Intrakutanreaktion:
Al +++ A2 +++ A3 ++ Ad+
F1+++ F2 ++ F3 + F 4 schw.

N1+++ N2 +++ N3 ++ N4 +
Es werden Partialantigeninjektionen von 0,1/100000 Mill. MTbR bis zu 0,1/1 Mill.
MTbR verabreicht; kein reaktiver Effekt.

In Fillen, die der Gruppe B angehéren, treten meist rasch uner-
wiinschte Uberempfindlichkeitserscheinungen auf, die zum Abbrechen
der Therapie zwingen.

Beispiel :

Fall 22. P. P. (28 J.), Schlosser.

Anamnese: August 1915 eingertickt; friiher wegen Lungenleidens militirfrei; Kanzlei-
dienst bis Jinner 1916; dann bis Mirz 1918 in Russisch-Polen; dann wegen Lungenleidens
ins Spital. Seit 1911 manifest lungenkrank; familiir belastet.

Befund bei der Ubernahme (April 1918): links kavernise Oberlappenphthise mit

Neigung zur pneumonischen Infiltration; rechts ausgedehnte chronische Verdichtung des
Oberlappens mit diffusen katarrhalischen Erscheinungen. Regelm#Big subfebril; TB ++.

Intrakutanreaktion:
Al +++ A2 ++ A3+ Ad o
F1+++ F2 ++ F3+ F4 6

N1l++++ N2 +++ N3 ++ N4+
Therapie: Partialantigeninjektionen beginnend mit 0,1 ccm der entsprechenden
Antigenmischung.
Bei 0,4 cem steigende Temperaturen; bei 0,8 ccm Therapie abgebrochen.
(Gestorben August 1918.)

III. sGeheilte« nach klinischer Tuberkulose mit jahrelangem
Dauererfolg, klinisch gesund: in allen diesen Fillen ist ein
erheblicher Grad von positiver Anergie wiedererlangt worden. Der-
artige Fille sind stets auch gegen die Intrakutanreaktion mit den
Partialantigenen ziemlich stark anergisch (vgl. Fall 11, 12, 13 im
Abschnitt VII [S. 118]).

Fiir den Fall 13 miissen hier noch die Intrakutanreaktionen nach-

getragen werden.
Der Patient zeigte folgende Intrakutanreaktionen:

Bei der Ubernahme (Juli 1917):

Al ++ A2+ A 3 schw.

F1l++ F2+ F3+

N1+++ N2+ N 3 schw.
Ende September 1917:

Al +++ A2 ++ A3 ++

F1++4 F2 ++ F3+

N1+++ N2++ N3+
Juli 1918:

Al ++ A2+ A3 o

F1l+ F 2 schw. F 3 schw.

N1+ N2+ N 3 schw.

Aber gehen wir zundchst wieder von der klinischen Erfahrungstat-
sache aus, dafl die Partialantigene bei ausgesprochen zirrhotischen Lungen-
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prozessen — d. h. bei Lungenprozessen mit Heilungstendenz und mis
mehr oder minder deutlich zunehmender positiver Anergie — von ge-
geringerer therapeutischer Wirkung sind als die Tuberkuline. Solche
Erfahrungstatsachen sagen uns, da8 den Partialantigenen ein Bestandteil
fehlen muB, den die Tuberkuline enthalten. Und nun erinnern wir uns,
dal Deycke - Much bei der Herstellung der Partialantigene ein wasser-
1osliches Filtrat (L) ausscheiden. Dieses Filtrat erwies sich am tuber-
kul6s infizierten Meerschweinchen — genau so wie das Alttuberkulin —
als »giftige. Und Deycke-Much haben die wasserloslichen Bestand-
teile dieses Filtrats als das »reine Tuberkulin« bezeichnet. Sie sprechen
diesem Filtrat jeden therapeutischen Wert ab und meinen, daB diese
wasgerlslichen Bestandteile die Immunisierung durchkreuzen. Im
Gegensatz zu den Partialantigenen, welche die allein berechtigten Im-
munkorper darstellen sollen.

Und damit kommen wir auf jene theoretischen Anschauungen, in
denen ich Much keine Gefolgschaft zu leisten vermag, weil sie nicht
mit den Erfahrungen am tuberkuldsen Menschen in Einklang zu bringen
gind, und die nach meiner Ansicht immunbiologische Grundgesetze in
ganz willkiirlicher Weise auslegen.

Es ist dies die Trennung von Giftempfindlichkeit und Immun-
kérperempfindlichkeit.

Wenn wir diese Trennung konsequent verfolgen, dann kommen wir
zunichst auf ganz unhaltbare theoretische Vorstellungen. Wenn wir
sgiftige« und sheilende« Antigene der Tuberkelbazillen annehmen, dann
miilte sich das ganze Problem einer spontanen Tuberkuloseheilung
letzten Endes auf folgendes Prinzip bringen lassen. Das entscheidende
Moment konnte dann nur darin liegen, ob die Tuberkelbazillen mehr
sheilende« oder mehr »giftige« Antigene produzieren. Im ersten Falle
wiirde immer Heilung eintreten, im zweiten Falle wire der betreffende
Mensch immer rettungslos verloren. Das ganze Tuberkuloseproblem
wiirde auf biologischen Eigentiimlichkeiten der Tuberkelbazillen be-
ruhen — so wie die Lehre von der tuberkuldsen Disposition versuchte,
das Tuberkuloseproblem durch Eigentiimlichkeiten der menschlichen
Korperbeschaffenheit zu erklaren.

Die Unterscheidung zwischen sheilenden« und »giftigen« Antigenen
ist aber auch nach den Erfahrungen am tuberkulésen Menschen unhalt-
bar. Nach dem Standpunkt Muchs miifiten wir die Spontanheilung
damit erkliren, daB8 die Giftwirkung des Tuberkulins — des »giftigen«
Antigens — von den Immunkérpern — den »heilenden« Antigenen —
gliicklich iiberwunden worden ist. Wie kommt es aber dann, daBl nach
tausendfacher klinischer Erfahrung Kranke mit einem, wie wir sehen
werden, immunbiologisch recht eindeutig charakterisierbaren Krank-
heitsbild auf die Behandlung mit diesem schidlichen Gift so auSerordent-
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lich giinstig reagieren? Und wenn Much hier wieder sagt: nur deshalb,
weil die gebrduchlichen Tuberkuline keine reinen Tuberkuline sind, son-
dern Beimengungen von Immunkdrpern enthalten; wieso kommt es dann,
daB die reinen Immunkérper, die Partialantigene, in solchen Fallen prak-
tisch im Stiche lassen, indem sie entweder iiberhaupt unter der Reaktions-
schwelle bleiben oder allmihlich zu unerwiinschten Uberempfindlich-
keitserscheinungen fithren?

Das Tuberkulin wirkt »giftig« am Meerschweinchen mit akut ver-
laufender Tuberkulose, und ebenso am Menschen, der an akut fortschrei-
tenden tuberkulosen Prozessen leidet. Es ist in der ungeheuren Dosis
von 20 000 mg fiir den tuberkulosefreien Sdugling (Egel und Bauer [47]))
und in der noch gewaltigeren Dosis von 50 000 mg am tuberkulosefreien
Meerschweinchen (Ruppel [208]) vollkommen indifferent. Und es wirkt
nach tausendfacher Erfahrung bei bestimmten chronischen tuberkulGsen
Prozessen in ausgezeichneter Weise heilend. — Hoffnungslose Wider-
spriiche! — und doch so leicht 16sbar, da wir sehen, dafl auch Much in
den alten historischen Erbfehler aller Tuberkuloseforschung verfallen ist,
eine Teilerscheinung fiir das Ganze zu setzen.

Die akute, kiinstlich hervorgerufene Tuberkulose des Meerschwein-
chens, fiir die der wasserlésliche Riickstand L, das reine Tuberkulin,
giftig war; die schwerer progredienten Formen menschlicher Tuberkulose,
an denen die Partialantigene als therapeutisch gut wirksam erprobt sind,
diese Krankheitsstadien und Krankheitsformen waren wieder einmal
,,die‘ Tuberkulose.

Aber wie grundverschieden, ja geradezu entgegengesetzt, sind solche
akut oder subakut proliferierende Stadien der Tuberkulose immunbio-
logisch gegeniiber einer chronischen Tuberkulose mit Heilungstendenz!
Bei der proliferierenden Tuberkulose droht ein Nachlassen der Abwehr-
leistung, sonst wire ja die Tuberkulose nicht proliferierend. Alles kommt
darauf an, stirkere Allergie zu erzeugen, die Zellen zu besserer Reaktions-
fahigkeit zu bringen. Hier zeigen die anaphylaktisierenden Partialanti-
gene gute Erfolge. Bei der Tuberkulose von chronischem Verlauf und
mit einiger Heilungstendenz besteht Allergie als Zeichen des noch unent-
schiedenen Kampfes, der erst dann fiir den Kérper gewonnen ist, wenn
die positive Anergie einsetzt. Hier versagen die Partialantigene in
der therapeutischen Praxis und das »giftige« Tuberkulin leistet gute
Dienste. Ich habe bereits an einer anderen Stelle (272) den Vorschlag
gemacht, die Richtigkeit dieses Gedankenganges durch klinische Ver-
suche zu fiiberpriifen. TuberkulSse, bei welchen eine positive Anergie
anstrebende Behandlung indiziert ist, und bei welchen kriftige Herd-
reaktionen nicht gescheut zu werden brauchen (Indikationen im Ab-
schnitt XV), miilten mit dem wasserl6slichen Riickstand L behandelt
werden. Natiirlich darf dabei die Dosierung keine anaphylaktisierende sein.
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Die Immunitétslehre ist eine besondere praktische Anwendung des
ewig giiltigen Naturgesetzes vom »Kampf ums Dasein¢, auf den Kampf
eines Krankheitserregers um seinen Nihrboden im Menschen- und Tier-
korper bezogen. Immunititsreaktionen beruhen auf einer Wech-
selwirkung zwischen dem Angriff des Parasiten und der Abwehr
der befallenen Organismen. Wesensgleiche Immunitétsreaktionen
kénnen zum Schaden oder zum Nutzen des bedrohten Korpers aus-
fallen. Alle Antigene eines Krankheitserregers sind Gifte, wenn der An-
griff stéarker ist als die Abwehr, und alle Antigene wirken heilend, wenn
der Antigenreiz zur Erstarkung der Abwehr fiihrt. Der Begriff »Gift«
ist bei den immunbiologischen Reaktionen etwas durchaus Relatives.

Die Unterscheidung zwischen »giftigen« und »heilenden « Antigenen
entspringt nur einem subjektiven, egozentrischen Standpunkt, der ob-
jektiv unhaltbar ist. Awuch der Blitz zerstért menschliches Leben und
Gut, wihrend wir der Dynamomaschine viel Niitzliches verdanken. Aber
auch hier konnen wir in der Physik nicht eine »niitzliche« und »schad-
liche« Elektrizitdt unterscheiden. Denn das Wesen der elektrischen
Energie bleibt immer das gleiche, mag sie nun zum Nutzen oder zum
Schaden des Menschen in Wirkung treten.

Und ich glaube auch zu verstehen, wie Much zu diesem Begriff der
Giftiiberempfindlichkeit im Gegensatz zur Immunkérperiiberempfind-
lichkeit gekommen ist. Much nennt das Tuberkulin ein Gift, weil es bei
der progredienten Tuberkulose durch falsche Anwendung sehr schéadlich
werden kann. Und weil das Alttuberkulin nicht selbstéindig sensibili-
giert, und man tuberkulosefreie Tiere mit Alttuberkulin nicht prophy-
laktisch gegen eine nachfolgende Infektion schiitzen kann, verliert Much
scheinbar ganz das Interesse am Alttuberkulin.

Worin besteht nun die »Giftwirkung« des Alttuberkulins bei der
progredienten Tuberkulose?

_ Progrediente Tuberkulose bedeutet eine Tuberkulose, bei welcher
der Durchseuchungswiderstand nicht mehr imstande ist, die tiberméach-
tigen Antigenreize zu kompensieren. Die Antikoérperproduktion geniigt
nicht mehr, um die Tuberkulosegifte rasch und vollkommen abzubauen.
Schwere anaphylatoxische Erscheinungen sind die Folge, kompliziert durch
die septischen Prozesse der ausgedehnten Zerstérung von Organeiweil.

Nun noch ein kiinstlicher Antigenreiz, der direkt den progredienten
tuberkulésen Herd trifft!

Die unabwendbare Folge ist eine neuerliche und verstirkte Progre-
dienz des tuberkultsen Prozesses infolge der anaphylatoxischen Herd-
entziindung. Und parallel damit geht wieder eine Verstarkung der ana-
phylatoxischen Allgemeinerscheinungen, solange iiberhaupt noch Anti-
korper produziert werden, die Antigene abbauen. Mit einem Wort —
wieder das typische Bild eines schweren Tuberkulinkunstfehlers.
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Die Partialantigene konnen selbstéindig sensibilisieren, ohne den
tuberkuldsen Herd zu reizen. Sie konnen bei drohender negativer Anergie
jede Moglichkeit einer Antikorperbildung auBerhalb des proliferierenden
Herdes selbstéindig anregen. Ihre Dosierung ist so ausgearbeitet, da
von kleinsten Dosen, die unter der Reizschwelle liegen, vorsichtig ein-
schleichend gestiegen wird, bis die ersten zelluliren oder humoralen
Uberempfindlichkeitserscheinungen auftreten. Dann muB nach den Vor-
schriften Muchs die Behandlung abgebrochen werden.

Warum behandelt dann Much nicht weiter?

Weil dann seine »sungiftigen« Partialantigene auch »giftig« werden
wiirden (vgl. Fall 22 8. 172). Nur entsprechend ihrer Dosierungstechnik
viel langsamer als das Tuberkulin. ‘ ‘

So fallt die trennende Kluft auch hier wieder in sich selbst zusammen.
Auch die Muchsche »Giftiiberempfindlichkeit« miindet schlieBlich und
endlich in den anaphylatoxischen Erscheinungen, die uns beim paren-
teralen Abbau von Bakterieneiweill entgegentreten. Die Muchsche
Giftiiberempfindlichkeit ist die anaphylatoxische Vergiftung.

Die praktische Bedeutung der Partialantigene soll durch diese Ein-
schrinkung ihres Indikationsgebietes und durch die teilweise Ablehnung
ihrer theoretischen Grundlagen keineswegs herabgesetzt werden.

Gerade deshalb, weil ihr Indikationsgebiet immunbiologisch fest
umschrieben ist (zu geringe Allergie, drohende negative Anergie), stellen
sie nach meiner Uberzeugung eine duBerst wertvolle Bereicherung unserer
spezifischen Behandlungsmethoden dar. Ich will neben aller Anerken-
nung des theoretischen Fortschrittes auch die praktische Bedeutung
der Differenzierung in verschiedene biochemische Antigengruppen nicht
unterschitzen. Die Moglichkeit der getrennten Dosierung nach der
Intrakutanreaktion gibt uns das Gefiithl erhohter Zielsicherheit und
Exaktheit. Das Instrumentarium der Partialantigene mag mit seinen
vielen Flischchen und Spritzen dem Anfinger die Befiirchtung groBer
technischer Schwierigkeiten wachrufen. In Wirklichkeit ist das Arbeiten
mit den Partialantigenen, wenn einmal die Intrakutanreaktion durch-
gefiihrt ist, so einfach und schematisch, wie dies bei keinem anderen
Verfahren der spezifischen Tuberkulosetherapie méglich ist. Die Diffe-
enzierung in biochemisch verschiedene Antigengruppen, die den Partial-
antigenen das #duBerlich Charakteristische gibt, und auf die Deycke-
Much das Hauptgewicht legen, ist aber nach meiner Ansicht nicht das
Wichtigste.

Wenn Deycke - Much bei ihren Tierversuchen iiber prophylak-
tische Immunisierung gefunden haben, daB alle drei Partialantigene
ndtig sind, um die Tiere erfolgreich zu immunisieren, so ist dies gegeniiber
der immunbiologischen Behandlung eines tuberkulésen Menschen eine
wesentlich gednderte Fragestellung. Beim tuberkulosefreien Tier
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kommt es darauf an, eine iiberhaupt noch nicht vorhandene Antikorper-
produktion hervorzurufen. Beim tuberkulosen Menschen hingegen kommt
es darauf an, die schon vorhandene Antikérperproduktion zu verstérken.
Beim tuberkulosefreien Tier miissen die betreffenden Antigene neu
zugefiihrt werden. Solange diese Antigene fehlen, gibt es auch keine
Antikorperproduktion. Beim tuberkulésen Menschen sind die Antigene,
gegen die wir die Antikdrperproduktion verstirken wollen, schon vor-
handen. Die Spontanheilung und die bisherigen Erfahrungen der spezi-
fischen Therapie zeigen uns, dafl eine genaue biochemische Abstimmung
dieser Antigenreize fiir den Erfolg nicht notig ist. Der Erfolg kommt
dann, wenn es gelingt, an irgendeinem Teil der immunbiologischen Front
eine Erhohung der Abwehrleistung zu erzielen.

Deycke - Much und ihre Schiiller werden selbst unkonsequent,
indem sie z. B. den therapeutischen Effekt der Strahlentherapie mit der
Intrakutanreaktion nachpriifen und diese Priifung biochemisch diffe-
renziert verwerten wollen. Wie soll bei der Strahlenthearpie, die wir
doch als einen ganz allgemeinen, unspezifischen Reiz auffassen miissen,
eine Erh6hung der Immunitit zustande kommen? Doch wieder nur
dadurch, da8 der tuberkulése Organismus eben féhig ist, unter der er-
regenden Strahlenwirkung auf die natiirlichen Antigenreize kriftiger zu
antworten. Er ist also auch hier wieder imstande, aus dem »Mischmasch «
der vorhandenen natiirlichen Antigene diejenigen nutzbar zu machen,
die fiir eine Erh6hung des Durchseuchungswiderstandes ndtig sind.

Und interessant ist es auch hier zu sehen, wie W. Miiller, dem wir
auf dem Gebiete der Tuberkuloseimmunitét so viel wertvolle Anregungen
zu danken haben, Schritt fiir Schritt von der starren Uberschitzung der
biochemischen Differenzierung abkommt. W. Miiller hat neuerdings
(154) versucht, an einem grofien Krankenmaterial rasseneigentiimliche
Differenzen zwischen Germanen und Slawen beziiglich der Reaktivitat
gegen Partialantigene festzustellen. Er ist dabei zu einem negativen
Ergebnis gekommen. Die 8400 Intrakutanreaktionen, die er bei der
Durchfithrung dieser Versuche gesehen hat, haben ihn aber davon iiber-
zeugt, daf es eine GesetzmiBigkeit zwischen der Intrakutan-
reaktion und den Krankheitstypen und Krankheitsstadien
der Tuberkulose nicht gibt. Noch im Jahre 1917 hat Miiller (151)
von Ausnahmen gesprochen, wo trotz kriftiger Intrakutanreaktion gegen
alle drei Partialantigene schwere tuberkulése Erkrankung und trotz
geringer Reaktivitit klinische Gesundheit bestehen kann. Bei den ge-
nannten Untersuchungen fand er nun eine grofe Gruppe, die trotz klini-
scher Gesundheit oder bester klinischer Prognose gegen die Partialanti-
gene zum Teil oder ganz anergisch waren. Miiller fiithrt diese Erschei-
nung wieder auf eine biochemische Differenzierung der Tuberkelbazillen
durch die Schutzstoffe der Korperzellen zuriick. Der Tuberkelbazillus

Hayek, Tuberkuloseproblem. 12
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ist bereits so verdndert, daBl er die betreffenden Partialantigene nicht
mehr produziert. Die Korperzellen bendtigen daher auch zu ihrem
Schutze nicht mehr die betreffenden Partialantikdrper. Und als Gegen-
satz zu dieser Gruppe, die Miiller »Immunphysiologische« nennt, stellt
er die Gruppe der »Immunpathologischen«, welche bei intakten Tu-
berkelbazillen die Summe der Partialantigene nicht bilden kdnnen.

Diese Annahme entspringt wieder dem Standpunkt, dafl die bio-
chemische Differenzierung der Tuberkelbazillen in die drei Partialantigen-
gruppen A, F und N das Tuberkuloseimmunitétsproblem restlos 16st.

Mit seiner Gruppe der Immunphysiologischen nahert sich aber
Miiller jenen Anschauungen, welche die nicht biochemisch differenzierte
Steigerung der zelluliren Abwehrleistung auf irgendeinen spezifischen
Antigenreiz hin als das wesentliche Moment annehmen.

Nach Miiller haben es die Immunphysiologischen nicht mehr ndtig,
auf diejenigen Partialantigene zu reagieren, die der Tuberkelbazillus
nicht mehr produziert. Derartige durch die Schutzstoffe der Korper
bereits verdnderte Tuberkelbazillen sind nun doch fiir den tuberkulésen
Menschen entschieden weniger gefihrlich, als die unveranderten, intakten
Bazillen. Es ist eben auch die positive Anergie gegen Partialantigene
bei klinisch Gesunden, und Kranken in ausgesprochenen Heilungsstadien,
der bessere Immunitdtszustand als die Allergie! Ich habe diese Gesetz-
miaBigkeit (vgl. Beispiele 11, 12, 13 S. 118) bei wirklichen Dauerhei-
lungen nach klinischer Tuberkulose mit iiberzeugender RegelmaBigkeit
beobachten kénnen.

Aber wie kommt diese positive Anergie gegen die Partialantigene
zustande?

Konnen wir uns vorstellen, daB die Tuberkelbazillen in einem iiber-
empfindlichen Kranken, der also nicht imstande ist, auch nur kleine
Antigenmengen rasch unschidlich zu machen, eine derartige Veréanderung
erleiden werden? Ein solcher Kranker steht doch ganz in der Defensive,
hat gar keine Reserve an Schutzstoffen, mit welchen er die Tuberkel-
bazillen nun plétzlich offensiv angreifen kénnte. Wir konnen eine der-
artige Verdnderung der Tuberkelbazillen in einem Kranken nur dann
erwarten, wenn dessen Antikérperproduktion Schritt fiir Schritt das
Ubergewicht iiber die natiirlichen Antigene erlangt hat.

Wir sehen also auch hier wieder die immer giiltige GesetzmaBigkeit
vor uns: Allergie der Ausdruck eines noch unentschiedenen Kampfes;
steigende positive Anergie der beginnende Sieg des Durchseuchungs-
widerstandes. Wir sehen also auch hier wieder, wie entgegengesetzte
Anschauungen, die scheinbar uniiberbriickbar sind — die theoretischen
Grundlagen der Partialantigene standen ja urspriinglich auf dem Boden
prinzipieller Allergie —, sich in den Tatsachen der Wirklichkeit verschn-
lich wiederfinden.
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Die Gruppe der »Immunphysiologischen« Miillers aber liefert uns
den besten Beweis, dafl die Partialantigene das Problem der immunbio-
logischen Diagnose und Therapie nicht erschépfend geldst haben. Wir
sehen Kranke und Gesunde bald stark, bald schwach auf die Partial-
antigene reagieren, und erst der weitere Verlauf kann uns zeigen, ob es
sich um Immunphysiologische oder Immunpathologische handelt.

W. Miiller (155) hat auch begonnen, den immunbiologischen Effekt
verschiedener  Tuberkuline mit den Partialantigenen zu kontrollieren.
Dabei steht er noch ganz auf dem Standpunkt, daB die Partialantigene
das Tuberkuloseimmunitéitsproblem restlos erklaren. Hat sich die Intra-
kutanreaktion nach einer Tuberkulinbehandlung im giinstigen Sinne
verstarkt, so schlieBt er ohne weiteres daraus, dafl die Tuberkuline »ge-
niigend aufgeschlossene Partialantigene« enthalten. Wie wir schon bei
der Kontrolle der Strahlentherapie mit den Partialantigenen betont
haben, sind wir zu einem derartigen Schluf} in keiner Weise berechtigt.
Die Strahlen enthalten ja auch keine aufgeschlossenen Partialantigene.
Wenn wir durch eine Tuberkulinbehandlung einen guten Erfolg erzielen,
8o konnen wir einzig und allein daraus schlieBen, daBl es gelungen ist,
durch die zugefiihrten Antigenreize die Abwehrleistung der Korperzellen
zu erhohen. Mehr kénnen wir daraus nicht schliefen. Das betreffende
Tuberkulin braucht deshalb noch lange keine aufgeschlossenen Partial-
antigene zu enthalten.

Nach allen klinischen Erfahrungen am tuberkulésen Men-
schen ist nicht die Differenzierung des Antigenreizes an sich das
MaBgebende, sondern ganz allgemein die Anregung der Anti-
korperbildung in noch leistungsfidhigen Korperzellen, ohne
daB dabei Krankheitsherde zu stark gereizt werden, deren
Proliferation fiir den ganzen Organismus schadlich oder gar
gefihrlich werden kdnnte.

Und darin liegt auch die Erklirung, warum in jenen Féllen von
Lungentuberkulose, in welchen eine stirkere Herdreaktion vermieden
werden muB, die Partialantigene nach Deycke-Much so beachtenswerte
praktische Ergebnisse liefern.

Wie wir gesehen haben, kénnen wir einen solchen proliferierenden
Lungenherd zun#ichst nur indirekt bekdmpfen, indem wir die Antikorper-
bildung auBerhalb des Hauptherdes zu erhdhen trachten, ohne diesen
Hauptherd dabei in unerwiinschter Weise zu reizen. Die Partialantigene
konnen sensibilisieren, d. h. eine Antikérperbildung anregen, ohne an
das Vorhandensein eines tuberkulésen Herdes gebunden zu sein. Und
ihre praktische Anwendung ist in ausgezeichneter technischer Ausbildung
bis in alle Einzelheiten ausgearbeitet. Die Partialantigentherapie ist
daher fiir die Anregung der Antikorperbildung auBerhalb proliferierender
Herde das beste bisher bekannte Verfahren.

12*
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Und an dieser Stelle m6chte ich eingehender auf ein Problem hin-
weisen, das nach meiner Ansicht von ganz gewaltiger Bedeutung fiir die
weitere Entwicklung der immunbiologischen Tuberkulosebehandlung ist.

Das Problem der getrennten Beeinflussung vorgeschritte-
ner Krankheitsherde und solcher Herde, bei welchen eine
kraftige Reaktion, die zur Antikérperluxusproduktion im
Herd selbst fithrt, nicht gescheut zu werden braucht.

Also auch hier eine Differenzierung, aber nicht eine Differenzierung,
die sich aus einer biochemischen Analyse ergibt, sondern eine Differen-
zierung, auf die uns die praktischen Erfahrungen der spezifischen Be-
handlung hinweisen. Eine Differenzierung, die auf der groferen oder
geringeren immunbiologischen Affinitdt der verschiedenen Antigenpripa-
rate zu tuberkulosen Herden mit verschiedenen immunbiologischen Ver-
héltnissen beruht.

Voraussetzung ist hier, dafl die Immunitétsvorginge in proliferie-
renden Herden und in Herden mit Heilungstendenz qualitativ ver-
schieden sind.

Diese Voraussetzung ergibt sich mit zwingender Logik schon daraus,
daf proliferierende Herde und heilende Herde immunbiologisch die groften
Gegensitze darstellen. Dabei kann es sich nicht nur um quantitative
Unterschiede handeln. Wenn dies der Fall wire, dann wiren die Ob-
duktionsbefunde unerklérlich, die bei tddlich endender chronischer
Tuberkulose stets noch das Vorhandensein von Herden mit ausgesproche-
ner Heilungstendenz und von ausgeheilten Herden zeigen. Wiirde es
sich bei den Immunititsvorgingen in diesen verschiedenen Herden nur
um quantitative Unterschiede im Krifteverhéltnis der Antigene und
Antikérper handeln, so wire es bei der Fernwirkung der zelluliren Im-
munitét (Stichreaktion!) unerklirlich, daB ausheilende Herde — in denen
ja ein Antikérperiibergewicht vorhanden sein muB — von ihrem Uber-
schull keine humoralen Sto8truppen an die bedrohten Stellen abgeben.
Nun koénnten ja natiirlich auch diese Uberschiisse nicht geniigen, um
den progredienten Hauptherd einzudimmen. Aber dann miiBten doch
im pathologisch-anatomischen Befund wenigstens Zeichen eines Aus-
gleiches vorhanden sein. Es miiBte eine Progredienz der Tuberkulose
in allen Herden nachweisbar sein. Es wire dann undenkbar, daB schwer
progrediente Herde, die zum Tode gefiihrt haben, neben ihren gréften
immunbiologischen Gegensitzen, neben Herden mit deutlicher Heilungs-
tendenz gleichzeitiz vorhanden sein kénnen.

Diese SchluBfolgerungen werden nun durch die Erfahrungen mit
den verschiedenen immunbiologischen Behandlungsmethoden in hochst
bedeutungsvoller Weise gestiitzt.

Die schweren Tuberkulinschiden, die namentlich wihrend der ersten
Tuberkulinira beobachtet wurden, und die wir heute wohl mit Sicherheit
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als die Folgen unerwiinscht starker Herdreaktionen in ausgedehnten
progredienten Herden bezeichnen miissen, gaben, wie wir schon erwéhnt
haben, den Anla zur Herstel'ung der »entgifteten« und »abgeschwich-
ten« Tuberkuline. Wenn dabei auch die Vorstellungen iiber die »Ent-
giftung« oder »Abschwichung« des Tuberkulins vielfach irrige waren,
so sind diese Bestrebungen praktisch doch nicht so ganz ohne Erfolg
geblieben. Die praktische Erfabrung lehrte, da bei manchen dieser
Priaparate die unerwiinschten starken Herdreaktionen tatséchlich ge-
ringer waren als beim Alttuberkulin. Awuch ich konnte dies in einer
grofen Zahl von Fiallen mit dem albumosefreien Tuberkulin und der
Neutuberkulin-Bazillenemulsion bestétigt sehen.

Ein sehr interessantes Préparat ist in dieser Richtung auch das
Tuberkulomuzin (Weleminsky). Ich habe mit diesem Préparat auf
Anraten v. Kutscheras vor 4 Jahren zu arbeiten begonnen, und im
Laufe der Zeit damit grofle Erfahrung (iiber 800 Fille) gesammelt. Dieses
Priparat eignet sich nach tibereinstimmenden Erfahrungen weder fiir
eine einschleichende Behandlung, weil dann leicht unerwiinschte Uber-
empfindlichkeit eintritt, noch fiir die Erzielung einer stirkeren positiven
Anergie. Ich habe es daher in weitgehendem MafBe in solchen leichteren
und mittelschweren Fillen verwendet, bei denen im Voraus die Behand-
lungsdauer infolge duBerer Griinde auf die iibliche zwei- bis dreimonatige
Heilstattenkur beschrinkt war. Man kann beim Tuberkulomuzin gleich
mit kriftig reaktiven Dosen beginnen, und ist dadurch imstande, die
kurz bemessene Behandlungszeit besser auszuniitzen.

In entsprechend vorsichtig durchgefiihrten Versuchen konnte ich
aber dann feststellen, daf mit dem Tuberkulomuzin auch bei Kranken
mit schwereren progredienten Lungenprozessen deutliche klinische Zeichen
verstirkter Antikorperbildung (Entfieberung, subjektive Besserung usw.)
und auch dauernde klinische Erfolge zu erzielen sind, ohne dafl es in
den progredienten Herden zu unerwiinscht starken Herdreaktionen
kommt. Und dies bei einer Anfangsdosis (2—4 mg), die beim Alttuber-
kulin ganz undenkbar wire. Ich habe iber diese Erfahrung bereits vor
3 Jahren (89) berichtet, habe aber damals die zugrunde liegende Gesetz-
mifigkeit noch nicht klar erkannt.

Heute verfiige ich iiber ein Material von mehr als 100 derartigen
Fillen. Einige Beispiele seien hier angefiihrt.

Fall 23. J. G. 48 J.), Arbeiter.

Anamnese: Bei der Mobilisierung eingeriickt und als Arbeiter zwei Jahre im Felde;
in der Jugend lungenkrank; familiir nicht belastet.

Befund bei der Ubernahme (Dezember 1916): Chronische Induration beider Ober-
lappen; rechts deutliche Verdichtungsherde; diffuses Rasseln und Giemen iiber der ganzen
Lunge; rechts paravertebral ein Herd mit kleinblasigem Rasseln; unregelmiaBig febril; TB +

Therapie: Tuberkulomuzin (Anfangsdosis 2 mg); keine stérenden Herdreak -
tionen; nach 21/, Monaten stéindig entfiebert.
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Bei der Entlassung Juli 1917: Verdichtungserscheinungen iiber rechtem Oberlappen
gering; katarrhalische Erscheinungen nahezu vollkommen geschwunden; vollkommen fieber-
frei; zeitweise vereinzelte TB im Sputum; 19 kg Gewichtszunahme.

Fall 24. B. B. (24 J.), Handlungsgehilfe.

Anamnese: Juni 1915 eingeriickt; Hilfsdienste; Dezember 1915 wegen Lungenleidens
ins Spital; seit Jugend lungenkrank; familiir belastet.

Befund bei der Ubernahme (Dezember 1915): Kavernose Phthise des linken Ober-
lappens mit Tendenz zur pneumonischen Infiltration; rechts indurierende Apicitis; alte
Pleuraschwarte iiber linkem Unterlappen; febril; TB ++

Therapie: Tuberkulomuzin.

Nach 8 Wochen stindig nur mehr subfebrile Temperaturen.

Nach der 3. und 4. Injektion (4 mg Tbm) deutliche Herdreaktion im
linken Oberlappen, aber sehr rasch abklingend.

Nach 4 Monaten stindig entfiebert.

Bei der Entlassung im Mai 1916: Pneumonische Infiltration geschwunden; katar-
rhalische Erscheinungen wesentlich gebessert; fieberfrei; TB +; 5 kg Gewichtszunahme.

Fall 25. F. H. (33 J.), Friseur.

Anamnese: August 1915 eingeriickt; 1 Jahr im Felde; Oktober 1916 wegen Himoptoe
ins Spital. Schon seit einigen Jahren »schwach auf der Lunge«; familidr belastet.

Befund bei der Ubernahme (November 1916): Chronische Induration des rechten Ober-
lappens; paravertebral ein pneumonischer Verdichtungsherd mit kleinblasigen Rassel-
gerduschen; chronische Pleuritis iiber rechtem Unterlappen; febril; TB vereinzelt.

Therapie: Tuberkulomuzin. :

Im pneumonischen Herd keine nachweisbare Reaktion.

Nach 4 Wochen entfiebert.

Befund bei der Entlassung (April 1917): Rechts paravertebral leichtes Broncho-
vesikuldratmen; nach Husten spérliches Rasseln; fieberfrei; bazillenfrei; 61/ kg Gewichts-
zunahme.

Fall 26. K. B. (19 J.).

Anamnese: Oktober 1915 eingeriickt; zwei Monate im Feld; Juni 1916 wegen Lungen-
leidens ins Spital; in Zivil nicht manifest lungenkrank; familiir belastet.

Befund bei der Ubernahme (Ende Juni 1916): Infiltration des rechten Oberlappens;
diffuser trockener Katarrh und Giemen; rechts h. mittelblasiges Rasseln; iiber linkem
Unterlappen pleurales Reiben; subfebril; TB ++

Therapie: Tuberkulomuzin.

Keine nachweisbaren Herdreaktionen; nach 21/, Monaten entfiebert.

Befund bei der Entlassung (Oktober 1916): Infiltration des rechten Oberlappens
geschwunden; nur diffus leicht bronchovesikuldres Atmen; nach Husten spirlich diffuses
Rasseln; fieberfrei; TB nur zeitweise sparlich. 10 kg Gewichtszunahme.

Wie lassen sich nun derartige Erfahrungen erkliren? Sowohl das
Tuberkulomuzin als auch das albumosefreie Tuberkulin sind nicht
selbstdndig sensibilisierende kiinstliche Antigene, d. h. ihre Antigen-
wirkung ist wie beim Alttuberkulin an das Vorhandensein eines tuber-
kulésen Herdes (im immunbiologischen Sinne, nicht im klinischen Sinne)
gebunden. Sie konnen im tuberkulosefreien Organismus keine Anti-
korperbildung hervorrufen, wie z. B. die Partialantigene oder die Tuber-
kuline, welche Leibessubstanzen der Bazillen enthalten. Sie sind aber
nicht weniger »reaktiv«, denn das Tuberkulomuzin gibt z. B. auBerordent-
lich starke Stichreaktionen, und das albumosefreie Tuberkulin fiihrt,
wie wir schon erwihnten, in tuberkulésen Lymphomen von bestimmtem
histologischen Bau zu sehr starken Herdreaktionen. Die Annahme einer
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geringeren »Giftigkeit « erledigt sich nach dem bisher Gesagten fiir unseren
Standpunkt von selbst. Warum sind also hier die Reaktionen in den
proliferierenden Lungenherden unvergleichlich geringer als beim Alt-
tuberkulin? Und zwar bei einer Dosierung, bei der wir mit Sicherheit
annehmen miissen, dafl Antigensubstanzen auch unverindert in den
Kreislauf kommen (starke Stichreaktion!) und nicht schon an der In-
jektionsstelle vollstindig abgebaut werden.

Nur eine Erklirung bleibt iibrig. Die Priparate miissen stérker
auf diejenigen Herde wirken, welche keine Neigung zu einer Proliferation
haben, und in denen eine Herdreaktion ohne Schaden fiir die Umgebung
bleibt. Die immunbiologische Affinitat derartiger Préparate mufl also
zu stationdren Herden und zu Herden mit Heilungstendenz grdfer sein
als zu proliferierenden Herden, in welchen ein Ubergewicht der Tuber-
kulosegifte iiber die Antikérperproduktion herrscht.

Wir koénnen also mit solchen Priéparaten durch ungeféhrliche
Herdreaktionen eine kréftige Antikorperproduktion schaffen, ohne auf
den langen Umweg der streng herdreaktionslosen Antigenreize beschrénkt
zu bleiben. Dies ist ja immer der Fall, wenn wir in solchen Féllen z. B.
das Alttuberkulin verwenden, welches zu den proliferierenden Herden
scheinbar eine stidrkere oder doch eine gleich starke immunbiologische
Affinitdt besitzt wie zu den Herden, in welchen noch giinstige Immuni-
tatsverhédltnisse vorliegen.

Ausdriicklich mdchte ich aber betonen, daB sich diese giinsti-
gen Erfahrungen mit Tuberkulomuzin nur auf subakut proliferierende
Prozesse beziehen. Ihre praktische Anwendung auf akut proliferierende
Prozesse mit akuten pneumonischen Infiltrationsherden und starker
Gewebseinschmelzung (septischer Fiebertypus) ist absolut abzuraten.

Ich erwarte mir von einer derartig differenzierten Beeinflussung der
verschiedenen Krankheitsherde deshalb so viel, weil uns alle Erfahrungen
am tuberkuldsen Menschen darauf hinweisen, dafl der tuberkulése Herd
Kraftzentrum und Erfiillungsort des Abwehrkampfes gegen die Tuber-
kulose ist. Das immunbiologische Gesamtbild bei einem Kranken setzt
sich erst aus den Immunititsvorgingen in den einzelnen Herden und
aus der allgemeinen zelluliren Immunitit zusammen. Wir kénnen sehen,
daB sich diese Gesamtimmunitit — mit der Intrakutanreaktion nach
Deycke - Much kontrolliert — léngere Zeit noch auf guter Héhe erhalt,
trotzdem schon ein ausgedehnter Herd deutliche, klinisch nachweisbare
Proliferation zeigt, die dann mit der Zeit auch zum Tode fithrt (vgl.
Falle 19, 20, 22).

Ich hatte einen Patienten mit inoperabler Tuberkulose der Sym-
physis sacro-iliaca und chronisch indurierender Lungenspitzenpthise, der
bei steter Progredienz des lokalen Knochenprozesses monatelang un-
verindert gute Mittelwerte gegen die Partialantigene zeigte.
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Wir sehen einen Kranken aufblithen, dem der tuberkulése Haupt-
herd radikal chirurgisch entfernt wird, und wir kennen die MiBerfolge
der radikalen chirurgischen Eingriffe, wenn ein zugénglicher Herd mit
Heilungstendenz entfernt wird, wihrend ein unzugénglicher proliferieren-
der Herd bestehen bleibt.

Alle diese Dinge lassen sich nur dadurch erkliren, daB die Herde mit
Heilungstendenz durch ihre Uberschiisse an Antikdrpern die Gesamt-
immunitét auf der Hohe halten, bis der proliferierende Hauptherd auch
wieder eingedimmt ist; oder bis die Gesamtimmunitit unter der Uber-
macht der produzierten Krankheitsgifte zusammenbricht. Wie uns die
erwihnten Obduktionsbefunde lehren, besteht ein direkter Ausgleich
immunbiologischer Abwehr zwischen den einzelnen Herden mit verschie-
denen immunbiologischen Verhiltnissen nicht. Wohl aber koénnen wir
die Gesamtimmunitdt stdrker giinstig beeinflussen, wenn wir kriftige
Antigenreize in Herden setzen, in denen dieser Antigenreiz zu einer Stér-
kung der Abwehrleistung fiihrt, als wenn wir uns streng auf langsam ein-
schleichende Antigenreize auBlerhalb der Herde beschréinken.

-So scheint mir die differenzierte immunbiologische Herdbeeinflus-
sung einer der aussichtsreichsten Wege, um die Ausheilung vorgeschritte-
ner tuberkuléser Herde nach Moglichkeit zu fordern. Trotz aller Bestre-
bungen, die Technik der spezifischen Tuberkulosetherapie zu verbessern,
ist auf diese Differenzierung, die doch eigentlich die nichstliegende wire,
nie gedacht worden.

Zwei Gruppen von Heilbestrebungen miissen an dieser Stelle noch
gewiirdigt werden: die passive Immunisierung und die Chemo-
therapie. Beide Bestrebungen haben bisher bei der Tuberkulose keine
groBere praktische Bedeutung erlangen konnen, weil ihnen iiberzeugende
Erfolge versagt blieben.

Und auch dies kénnen wir nach unseren immunbiologischen Richt-
linien erkldren.

Die passive Immunisierung trachtet danach, den tuberkulésen
Kérper durch Einverleibung von fertigen Antikdrpern in seinem Kampfe
gegen die Tuberkulose zu unterstiitzen. Im Prinzip miissen wir diesem
Bestreben eine ganz gewaltige Bedeutung beimessen. Es wire ja dies in
allen Fillen absolut das Verfahren der Wahl, wo bereits negative Anergie
droht. Mit dem Versuch, durch schwache und schwichste Antigenreize
den Zusammenbruch des Durchseuchungswiderstandes aufzuhalten, kom-
men wir einer vorgeschrittenen progredienten Tuberkulose gegeniiber fast
immer zu spit. Stérkere Antigenreize sind aber in allen diesen Fillen
wegen der drohenden gefihrlichen Herdreaktionen streng zu vermeiden.

Eine energische Zufuhr fertiger Antikiorper wire hier theoretisch
noch die einzige Rettung. Die praktische Durchfilhrung einer derartigen
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passiven Immunisierung mufl aber bei der Tuberkulose aussichtslos ge-
nannt werden, wenn wir uns die vorliegenden Immunitétsverh&ltnisse
vor Augen halten.

Bei der aktiven Immunisierung haben wir den Antigenreiz, der an
irgendeiner Stelle der immunbiologischen Front zur Luxus-
produktion von Antikdrpern fithrt, als das grundlegende Prinzip
aller Erfolge erkannt. Alle Erfahrungstatsachen weisen darauf hin, da8
hier eine genaue, fein abgestimmte Differenzierung dieser Antigenreize
fir den praktischen Erfolg nicht notig ist.

Anders bei der passiven Immunisierung.

Das entscheidende Moment — die zur Luxusproduktion fithrenden
Antigenreize — fillt hier aus. Fertige Antikorper konnen nicht mehr
leisten als humorale Immunitdtsreaktionen. Und diese humoralen
Immunititsreaktionen werden nur dann eintreten konnen, wenn die
zugefithrten fertigen Antikérper wirklich ganz genau auf diejenigen
natirlichen Antigene abgestimmt sind, welche zur Zeit die spontanen
humoralen Allgemeinerscheinungen hervorrufen. Und selbst, wenn dies
wirklich gelingt, so bleibt der Erfolg doch nur auf die wechselnden Teil-
erscheinungen der humoralen Immunitit beschréinkt. Das entscheidende
Moment, eine erhohte Abwehrleistung der Korperzellen anzuregen, kann
wieder nur auf indirektem Wege erzielt werden. Auf dem langen Um-
wege einer immer und immer wieder gelungenen Kompensierung des
Uberschusses an Tuberkulosegiften, der die Luxusproduktion von Anti-
korpern hindert. Ein Umweg, der so lange ist, da auch hier die Hilfe
meist zu spit kommen wird.

Und so sehen wir auch bei anderen Infektionskrankheiten, da sich
die passive Immunisierung nur dort mit Erfolg durchfiihren 148t, wo es
sich um die einfachste Grundform der Immunitét, um die Absdttigung
fliichtiger Toxinwellen bei akuten Infektionskrankheiten (Diphtherie,
Tetanus) handelt. Aber schon bei der bakteriolytischen Immunitét
sehen wir das Versagen der passiven Immunisierung. Das cholerainfi-
zierte Meerschweinchen endet an akuter Endotoxinvergiftung, wenn man
es mit einem bakteriolytischen Immunserum behandelt. Und auch der
Schwertuberkulse wiirde an akuter Endotoxinvergiftung sterben, wenn
man ihn mit einem starken bakteriolytischen Serum behandeln wiirde,
denn er ist ja nur mehr imstande, geringe Mengen von Antikérpern zu
bilden, welche die freiwerdenden Endotoxine abbauen. Und wenn noch
groBere Mengen derartiger Antikdrper vorhanden wiren, dann wiirde
der so Behandelte durch den unvollkommenen Abbau des massenhaft
freiwerdenden Endotoxins an einem tédlichen anaphylatoxischen Schock
zugrunde gehen.

So miissen wir die Schwierigkeiten einer passiven Immunisierung
bei der Tuberkulose als schier uniiberwindlich bezeichnen.
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Die bisherigen praktischen Erfahrungen haben dies auch bestétigt.
Man hért ja vielfach giinstige Berichte iiber die Wirkung verschiedener
Immunsera, aber sie konnen objektiv nicht iiberzeugen. Mich stimmen
diese giinstigen Berichte besonders deshalb kritisch, weil die Mehrzahl
der Autoren, die iiber solche gute Erfolge der passiven Immunisierung
zu berichten wissen, das klar gegebene Indikationsgebiet — drohende
negative Anergie — gar nicht erfaft zu haben scheinen.

Worin besteht bei den leichten Fallen die Kontrolle, dafl es sich
bei den beobachteten Erfolgen tatsichlich um ein propter hoc handelt?
Es fehlen ja hier die sinnfilligen Immunitétsreaktionen, mit denen wir
Schritt fiir Schritt die Schidlichkeit und Nitzlichkeit der zugefiihrten
immunbiologischen Reize verfolgen konnen. Theoretisch ist es voll-
kommen unklar, wie bei leichten Fillen fertige Antik6rper im Serum niitzen
sollen, da doch hier selten spontane humorale Antikérperreaktionen von
lingerer Dauer vor sich gehen. Die in den Kreislauf gelangenden natiir-
lichen Antigene werden hier rasch — hochstens unter voriibergehenden
anaphylatoxischen Erscheinungen — von den natiirlichen Antikérpern
abgebaut. Sonst hitten wir ja eine proliferierende Tuberkulose mit
drohender negativer Anergie vor uns. Kiinstlich zugefiihrte fertige
Antikérper werden also, selbst wenn sie wirklich fiir die betreffenden
natiirlichen Antigene ganz fein abgestimmt sind, iiberhaupt nur dann
in Wirkung treten konnen, wenn gerade wieder ein neuer Schub natiir-
licher Antigene in den Kreislauf gelangt.

Es bleibt uns also, solange nicht schwerere anaphylatoxische All-
gemeinerscheinungen bestehen, mangels sinnfilliger Reaktionen jeder
Einblick in die immunbiologischen Vorgéinge bei der passiven Immuni-
sierung versagt, wenn wir nicht komplizierte Reagensglasversuche aus-
fithren, um die humoralen Reaktionen zu verfolgen. Erst in Fillen mit
schwereren Allgemeinerscheinungen wird eine klinische Beobachtung der
immunbiologischen Vorgéinge durch eventuelle Entlastungsreaktionen
im direkten Anschluf an die Injektionen moglich. Erst hier kann sich
eine voriibergehende Entlastung von der Wirkung der Tuberkulosegifte
sinnfillig (Absinken des Fiebers usw.) duBern.

So miissen wir leider bei derartigen Berichten iiber gute Erfolge
bei der passiven Immunisierung den gleichen skeptischen MaBstab
beziiglich des propter hoc anlegen, wie bei irgendeinem anderen der
vielen angepriesenen Heilverfahren nicht spezifischer Natur. Das
propter hoc und post hoc der beobachteten klinischen Erfolge bleibt
hier wirklich ganz dem »subjektiven Glauben« freigestellt. Derselbe
soll ja gar nicht angefeindet werden, solange es sich um einigermafen
ernste und reelle Bestrebungen handelt, und so lange er nicht zu laut
seine Stimme erhebt. Fiir den Fortschritt unserer Erkenntnisse des
Tuberkuloseimmunitédtsproblems werden wir allerdings von solchen
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rein subjektiven Uberzeugungen keinen wesentlichen Nutzen erwarten
kénnen.

Ich selbst besitze grofere Erfahrung mit den Immunkérpern C.
Spenglers (232), die ich in solchen Fillen verwende, wo mir ein Versuch
aktiver Immunisierung bei drohender negativer Anergie aussichtslos er-
scheint. Also allerdings ein sehr ungiinstiges Indikationsgebiet. Ich
habe unter moglichst verstindnisvollem Eingehen auf die Spengler-
schen Vorschriften etwa 130 Fille mit den Immunkdérpern behandelt. Ich
gebe gerne zu, dafl es schwierig ist, den gewagten Spenglerschen Theo-
rien vertrauensvoll zu folgen. Ich kann Much verstehen, dafl er diese
Theorien »logische Kopfspringe« nennt, und finde es begreiflich, daf
Bandelier und Répke (8) schlieflich zu einem absolut ablehnenden
Urteil kamen. Und doch habe ich einige ganz merkwiirdige Félle zu sehen
bekommen, bei welchen aus dem ganzen Krankheitsverlauf das propter
hoc wirklich anzunehmen war.

Auflerdem habe ich (273) klinische Versuche dariiber angestellt, ob
es mit den Immunkdrpern gelingt, bei febrilen Kranken in gesetzméBiger
Weise voriibergehende Entlastungen von der Wirkung der Tuberkulose-
gifte im direkten AnschluB an die Injektionen zu erzielen. Diese Versuche
sind nicht ungiinstig ausgefallen, und dies veranlafte mich gegeniiber
Bandelier und Répke im Prinzip an der spezifischen Wirkung der
Immunkérper festzuhalten. Denn ich konnte die beobachteten Reaktio-
nen trotz aller Fehlerquellen und trotz aller Skepsis doch nicht auf Zu-
falligkeiten zuriickfiihren.

So sehen wir den bei allen Tuberkulosefragen iiblichen Meinungs-
streit hier schon innerhalb der allerersten Grundlage jeder immunbio-
logischen Behandlung, der Spezifitit, einsetzen. KEine Einigung iiber
das propter hoc oder post hoc der gesehenen Erfolge wird damit ganz
aussichtslos.

Auch bei den Spenglerschen Immunkorpern ist es nicht moglich,
wie bei einer Antigenbehandlung, Schritt fiir Schritt die immunbiologi-
schen Reaktionen zu verfolgen. Und die Dosierungsvorschriften Speng-
lers beruhen wirklich auf recht gewagten Hypothesen. Ich nenne nur
»die stirkere lytische Wirkung« der schwach konzentrierten Losungen.
Obwohl mein mit den Immunkodrpern behandeltes Krankenmaterial seit
der zitierten Veroffentlichung noch gewachsen ist, bin ich offen gestan-
den, nicht viel kliiger geworden als vorher. Es gelingt nicht, irgendeine
plausible GesetzmiBigkeit in der Wirkung der Immunkérperinjektionen
zu erkennen. Und trotzdem ich, wie schon erwéhnt, bei einigen Fillen,
die sich bei langer Behandlung ganz hervorragend besserten, an ein
propter hoc glaube, so habe ich leider keine objektive Beweisfithrung fiir
diesen meinen subjektiven Glauben finden konnen. Meine Uberzeugung,
daB auch die Spenglerschen Immunkérper, die sich ja auf einer reichen
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und ernsten Lebensarbeit aufbauen, auch kein vollkommener Fehlschlag
sind, wie es so vielfach angenommen wird, und dafl auch in den Spengler-
schen Immunkoérpern etwas Brauchbares steckt, hebt sich nicht iiber
die Bedeutung einer subjektiven Meinung empor. Sicher hat aber auch
hier die eifrige personliche Anhéngerschaft C. Spenglers durch ihre
bekannte kritiklose Propagandaarbeit der groflen, anerkennenswerten
Lebensarbeit Spenglers den denkbarst schlechtesten Dienst erwiesen.

Heute habe ich, seitdem mir fiir die Félle mit drohender negativer
Anergie die Partialantigene nach Deycke - Much zur Verfiigung stehen,
die rein empirische Immunkérpertherapie in meiner Praxis immer mehr
eingeschrinkt. Auch sonst ist es in der Tuberkuloseliteratur, wenn wir
von einigen unentwegten Anhéngern absehen, iiber die Spenglerschen
Immunkorper sehr stille geworden.

Ein dhnliches Schicksal haben auch die anderen bisher dargestellten
Tuberkulose-Immunsera aufzuweisen. Auch das Heilserum von Mara-
gliano (136) und das Antituberkuloseserum von Marmorek (137), die
groBere Beachtung gefunden hatten, lassen die gesteigerten prinzipiellen
Schwierigkeiten, denen die Antikdrpersera gegeniiber den Antigenpripa-
raten unterworfen sind, deutlich erkennen. Mogen auch einzelne iiber
gute Erfolge berichten, auch bei diesen Priaparaten beginnt der Meinungs-
streit schon bei der spezifischen Wirkung, und nicht, wie bei den Antigen-
priaparaten, beim therapeutischen Effekt und bei den Gefahren der The-
rapie, womit die spezifische Reaktivitit bereits anerkannt ist. Das Ur-
teil »vollig indifferent « wird bei den Antigenpridparaten heute wohl nie-
mand mehr fillen.

Das Serum-Vacein von Bruschettini (34) und das Tuberkulose-
serum »Hoéchst« (Ruppel und Rickmann [210]) hingegen gehdren
eigentlich nicht mehr in das Gebiet der passiv wirkenden Immunsera,
nachdem sie auch Substanzen von Antigencharakter enthalten.

Andere derartige Bestrebungen haben keine so groBe Beachtung ge-
funden, daB sie im Rahmen dieser kurzen Betrachtung anzufithren wéren.

Auch die Bestrebungen chemotherapeutischer Natur miissen hier,
ohne auf Einzelheiten einzugehen, kurz erwihnt werden.

Die élteren Versuche, die sich auf der primitiven Vorstellung auf-
bauten, die Tuberkelbazillen durch innerlich verabreichte Mittel von
antiseptischer Wirkung abzutéten, haben heute keinen Anspruch auf,
allzugroBes Interesse mehr. Und das Guajacol, dem ja urspriinglich der
gleiche Gedanke zugrunde lag, hilt sich dauernd nur noch als sympto-
matisches Mittel, das Appetit und Expektoration anregt. Die eifrige
Propaganda, welche die Guajacolsirupe in allen Tageszeitungen als »spezi-
fisches « Heilmittel gegen »Erkrankungen der Atmungsorgane« anpreist,
kann nur mehr auf glinzende — »skaufménnische Erfolge« hinweisen.
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Arsen, Quecksilber, Jod, Ichthyol usw., die auf Grund #hnlicher
Vorstellungen als »Spezifika« gegen Tuberkulose verwendet wurden,
haben als solche nur ein Eintagsleben gefiihrt.

Die Versuche Landerers (126) eine Tuberkulosetherapie auf intra-
vendsen Injektionen von Hetol (zimmtsaurem Natron) zu griinden, be-
ruhten auf einer Anregung der Leukozytose. Sie gaben im Tierexperiment
gute Ergebnisse, haben aber am tuberkulésen Menschen versagt, so da8
sie heute bereits der Geschichte angehdren.

Die modernen chemotherapeutischen Methoden beruhen auf dem
Prinzip, dem Kranken chemische Substanzen einzuverleiben, welche fiir
den Erreger stark giftig sind, ohne die Kdrperzellen zu schiidigen. Bei
den Protozoenkrankheiten (Malaria, Syphilis, Riickfallfieber, Trypano-
somiasis) hat die Chemotherapie auch tatséichlich auf grofie Erfolge hin-
zuweisen. Bei den bakteriellen Infektionskrankheiten sind {iberzeugende
Ergebnisse bisher ausgeblieben. Und so auch bei der Tuberkulose.

Die Beziehung dieser chemotherapeutischen Methoden zu den Im-
munitdtsvorgingen sind durch drei Momente gegeben:

Durch Erhohung der allgemeinen zelluliren Leistungsfihigkeit im
hochentwickelten Organismus (Arsen, Kupfer).

Durch Wachstumshemmung und Vernichtung des Erregers, wodurch
eine indirekte Unterstiitzung der zelluliren Abwehrleistung zustande
kommt.

Durch die Moglichkeit, dafl beim Zugrundegehen des Erregers Anti-
genreize gesetzt werden (Endotoxine), die ihrerseits wieder eine gestei-
gerte Abwehrleistung der Korperzellen zur Folge haben.

Das zuletzt genannte Moment wird in der Praxis nur schwer zu ver-
werten sein, denn eine einigermaBen genaue Dosierung dieser Antigenreize
liegt kaum im Bereich technischer Mdglichkeiten. Die richtige Dosierung
des Antigenreizes ist aber speziell bei der Tuberkulose eine der grund-
legendsten Bedingungen fiir den therapeutischen Erfolg. Nur bei der
richtigen Dosierung des Antigenreizes konnen wir die Immunitétsreaktio-
mnen mit Sicherheit zugunsten des menschlichen Koérpers wenden. Die
chemotherapeutischen Methoden werden daher nach meiner Ansicht
schon aus diesem Grunde mit den Priparaten von Antigencharakter bei
der Tuberkulose niemals mit Erfolg konkurrieren konnen.

Ihre Indikation bleibt enge begrenzt und wieder wenig aussichts-
reich. Sie beschriankt sich auf den Versuch einer langsamen Wachstums-
hemmung der Tuberkelbazillen bei proliferierenden Prozessen. Weiter
werden wir auch hier mit der Indikationsstellung nicht gehen diirfen.

Wenn wir auch wirklich einen Stoff finden sollten, der imstande
wire, die Tuberkelbazillen in groBen Mengen abzutoten, ohne die Korper-
zellen zu schidigen, so wire auch hier wieder — wie bei der passiven
Immunisierung — eine tddliche oder doch gefihrliche anaphylatoxische
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oder Endotoxinvergiftung die unabwendbare Folge. Denn wie und
woher sollte der Kérper plotzlich die ndtigen Antikérpermengen her-
vorzaubern, um die dann massenhaft produzierten Endotoxine rasch
und vollkommen abzubauen?

Bisher wurden fiir die Chemotherapie der Tuberkulose in erster Linie
Jodmethylenblau und Kupfersalze (Finkler [277], v. Linden [131],
MeiBen [142], StrauB [235] u. a.) sowie Goldsalze (Bruck und Gliick
[33], Feldt [50]), verwendet. Obwohl diese Autoren zum Teil iiber gute
Erfolge zu berichten wissen, glaube ich aus den angefiihrten Griinden
der Chemotherapie, speziell bei der Lungentuberkulose keine allzugrofe
Zukunft voraussagen zu konnen.

Angesichts des groBen Interesses, das sich die Kolloidchemie im
Rahmen der biologischen Vorginge errungen hat, mache ich seit einiger
Zeit Versuche mit kolloidalem Kupfer und Silber. Einen gesetzmafigen
EinfluB auf die Immunitidtsverhiltnisse habe ich bisher nicht feststellen
konnen. Und auch die praktischen Ergebnisse waren nicht sehr ermutigend.

Organotherapeutische Bestrebungen, wie die Versuche von Schré-
der- Kaufmann und Kégel (225) mit dem Milzbrei von Kaninchen
und Kilbern, die mit menschlichen Tuberkelbazillen vorbehandelt wur-
den, sind fiir die klinische Verwendung kaum noch spruchreif. Auch
ihnen stehen &hnliche prinzipielle Schwierigkeiten entgegen, wie ich sie
fiir die passive Immunisierung kurz geschildert habe.

In neuester Zeit macht eine »Zuckertherapie« der Tuberkulose von
Lo Monaco (Rom) in Italien und Frankreich viel von sich sprechen.
Monaco »heilt« Tuberkulose mit »glinzenden Erfolgen« durch sub-
kutane Zuckerinjektionen. Zunichst ist es unersichtlich, wieso diese
Zuckertherapie nicht spontan zustande kommt, da doch dem Korper
jederzeit Zucker in geniigender Menge zur Verfiigung steht. Die Be-
richte iiber diese neue Zuckertherapie sind aber zum Teil wirklich sehr
vermutigend«. Ein gewisser Dr. Mestre (zitiert nach Ars Medici VIII,
1918) schreibt z. B.: »Seit 11 Tagen (!) habe ich drei (!) Patienten in
Behandlung. Die Ergebnisse der Methode Lo Monacos sind wunderbar.
Bei diesen drei Leuten ist vom 4. Tage an das Fieber verschwunden, der
Husten hat so gut wie aufgehdrt und der Auswurf hat sich um Dreiviertel
vermindert. «

Ich glaube solche Dinge geniigen zur richtigen Einschétzung dieser
»neuen Methode«.

Es gehort nicht in den Rahmen dieses Buches, alle derartigen —
ernsten und oberflichlichen — Bestrebungen zu besprechen, die ver-
suchten, neue Wege in der Tuberkulosebehandlung einzuschlagen. Ich
habe nur einige kurz erwihnt, um sie am MaBstab der groBen objektiven
Schwierigkeiten, die uns die immunbiologische Tuberkulosetherapie bietet,
kurz zu charakterisieren.
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Alle unsere Erwigungen, alle unsere Erfahrungen am tuberkulGsen
Menschen fiihren uns mit unerbittlicher Konsequenz von allen optimisti-
schen Spekulationen, in unsere durch miihevolle, ehrliche Arbeit zweier
Jahrzehnte errungenen Erkenntnisse zuriick. Jenes vielgesuchte Wunder-
mittel, das mit einem Zauberschlage die Tuberkulose, die jahre- und
jahrzehntelang den menschlichen Korper durchseucht, zum Verschwinden
bringt, und im durchseuchten Korper den fritheren Zustand wieder
herstellt, wird es nie geben.

Wie alles in der Natur, so verliuft auch die Tuberkulose nach un-
erbittlichen Naturgesetzen. Auf den Angriff der Tuberkelbazillen folgt
die Abwehr der Korperzellen. Der Hauptkampfplatz ist und bleibt der
tuberkulose Herd. Der Sieg kann nicht anders kommen als durch konse-
quent gesteigerte Leistungsfahigkeit der Abwehrkrifte.

XI.
Die Frithdiagnose der ,,aktiven‘ Tuberkulose.

Die Tuberkulose stellt uns vor folgende Sachlage. Eine Krankheit
von weitester Verbreitung zeigt einen ungemein wechselvollen Verlauf.
Sie kann von selbst wieder ausheilen, ohne dafl es iiberhaupt zu aus-
gesprochenen Krankheitserscheinungen kommt. Sie kann jahrzehnte-
lang den Menschen in seiner Gesundheit und Leistungsféhigkeit schidigen,
ohne daB sie sein Leben gefihrdet. Und sie kann langsam oder rasch
eine lebensgefihrliche, hoffnungslose Krankheit werden.

Diese Sachlage dringt eine Frage von grundlegender praktischer
Bedeutung in den Vordergrund. Die Frage, wann die Tuberkulose eine
gefiahrliche Krankheit zu werden beginnt, wann wir einen Tuberkulésen
als Kranken anerkennen und als solchen behandeln miissen.

Die Losung dieser Frage, die seit zwei Jahrzehnten einen Brenn-
punkt der Tuberkuloseforschung darstellt, hat sich als bedeutend schwie-
riger erwiesen, als man anfangs dachte. Und je tiefer unsere Erkennt-
nisse in die wechselnden Krankheitsformen und Verlaufsarten der Tuber-
kulose eindrangen, um so schwieriger wurde es, fiir diesen praktisch so
wichtigen Zeitpunkt der beginnenden Gefdhrlichkeit allgemein giiltige
GesetzmiBigkeiten zu finden. Die Hoffnung, dieses Problem durch
einfache diagnostische Methoden eindeutig zu 15sen, hat sich als triige-
risch erwiesen. Alle physikalischen Erscheinungen zeigten sich als zu
wechselvoll, alle einfachen immunbiologischen Methoden als zu »empfind-
lich«, um aus ihnen durch eine einfache Zustandsdiagnose zu erkennen,
ob eine bis dahin »latente« Tuberkulose anfangt saktiv« zu werden.
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Diese Verhiltnisse fithrten zundchst vielfach zu einer iibertriebenen
Ansteckungs- und Bazillenfurcht. Und es war eine natiirliche und logisch
begriindete Folge, daB sich gegen diese »Phthiseophobie« in #rztlichen
Kreisen eine starke Gegenbewegung geltend machte. Mit der Zeit hat
aber auch diese an sich berechtigte Gegenbewegung — wie dies ja meist
zu geschehen pflegt — arg iiber das Ziel geschossen.

Die rexakten« diagnostischen Methoden auf pathologisch-anato-
mischer Grundlage nahmen die Sache griindlich in die Hand. Sie be-
gannen mit nimmermidem Eifer, die miihsam zusammengetragenen
Bausteine der immunbiologischen Forschung wieder abzutragen. Exakt-
heit vor allem! Die Frage, wann eine Tuberkulose gefihrlich zu werden
beginnt, war scheinbar nicht exakt zu losen. Also lassen wir diese
Frage einfach fallen! Begniigen wir uns mit der Feststellung, wann eine
Tuberkulose gefihrlich geworden ist. Fir diese Feststellung besitzen
wir exakte klinische Nachweismethoden. Und heute steht die klinische
Medizin nahezu ganz auf dem Boden dieses Grundsatzes.

Wohin aber dieser Standpunkt fithrt, das mogen einige Beispiele
zeigen. Unter vielen anderen lehrt auch Gehrhardt in einem Fortbil-
dungskursus (67), daB nur die perkutorisch und auskultatorisch nachweis-
baren Herdreaktionen ein Zeichen bestehender Tuberkulose sind. Alle
anderen immunbiologischen Reaktionen sollen nicht mehr sagen konnen,
als dafl der Korper irgendeinmal mit der Tuberkulose in Berithrung ge-
kommen ist. Hesse (95) fordert fiir die Diagnose »Tuberkulose « Tempe-
raturen iiber 37,6° und Rontgenschatten im Lungengewebe. Er hat auf
dieser Grundlage bei einem Material von 374 tuberkuloseverddchtigen
Fillen nur 269, aktive Tuberkulose diagnostizieren konnen (wahrlich
ein geradezu verbliiffender »Riickgang« der Tuberkulose). A. Frankel
schwort auf die Rontgenplatte. »Herde, welche die Rontgenplatte nich$
zeigt, sind ohne klinisches Interesse.« (Aber vielleicht doch von einigem
Interesse fiir den, der sie hat.) Frankel hat 700 Fille mit 1 mg Alt-
tuberkulin »immunbiologisch gepriift«, und nur bei 8 Fiallen wurde
dadurch die Diagnose beeinflult. Ichrate Frinkel zu einem entsprechen-
den Parallelversuch. Er soll 100 »wahllos ausgesuchte « Fille, vom kind-
lichen Thorax angefangen bis zum fettleibigen Asthmatiker mit der
gleichen Rohrenhirte und der gleichen Expositionsdauer photographieren
und dann dariiber berichten, welche diagnostische Feinheiten er aus
diesen Platten zu lesen vermag. Und eine narbig ausgeheilte Tuber-
kulose ist wohl besonders klinisch interessant, weil sie doch so wunder-
volle Schatten im Rontgenbild gibt.

Dies nur einige Beispiele, die sich jeder beim Durchblattern der
Literatur beliebig vermehren mag!

Solche Dinge sind ernst — sehr ernst. Sie bedeuten nicht weniger
als den von angesehenen Fachminnern vertretenen Satz: Die klinisch
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interessierende Tuberkulose beginnt erst bei der Schidigung
und Zerstorung lebenswichtiger Organe bis in ihren groben
anatomischen Bau. Und die immunbiologische Diagnose ist
wertlos, weil sie schon friither Tuberkulose anzeigt.

Wir miissen diesem Standpunkt scharf folgende Sitze entgegen-
stellen.

I. Satz:

Die chronische Tuberkulose ist eine Krankheit, die mit
Immunitdtsreaktionen beginnt und mit der Zerstérunglebens-
wichtiger Organe endet.

Wir weigern uns ganz entschieden, die Tuberkulose erst dann als
Krankheit anzuerkennen, wenn die pathologisch-anatomischen Ver-
dnderungen im Lungengewebe so sinnfillig geworden sind, da8 die »siche-
ren« tuberkulosen Lungenbefunde zu erheben sind. Wenn dies einmal
der Fall ist, dann ist die Tuberkulose bereits eine schwer heilbare oder
gar unheilbare Krankheit geworden. Das Schwergewicht unseres Kampfes
gegen die Tuberkulose muf in jene Stadien verlegt werden, in welchen
die Tuberkulose noch eine heilbare Krankheit ist, in welchen noch keine
schweren ausgedehnten Gewebsschiédigungen in der Lunge oder in anderen
lebenswichtigen Organen aufgetreten sind.

II. Satz:

Die Diagnose der Tuberkulose als »Krankheit« mufl daher
auch auf eine immunbiologische Grundlage gestellt werden.
Eine solche ist heute in der Praxis bereits moglich, wenn wir
uns von der einseitigen pathologisch-anatomischen Auffas-
sung frei machen, und nicht allein das kranke Organ, son-
dern den ganzen kranken Menschen betrachten.

Dieser Satz wird zunichst bei manchen auf Widerspruch stoflen,
und wir miissen ibn daher in eingehender Weise begriinden.

Es ist dabei am besten, wieder vom Begriff der »inaktiven« und »rak-
tiven « Tuberkulose auszugehen. Wir haben schon eingehend besprochen,
daB es im immunbiologischen Sinn eine inaktive Tuberkulose iiberhaupt
nicht gibt. Die Tuberkulose will den Menschen immer krank machen,
denn sobald die Tuberkelbazillen auf dem Néhrboden der menschlichen
Korpergewebe gedeihen, wird der Mensch krank. Es gibt nur eine von
den Abwehrkriften des Korpers in Schach gehaltene Tuberkulose, die wir
als »inaktiv « bezeichnen, weil sie zur Zeit keine Krankheitserscheinungen
macht. Es besteht ein Ubergewicht der menschlichen Abwehrkrifte
oder doch zum mindesten ein Gleichgewicht zwischen Angriff und Abwehr.

Und nun wird die Sache schon etwas klarer. »Aktive« Tuber-
kulose ist eine Tuberkulose, die das Ubergewicht der Abwehr-
kriafte durchbricht oder bestehendes Gleichgewicht stort.

Hayek, Tuberkuloseproblem. 13
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Und welche Erscheinungen treten dabei auf? Wird plotzlich in
wenigen Tagen ein Verdichtungsherd in der Lunge nachweisbar werden?
Oder werden sonst Organerscheinungen auftreten, die uns nach den
Lehrbiichern berechtigen, eine Tuberkulose zu diagnostizieren, ohne in
»Phthiseophobie « zu verfallen? Sicher nicht. Das erwarten auch Hesse
und Friankel nicht. Nur interessiert sie eine Tuberkulose, die noch
keine stirkeren Gewebsschédigungen in lebenswichtigen Organen hervor-
gerufen hat, nicht.

Und wie duBert sich nun das »Aktivwerden« einer bis dahin »laten-
ten« Tuberkulose?

Zunichst nur in Immunitétsreaktionen, denn bevor nicht der Ab-
wehrschutz der Korperzellen an irgendeiner Stelle von den Tuberkulose-
giften iiberwunden ist, gibt es auch kein Weiterschreiten der Tuberkulose.
Ubergewicht der Abwehrfunktionen bedeutet raschen und vollkommenen
Abbau der Tuberkulosegifte, ohne daB es zu sinnfélligen Krankheits-
erscheinungen kommt. Wird dieses Ubergewicht an irgendeiner Stelle
durchbrochen, so wird an dieser Stelle der Abbau der Tuberkulosegifte
nicht mehr rasch und vollkommen bewéltigt werden konnen. Es kommt
zur Bildung und zur Resorption von anaphylatoxischen Substanzen,
und damit zu Allgemeinerscheinungen, die vielfach unter Temperatur-
steigerungen (anaphylatoxisches Fieber) verlaufen.

Dabei sind zwei verschiedene Fille moglich:

a) Entweder handelt es sich um die neuerliche Proliferation eines
frilher zur Ruhe gekommenen Herdes. Dann treten je nach den ana-
tomischen Verhidltnissen auch mehr oder minder stark sinnfillig die
Erscheinungen einer anaphylatoxischen Herdentziindung auf (Herd-
reaktion).

b) Oder es besteht iiberhaupt noch gar kein tuberkuloser Herd
in der Lunge oder in sonstigen Organen. Es handelt sich noch um rein
humorale anaphylatoxische Reaktionen, die dadurch zustande kommen,
daB Tuberkulosegifte in den Kreislauf gelangt sind und nicht rasch genug
abgebaut werden. Diese Tuberkulosegifte kénnen von primér befallenen
Driisen produziert werden, oder sie konnen in selteneren Fillen unter
Umgehung des Driisenschutzes durch exogene Infektion direkt in den
Kreislauf gelangen. (Im Prinzip handelt es sich' ja auch bei den priméar
erkrankten Driisen um Herdreaktionen. Der klinische Sprachgebrauch
versteht aber unter »Herdreaktionen« schlechthin nur jene Reaktionen,
die von klinisch nachweisbaren Herden in lebenswichtigen Organen
ausgehen.)

So kommen wir zum

II1. Satz:

Das »Aktivwerden« einer Tuberkulose beginnt mit sinn-
filligen Immunititsreaktionen, die entweder auf anaphyla-
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toxische Allgemeinerscheinungen beschrinkt bleiben oder
von sinnfillig wahrnehmbaren Herdreaktionen begleitet sein
kénnen. '

Die Symptome dieser Allgemeinerscheinungen (mannigfache, chro-
nisch verlaufende subjektive AuBerungen eines allgemeinen Krankheits-
gefiihls, vasomotorische Stérungen, erhShte Abendtemperaturen usw.)
sind allgemein bekannt. Thre Auslegung ist jedoch meist eine ganz
oberflichliche. In den seltensten Fallen wird versucht, sie im Zusammen-
hang mit der ganzen Krankengeschichte fiir Diagnose und therapeutische
Indikationsstellung zu verwerten.

Einige typische Beispiele aus der drztlichen Praxis mogen dies ver-
anschaulichen:

Kind tuberkuldser Eltern. Kongenitale Tuberkulose oder Infektion
in der ersten Zeit des extrauterinen Lebens ist aus der Anamnese mit
Sicherheit anzunehmen (Bronchialdriisentuberkulose).

Das bis dahin immer gesunde und gut aussehende Kind erkrankt
ganz allméhlich unter unbestimmten chronischen Allgemeinerscheinungen.
Es verliert seine Lebhaftigkeit, wird auffallend teilnahmslos; zeigt keinen
Appetit mehr und wird launisch in der Auswahl der Speisen; klagt iiber
Kopfschmerzen und verschiedene Unlustgefiihle. Alle versuchten Medi-
kamente niitzen nichts. Dann beginnen die Schulferien. Das Kind
kommt von der Stadt in die gesunden Verhiltnisse eines Landaufent-
haltes, wird wieder fréhlich und blitht wieder auf.

Erkldrung: Chronische anaphylatoxische Allgemeinerscheinungen,
die unter giinstigen Lebensverhiltnissen nach Stidrkung des Durch-
seuchungswiderstandes wieder schwinden.

Gewdhnliche Auslegung: Sehr verschiedenartig; z. B. Andmie,
Uberbiirdung in der Schule, auch Launenhaftigkeit usw. Im besten
Falle stuberkulose Disposition«. Fast niemals aber die richtige Diag-
nose: aktive Tuberkulose.

Die absolut indizierte Therapie, kraftige Antigenzufuhr, welche die
Abwehrleistung der zelluliren Immunitit anregt, und die anaphylatoxi-
schen Erscheinungen oft in {iberraschend kurzer Zeit zum Schwinden
bringt, ist in der groBen Praxis nahezu unbekannt. Dabei ist es gleich-
giiltig, ob wir diese Antigenreize durch Zufuhr kiinstlicher Antigene
setzen, oder durch kriftige korperliche Bewegungstherapie, die zu Herd-
reaktionen in den Bronchialdriisen fithrt, und auf diesem Wege den
notigen Antigenreiz zustande bringt. Handelt es sich um nicht zu fingst-
lich behiitete Kinder, so tut der Landaufenthalt seine Schuldigkeit. Bei
iiberéingstlicher Pflege und Verweichlichung (Bettruhe bei leicht erhShten
Temperaturen!!) versagt dieses Naturheilverfahren.

Oder ein anderes Beispiel: Junger Mann. Familidre Belastung
nicht nachweisbar. War immer gesund, nie lungenkrank, »nur seit

13*
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jeher etwas schwichlich« Seit einiger Zeit, seitdem er sich in seinem
Beruf oder im Studium hart anstrengen muB8, fiihlt er sich krank. Abend-
liche Kopfschmerzen; leichte Temperatursteigerungen; starkes Schwitzen,
besonders zur Nachtzeit; Mattigkeitsgefiihl; zeitweise Stechen zwischen
den Schulterblédttern.

Die physikalische Untersuchung ergibt z. B. deutlich verschirftes
Atmen iiber der rechten Lungenspitze und paravertebral bis zum 2. Brust-
wirbel; hier leichter trockener Katarrh.

Eine Schonungskur (Landaufenthalt, Sanatorium fiir Erholungs-
bediirftige) wird vorgeschrieben. Darauf gute Erholung und vorldufig
wieder klinisch gesund, bis sich nach einiger Zeit wieder die gleichen
Erscheinungen einstellen.

Erklarung: Beginnende tertidre Tuberkulose, oder chronische ter-
tidire Tuberkulose mit Neigung zum Weiterschreiten. Die Krankheits-
erscheinungen sind Zeichen einer lebhaften Abwehr gegen die Wirkung
der Tuberkulosegifte. Es handelt sich um anaphylatoxische Allgemein-
erscheinungen und leichtere anaphylatoxische Herdentziindungen, die
wieder abklingen, sobald unter dem EinfluB der eingeleiteten hygienisch-
didtetischen Therapie die Abwehrleistung der zelluliren Immunitdt
wieder die Oberhand gewinnt.

Gewohnliche Auslegung: Der junge Mann ist nach einer Verkiihlung
oder dergleichen »an Lungenspitzenkatarrh« erkrankt, der durch die
Anstaltsbehandlung oder durch den Landaufenthalt wieder ausgeheilt ist.

Therapeutische Indikation: Immunbiologische Priifung mit mittle-
ren Antigendosen.

a) Deutliche Besserung der anaphylatoxischen Erscheinungen nach
den ersten Injektionen: dann rasch steigende Antigendosen, die das
ganze Krankheitsbild meist schon in kurzer Zeit wieder zum Schwinden
bringen. Weitere Behandlung bis zu starker Anergie. Neue Uberpriifung
nach etwa einem Jahre oder, wenn neuerdings verdichtige Erscheinungen
auftreten. Die Behandlung ist ohne jede Berufsstorung moglich.

b) Die ersten Injektionen verstirken die anaphylatoxischen Er-
scheinungen, Entweder zeigen sich dabei sinnfillige Herdreaktionen,
oder wir miissen auch beim Fehlen sinnfilliger Herdreaktionen an das
Vorhandensein noch nicht nachweisbarer proliferierender Herde denken.

Weitere Therapie: Anaphylaktisierende Behandlung. Aussetzen
der Berufsarbeit ist nach Moglichkeit indiziert. Nach Abklingen der
Erscheinungen Weiterbehandlung mit Anergie anstrebender Dosen-
steigerung. : '

Wir sehen also, daBl in beiden Fillen erst die immunbiologische
Analyse des Falles ein klares Bild iiber die vorldufige Prognose und gleich-
zeitig auch iiber die therapeutische Indikation geben kann. Wir kénnen
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allein mit der immunbiologischen Diagnose die praktisch wichtige Frage
entscheiden, ob es wirklich notig ist, eine strenge Schonung des Patienten
vorzuschreiben. Ob es nétig ist, das Kind aus der Schule zu nehmen,
womit vielleicht das Schuljahr verloren geht; ob es notig ist, dem jungen
Mann die Unterbrechung seiner Berufsarbeit anzuraten, die ihn in seinem
Vorwirtskommen vielleicht nicht unerheblich schidigt, und die dann,
wenn der »nichste Lungenspitzenkatarrh« kommt, seine schonungs-
bediirftige Arbeitskraft doppelt schwer belastet.

Und besonders notig wird die immunbiologische Diagnose dort, wo
die Sache nicht so gut ausgeht. Wir sehen z. B. bei zunehmender Stérke
der Krankheitserscheinungen zunehmende Antigeniiberempfindlichkeit.
Wir wissen, was dies bedeutet, mag der Lungenbefund zur Zeit auch
noch so leicht sein. Es bedeutet heftigen Kampf, und zwar einen Kampf,
bei welchem die Abwehr rasch an die Grenze ihrer Leistungsfahigkeit
gelangen kann. Wo jede kiinstliche oder natiirliche Steigerung der Anti-
genwirkung zur Verstirkung der anaphylatoxischen Erscheinungen fiihrt.
Wo eventuell ein vollstindiger Zusammenbruch des Durchseuchungs-
widerstandes zu befiirchten ist, der zur rapiden Proliferation bestehender
tuberkuldser Herde, zu neuer metastatischer Aussaat, zur »gallopierenden
Lungenschwindsucht «, zur Miliartuberkulose, zur tuberkul6sen Meningitis
fithren kann.

Dann lautet die weitere therapeutische Indikation: strengste Scho-
nung des Patienten bei moglichst guter hygienisch-diftetischer Lebens-
weise. Das Kind muB aus der Schule genommen werden. Der junge
Mann mufl seine Berufsarbeit unterbrechen.

Ist eine ambulatorische spezifische Behandlung technisch mdglich,
dann muB sie folgende Richtlinien einhalten: man darf nicht Anergie
gegen ein kiinstliches Antigenpriparat erzwingen wollen. Stéirkste
Allergie ist hier der beste Immunititszustand, solange die spontanen
anaphylatoxischen Erscheinungen bestehen, die wir ja hier mit Sicher-
heit auf proliferierende Herde beziehen miissen. Vorsichtig anaphylak-
tisierende Behandlung ist hier indiziert, die nur ganz allméhlich eine
Steigerung der Antigenreize versucht. Diese Behandlung ist zunichst
nicht mehr als eine fortlaufende immunbiologische Diagnose, ob die
Antikérperproduktion wieder besser anspricht. Erst mit zunehmender
klinischer Besserung kann wieder ganz allmahlich positive Anergie an-
gestrebt werden. Dabei darf man nie schematisch vorgehen. Man mufl
ohne iibermaBig starke Reaktionen mit der Tuberkulose gerade immer in
Fiihlung bleiben. Je rascher die leichten Reaktionen wieder abklingen
(steigende Antikérperproduktion), desto besser geht es. Je protrahierter
die Reaktionen verlaufen (schlechte Antikdrperproduktion), desto lang-
wieriger ist der Verlauf, desto groBere Geduld und Vorsicht ist notig.
Nie diirfen wir eine bestimmte Dosenhdhe erzwingen wollen. Diese
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immunbiologische Diagnose und Therapie kann Monate wahren. Sie
wird sich in der ambulatorischen Praxis vielfach auf periodenweise Ver-
suche beschrinken miissen (die Etappenkur Petruschkys), oder sie
wird in vielen Fillen iiberhaupt technisch unmdglich bleiben. Dann
miissen wir uns mit hygienisch-difitetischen Malnahmen begniigen, die
aber die spezifische Therapie nie voll ersetzen kénnen, weil sie uns keinen
Einblick in die immunbiologischen Verhéltnisse des Kranken gew#hren.

Das sind objektive Schwierigkeiten, denen wir ins Auge sehen miissen.
Wer diese tatsichlich gegebenen Schwierigkeiten einfach nicht beachten
will, wird die iibelsten Erfahrungen mit der spezifischen Therapie machen.
Nie versuche man in solchen Féllen eine »energische Tuberkulinkur «!
Sie wird sicher nicht von langer Dauer sein, weil sich der Patient —
mindestens subjektiv — deutlich verschlechtern wird.

Besonders lehrreich und nur zu wenig bekannt ist folgende Diffe-
rentialdiagnose:

Krankentyp: Anamnese praktisch tuberkulosefrei; leichter, oft
kaum eindeutig pathologischer Lungenbefund; anaphylatoxische All-
gemeinerscheinungen; stark antigeniiberempfindlich.

Dieser Krankentyp kann zwei immunbiologisch ganz verschiedene
Zustinde représentieren:

A. einen akut proliferierenden frischen Herd, der noch zu keinen
physikalisch nachweisbaren Lungenverianderungen gefiihrt hat;

B. eine voriibergehende Schwichung der Durchseuchungsresistenz
bei chronischer Tuberkulose, die im Sinne des praktischen Lebens bisher
noch nie zu einer »Erkrankung« gefiihrt hat. Eine solche Schwichung
der Durchseuchungsresistenz kann unter dem EinfluB der verschieden-
artigsten allgemeinen, nicht spezifischen Schidlichkeiten zustandekommen.

Der Kranke war frither positiv anergisch. Jetzt ist die Leistungs-
fahigkeit der zelluliren Immunitét gesunken. Die natiirlichen Antigene
werden nicht mehr rasch genug abgebaut, und es kommt zu spontanen
anaphylatoxischen Erscheinungen, ohne daB zunéchst eine Prolifera-
tion der Tuberkulose vorliegt.

Die Differentialdiagnose gelingt in der Regel ohne Miihe mit zwei
bis drei mittleren Antigendosen, z. B. (0,05), 0,1, 0,3, 0,5 (1 mg) Alt-
tuberkulin.

Gruppe A reagiert mit deutlicher Verschlechterung der anaphyla-
toxischen Erscheinungen, manchmal auch mit feststellbaren Herdreak-
tionen.

Gruppe B reagiert mit mehr oder minder deutlicher Besserung der
anaphylatoxischen Erscheinungen (bestehendes Fieber sinkt; Allgemein-
befinden; Appetit usw. werden giinstig beeinflufit).

Weitere therapeutische Indikationen:

Gruppe A: nicht spezifisch behandeln, solange starke Allergie
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besteht. Starke Allergie ist ja hier zur Zeit das immunbiologische Opti-
mum, das durch neue Antigenreize nicht gebessert werden kann. Zeit-
weise die Antigenempfindlichkeit nachpriifen und bei drohender negativer
Anergie anaphylaktisieren (Partialantigene). Meist werden in diesen
Fillen schon nach einiger Zeit Symptome eines proliferierenden Lungen-
prozesses nachweisbar (vgl. Beispiele 7 und 9 S. 116).

Gruppe B: mit energischer Dosensteigerung bis zu starker pos1t1ver
Anergie behandeln. Schon eine 2—3monatige Kur fithrt hier meist zu
einem vollen Erfolg.

Dies sind einige lehrreiche Beispiele immunbiologischer Diagnosen
und therapeutischer Indikationsstellungen. Diese Diagnosen und Indi-
kationsstellungen sind nach pathologisch-anatomischen Richtlinien un-
moéglich. Und so wird ja heute leider noch vielfach spezifische Therapie
an »wahllos ausgesuchten« Fillen ohne immunbiologische Indikations-
stellung betrieben.

Wir wollen diese an Beispielen erlduterten immunbiologischen Ver-
hiltnisse in kurzen Sitzen zusammenfassen.

IV. Satz:

Starke Antigeniiberempfindlichkeit bei klinisch Gesunden
bedeutet gerade noch bestehendes Gleichgewicht zwischen
den natiirlichen Antigenen und der zelluliren Abwehr-

leistung. Aber schon eine geringe Menge neuer — kiinst-
licher oder natiirlicher — Antigene stort dieses Gleich-
gewicht in sinnfilliger Weise.

V. Satz:

Starke Antigeniiberempfindlichkeit bei Tuberkulose-
kranken bedeutet heftigen Kampf. Sie ist gestortes immun-
biologisches Gleichgewicht.

Die Krankheitserscheinungen kénnen bei frischeren Fillen
der Ausdruck geschwichter Abwehrleistung infolge nicht
spezifischer Schidlichkeiten sein. Und sie konnen der Aus-
druck eines proliferierenden tuberkulésen Herdes sein, der
bei der physikalischen Untersuchung durchaus noch nicht
immer zum Ausdruck zu kommen braucht.

« Probeweise kiinstliche Antigenzufuhr gibt die Differen-
tialdiagnose. Sie stirkt die Antikdrperproduktion im ersten
Falle, und zeigt dann eine giinstige klinische Wirkung. Sie
belastet im zweiten Falle nur neuerdings die ungeniigende
Antikérperwirkung und zeigt dann eine ungiinstige klinische
Wirkung.
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VI. Satz:

Zunehmende Antigenunempfindlichkeit Tuberkulose-
kranker bei schlechtem klinischen Allgemeinbefund bedeutet
zusammenbrechenden Durchseuchungswiderstand (drohende
negative Anergie). Zunehmende Antigenunempfindlichkeit bei
gutem klinischen Allgemeinbefund oder ausgesprochener Hei-
lungstendenz bedeutet erhéhte zellulire Abwehrleistung (wie-
derkehrende positive Anergie).

Wir sehen also, daBl die immunbiologische Diagnose nicht so einfach
ist, wie viele annehmen — und wie sie auch héufig praktisch geiibt wird.
Wir sehen aber auch, dafl sie uns viel mehr sagen kann, als daf »der
Korper einmal mit Tuberkulose in. Berithrung gekommen ist«.

Lehrreich ist folgendes Beispiel:

In einer Familie stirbt ein 12jihriges Médchen an Lungentuberkulose. Das
8jihrige Schwesterchen, blafl und an#misch, aber »gesund«, wird zu einem »Spezialisten«
zur Untersuchung gefiihrt. Dieser macht in der Sprechstunde eine Tuberkulineinspritzung
(Dosis unbekannt) und erklért nach deren negativem Ausfall das Kind fiir »nicht tuber-
kuldse,

Heute, nach zehn Jahren, ist das Midchen eine typische, klinisch gesunde, chronisch
Tuberkulése. Ihren Befund kenne ich nicht.

Ihr 24jihriger Bruder war bei mir zur Konsultation. Er hat »mehrmals Lungen-
spitzenkatarrh« gehabt, und zeigt eine ausgedehnte chronische Infiltration des rechten
Oberlappens mit spontanen Herderscheinungen.

Die Mutter war damals vor zehn Jahren sehr gliicklich, als der Spezialist das frei-
sprechende Urteil fillte. Sie ist auch heute noch sehr beruhigt. Dem »Lungenspitzen-
katarrh« des Sohnes wird ebenfalls nur geringe Beachtung geschenkt.

Mancher wird bei dieser Geschichte die Achseln zucken und sagen:
»Nun, bisher ist ja die Sache ganz gut gegangen.« Aber selbst, wenn
sie auch weiterhin gut gehen sollte — der »Spezialist « war bei der ganzen
Geschichte doch eine recht unnétige Figur.

Wir sehen also, dafl die Kritiker der spezifischen Diagnose voll-
kommen recht haben, wenn sie sagen, daB man in klinisch zweifel-
haften Féllen nur selten mit einer kutanen oder subkutanen Tuberkulin-
reaktion die Diagnose »aktive Tuberkulose« stellen kann.

Und dies gelingt auch sicher nicht mit der Wolff - Eisnerschen
(266) Konjunktivalreaktion, wenn ich auch gerne wieder zugestehe, da8
Wolif - Eisner aus der von ihm so eifrig bearbeiteten Reaktion mehr
lesen kann, als seine Kritiker annehmen.

So einfach liegen nun einmal die Dinge in der Medizin leider nicht
— am wenigsten bei der Tuberkulose.

Aber ebenso falsch ist die Anschauung, die man immer wieder zu
horen bekommt, daf die immunbiologische Diagnose praktisch nichts
leistet. Die Antigenreaktionen sind vielmehr, eingefiigt in das ganze
klinische Krankheitsbild, von groBter praktischer Bedeutung. Die
immunbiologische Diagnose ist, wenn richtig durchgefiihrt, in allen kli-
nisch zweifelhaften Féllen iiberhaupt erst die ausschlaggebende Diagnose,
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Auch die einfache Pirquetsche Reaktion kann unter Umstéinden
sehr viel sagen, im positiven und im negativen Sinne. Zwei »abnliche«
Fille, von denen der eine einen »normalen« Pirquet, und der andere,
groBe mit starker entziindlicher Rétung aufgehende Papeln zeigt, sind
absolut verschieden zu beurteilen. Die richtig durchgefiihrte Subkutan-
therapie aber, die in allen immunbiologisch noch unklaren Fillen anfangs
nie mehr sein kann als eine immunbiologische Diagnose, sagt uns, ein-
gefiigt in das ganze Krankheitsbild, meist alles, was derzeit zu sagen
ist. Vor 20 Jahren hat es auch viele Arzte gegeben, die behaupteten,
die Rontgenbilder kénnten uns gar nichts sagen. Gewil}, wer sie nicht zu
lesen versteht, dem sagen sie wirklich nichts. Und wer nicht immunbiolo-
gisch denkt, dem kdnnen naturgemiB auch immunbiologische diagnosti-
sche Methoden nichts sagen.

VIIL. Satz:

Die Friihdiagnose »aktive Tuberkulose«ist in den meisten
Fillen durch eine einmalige Untersuchung unmdoglich. Sie
wird erst durch eine entsprechende Beobachtung des Patien-
ten moglich, bei der Anamnese, klinischer Befund, und
immunbiologische Analyse zu einem Gesamtbild vereint
werden miissen.

VIII. Satz:

Die Friihdiagnose, die diesen Namen wirklich verdient, ist
bei der Tuberkulose keine Zustandsdiagnose, sondern eine
Entwicklungsdiagnose.

Dieser SchluBisatz ist eine jener Tatsachen, iiber die wir bei der
Tuberkulose so gerne hinwegzusehen gewohnt sind. Es ist ja fiir den
Geiibten sicher nicht schwer, typische physikalische Symptome iiber
der Lunge, wie Verdichtungen, zirkumskripte katarrhalische Herde als
spezifisch tuberkulose Erscheinungen zu diagnostizieren. Aber dies
ist dann keine Frithdiagnose mehr.

Alle diese physikalischen Diagnosen sagen uns dabei sehr wenig fiir
eine brauchbare therapeutische Indikationsstellung. Sie sagen uns mit
groBen, schwer auszuschaltenden Fehlerquellen nicht mehr als die bei-
laufige Ausdehnung des tuberkulésen Prozesses und erlauben in be-
schrinktem MaBe Riickschliisse auf den pathologisch-anatomischen
Charakter desselben. Eine Verwertung dieser physikalischen Befunde
fiir die therapeutische Indikationsstellung wird aber auch hier erst dann
moglich, wenn wir diese Befunde wieder in das ganze Krankheitsbild
entsprechend einfiigen.

Physikalisch kénnen sich die verschiedensten Dinge ganz zum Ver-
wechseln dhnlich sehen. Es kann sogar eine narbig ausheilende kaver-
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