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Die Gegensensibilisierung
als neuartige Desensibilisierungsmethode

Dr. K. THEURER, Stuttgart

Mit der bislang geiibten Methode, der Desensibilisie-
rung durch subkutane Zufuhr des sensibilisierenden
Agens in kleinsten Mengen, ist bestenfalls eine voriiber-
gehende Herabsetzung der Empfindlichkeit des Organis-
mus fiir die Folgen einer erneuten massiveren Einwirkung
dieses Agens und einer darauf beruhenden zellstindigen
Antigen-Antikrperreaktion zu erreichen (3). Es wird le-
diglich verhindert, daB sekunddr anaphylaktische oder
allergische Reaktionen auftreten. Spontan hypersensible
Menschen lassen sich in dieser Art nicht behandeln. Schon
jeder Versuch kann hier bereits zu gefdhrlichen Sympto-
men fithren (1) und die Uberempfindlichkeit noch ver-
mehren.

Die erworbene immunologische Uberempfindlichkeit der
Zellen wird dabei nicht zuriickgedréngt oder beseitigt,
sondern noch verstdrkt. Deshalb ist diese Art der ,De-
sensibilisierung” immunbiologisch eigentlich eine Hyper-
sensibilisierung. Der Zustand, wie er durch die ,Desensi-
bilisierung” unter Verwendung des Antigens erreicht
wird, entspricht nicht demjenigen, wie er bei Menschen
besteht, die keine Empfindlichkeit gegen dieses Allergen
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besitzen. Sobald die Intensitdat der Bildung zusdatzlicher
freier humoraler Antikorper wieder absinkt und nicht
mehr humoral eine vollkommene Absédttigung des Anti-
gens bzw. Allergens moglich ist, bricht die alte Anaphy-
laxiebereitschaft wieder durch. Man mufl deshalb Heu-
fieberkranke jedes Jahr geraume Zeit vor der Grdser-
bliite erneut vorbehandeln.

Durch eine echte Desensibilisierung sollte sich aber die
Anderung der Reaktionslage der Koérperzellen, die durch
den Kontakt mit antigenen Stoffen verursacht wurde,
beseitigen oder zumindest zuriickdrangen lassen, so daB
weitgehend der Zustand wieder erreicht wird, wie er vor
der Sensibilisierung bestanden hat. Allgemein gesagt
héatte man unter Desensibilisierung also das Riickgdngig-
machen einer Sensibilisierung zu verstehen. Mit groBer
Wahrscheinlichkeit bilden Menschen, die nicht an Heu-
fieber leiden, iberhaupt keine Antikorper gegen die
Pollenallergene, so daB sie gegeniiber Pollen, die auf die
Schleimhdute gelangen, nicht reagieren. Fiir den Organis-
mus besteht also keineswegs die Notwendigkeit, sich mit
Stoffen auseinanderzusetzen, die sich auf Haut oder
Schleimhdute ablagern.

Die neueren Ergebnisse der Allergie-Forschung bewei-
sen, daB allergische Phdnomene durch eine besondere
Art von Antikdérpern ausgelést werden, die man als
Reagine bezeichnet. Diese gehoren der o- oder f-Fraktion
der Serumglobuline an. Sie sind inkomplett, wahrschein-
lich nicht komplementbindend und kommen besonders
bei Menschen vor, die eine Disposition zu allergischen
Erkrankungen besitzen. Den Reaginen gegeniiber stehen
die anti-allergischen, blockierenden Antikérper, die, wenn
sie im Ubergewicht sind, den Ausbruch einer Allergie
verhindern. Der allergische Antikérper muf3 also zurtick-
gedrdngt, bzw. durch einen nicht-allergischen Antikorper
ersetzt werden.

Man weil heute, dal anaphylaktische Reaktionen erst
sekunddr ausgel6st werden durch Reizstoffe, die in den
Zellen entstehen, an denen die Bindung des Allergens
mit zellstdindigen Reaginen erfolgt (4). Als sekundére
Reizstoffe wurden z. B. erkannt das Histamin, der Leuko-
peniefaktor, der das Phdnomen der Widal-Krise aus-
16st, und das Nekrosin, das fiir das Sanarelli-
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Schwartzman-Phidnomen verantwortlich gemacht
wird; doch diirfte fiir anaphylaktische Reaktionen die
Bildung allergischer Antikorper die erste Voraussetzung
fiir das Freiwerden solcher Stoffe sein. Es erscheint aber
unwahrscheinlich, daB die Bildung normaler Antikorper
zu solchen Reaktionen fiihren mibBte.

Antigen-Antikérperreaktionen vermdégen sich auch di-
rekt pathogen auszuwirken, wenn sich die Antikérper als
Auto-Antikérper gegen Bestandteile von Korperzellen
richten. Solche zytotropen oder zytotoxischen Antikdrper
koénnen sich, nachdem sie humoral freigeworden sind, se-
kunddr an Zellen mit homologen Antigenbestandteilen
festsetzen. Die so gebundenen Zellbestandteile fallen
dann fiir die Funktionen, die sie innerhalb der Zellen zu
erfiillen haben, aus (5). Dies bedeutet ein Trauma, das
die Zellen iiberwinden miissen. Hinzu kommt wahrschein-
lich, daB dabei ebenfalls sekunddre Reizstoffe entstehen
koénnen, die auf die umgebenden Zellen schdadigend ein-
wirken. Das AusmaB der Schadigung richtet sich deshalb
nach der Intensitdt der Antikérperbildung und der Pro-
duktion solcher Reizstoffe. Kleinere Schdden kénnen durch
autokatalytische Vorgdnge leicht behoben werden und
bedeuten einen regenerationsférdernden Reiz, der gleich-
zeitig revitalisierend auf den Zellstoffwechsel einwirkt.
Ein groBeres Trauma fithrt hingegen zum Absterben der
Zellen und zum Untergang von Geweben. Man kann also
bei Krankheiten, die auf solchen zytotoxischen Auto-
aggressionen beruhen, die Bereitschaft des Organismus,
sich selbst zu heilen, verbessern, wenn man die Intensitat
der Bildung dieser Antikorperfraktionen zuriickdrangt.
Dadurch wird vermutlich auch die Produktion von se-
kunddren Reizstoffen gebremst, bzw. beseitigt.

Durch den Ausbau und die Verfeinerung der serologi-
schen Untersuchungsmethoden erkennt man bei immer
mehr Krankheiten, insbesondere bei solchen mit chroni-
schem und zyklischem Verlauf, daB autoimmunisatorische
Vorgange zumindest sekundar an der Pathogenese betei-
ligt sind. Bei chronischen Infektionskrankheiten werden
solche Vorgange begiinstigt durch Krankheitserreger, die
beim vermehrten Zugrundegehen von Korperzellen als
Adjuvans und Verstdrker der Bildung von Autoantikor-
pern wirken. Es werden dadurch Bestandteile der zerfal-
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lenden Zellen zum Vollantigen, die sonst unter Umstan-
den nur Hapteneigenschaften besitzen. Eine spontane
Bildung von Autoantikérpern wird auch begiinstigt durch
geringe Verdnderungen der molekularen Strukturen sol-
cher Zellbestandteile bei degenerativen Erkrankungen und
insbesondere bei der Schddigung durch denaturierende
Strahlen, wie z.B. den radioaktiven und ultravioletten
Strahlen oder mutagenen Stoffen.

Erinnert sei an die Masugi-Nephritis durch heterologe
Antikorper, die chronische Glomerulo-Nephritis durch homologe
Antikoérper (Cavelti-Niere), an die rheumatoiden und rheu-
matischen Erkrankungen, die in Beziehung zu einem infektiésen
Fokus stehen, an allergische Myokarditis, Pneumonie und Leber-
erkrankungen, an Entmarkungskrankheiten des ZNS, insbeson-
dere die multiple Sklerose und gewisse Formen von Enze-
phalomyelitis, wie auch an die endogene Allergie durch
Auto-Sensibilisierung nach Lostlasionen und Verbrennugen
der Haut (6). Bereits 1940 hat Aschkenasy (7 bei 60%
von Lungentuberkulésen durch die Flockungsreaktion Auto-
antikorper gegen Lungengewebe nachgewiesen. H. Hippius
hat diese im Laboratorium von H. Schmidt unter Verwen-
dung der Komplementbindungsreaktion bestdtigen konnen. Im
Stadium der Organmanifestation laufen sicher auch bei der
Lepra und der Lues solche Vorgénge ab. F. Schleyer (8)
verweist 1950 in einer Ubersicht iiber die Ergebnisse der sero-
logischen Forschung bei Erkrankungen des Blutes auf verschie-
dene Formen der hdmolytischen Andmie, der Leukopenie und
Agranulozytose, die auf immunologischer Autoaggression be-
ruhen. Ferner gibt es solche Vorgdnge gegen Thrombozyten,
die zur hdmorrhagischen Purpura fiihren. Es bestehen hier nahe
Beziehungen zur Arzneiiiberempfindlichkeit. Ackroyd (9) sah
bei Sedormid-empfindlichen Patienten auch lokal bei Applika-
tion von Sedormid auf der Haut hamorrhagische Purpura und
nimmt an, daB ebenso wie die Thrombozyten auch die GefaB-
endothelzellen mit Sedormid antigene Komplexe bilden kénnen.
Auch die kindliche Erythroblastose, das Abortsyndrom und die
Unvertraglichkeit von bestimmten Blutgruppen beruhen auf
zytotoxischen Antikorpern.

Wenn Homoiotransplantate zerfallen, sind Reaktionen in der
Art des Arthus-Phdnomens unter Mitbeteiligung von aktiv
erworbenen Immunkérpern im Spiel (6). Insbesondere scheint
dies auch der Fall zu sein bei der Triibung von transplantierter
Hornhaut des Auges. Selbst an der Sterilitit der Frau kann
eine Sensibilisierung gegen das Sperma des Mannes Schuld
tragen. Im Tierversuch lieB sich eine Aspermatogenese erzeu-
gen, wenn den Tieren homo- und autologes Hodengewebe zu-
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sammen mit den von Freund angegebenen Adjuvantien inji-
ziert wurde. Wir selbst glauben auch die zyklischen Vorgéange
der Menstruation auf eine sich rhythmisch wiederholende Auto-
immunisierung gegen Follikelzellen zuriickfiihren zu kénnen
(10). Menstruationsstérungen kénnten demnach durch eine Ano-
malie der Antikérperbildung bedingt sein. Mit Sicherheit be-
stehen bei Mehrgebarenden und wéhrend der Graviditdt auch
autoimmunisatorische Vorgidnge gegen Plazenta, die je nach
Intensitdt fordernd oder hemmend auf die Nidation des Eies
einwirken koénnen (10). Sogar gegen Proteo-Hormone, wie z. B.
das Insulin, das thyreotrope Hormon und die gonadotropen
Hormone der Hypophyse konnten Antikérper nachgewiesen
werden (Lowell, Bruch u.a) (6), so daB es auch moglich
erscheint, daB gewisse Formen einer endokrinen Insuffizienz
hierauf beruhen kénnten. Beim Krebs sind autoimmunisatorische
Vorgange sowohl gegen die Geschwulstzellen, als auch gegen
die Zellen des umgebenden mesenchymalen Grundgewebes vor-
handen. Es ist deshalb eine noch unbeantwortete Frage, ob die
immunologische Abwehr gegen die Geschwulst fiir die Heilung
wichtiger ist als die zelluldre durch das mesenchymale Grund-
gewebe. Jedenfalls erscheint es aber berechtigt, daB eine etwaige
Hemmung des mesenchymalen Stromas in Folge einer zu inten-
siven Antikérperbildung beseitigt wird.

Immunbiologische Reaktionen reichen also in fast alle
Gebiete des biologischen Daseins. Sie besitzen nicht nur
Funktionen der Abwehr von Schédlichkeiten, sondern
sind gleichermaBen an den Selbstheilungsvorgdngen, wie
an der Unterhaltung von Autoaggressionskrankheiten be-
teiligt. Der quantitativen Steuerung von autoimmunisa-
torischen Vorgingen kommt dabei fiir therapeutische
Zwedke eine bislang noch wenig erkannte Bedeutung zu.

Die erworbene Fiahigkeit, bestimmte Antikérperfrak-
tionen zu bilden, kann je nach Art des auslosenden Anti-
gens und der Reaktionslage des Individuums ganz ver-
schieden lange erhalten bleiben. Man kann also bei Auto-
aggressionskrankheiten, bei denen fortlaufend neues An-
tigen frei wird, nicht mit dem spontanen Absinken der
entsprechenden Antikdrper rechnen, sondern mufi ver-
suchen, Gegen-Reaktionen in Gang zu bringen, die dazu
fithren, zu hohe Konzentrationen zuriickzudrdngen, bzw.
die anaphylaktischen Antikérper (Reagine) durch normale,
anti-allergische Antikérper zu ersetzen. Im Prinzip lduft
dies darauf hinaus, die Antikoérper als Antigen zur Er-
zeugung von Anti-Antikérpern zu verwenden und mit
ihnen gegen die bestehende Sensibilisierung zu de-
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sensibilisieren. Dadurch wird dann auch die Neigung zu
anaphylaktischen Reaktionen geddmpft.

Es steht fest, daB Antikérper Globuline sind, deren Aufbau
nur leicht vom Normalen abweicht. Daraus ware zu folgern,
daB sie als heterologes Antigen nur die Artspezifitdt der je-
weiligen Tierart besitzen und dariiber hinaus keine Spezifitat
mehr aufweisen, die auf der besonderen Fahigkeit beruht, mit
einem bestimmten Antigen zu reagieren. Trotzdem ist nach
H. Schmidt (12) eine gewisse Spezifitait der Antigen-Eigen-
schaften des Globulins nicht auszuschlieBen. Verstdandlicherweise
bestehen zwischen den Antikérpermolekiilen von verschiedenen
Tierarten, selbst wenn sie gegen dasselbe Antigen gerichtet
sind und zur selben Ordnung gehdren, solche artspezifischen
Unterschiede, daB dadurch die auf das Antigen gerichtete Spe-
zifitit der Antikorper verloren geht. Die heterologen Anti-
Antikérper sind dann gegen das gesamte Molekil des von
einem andersartigen Individuum stammenden Serum-Antikor-
pers gerichtet. Solche Antiglobuline werden heute z. B. als
tierische Antihumanglobuline (Coombs-Seren) zum diagnosti-
schen Nachweis von univalenten Antikérpern verwendet. Bei
gleichartigen Individuen ist aber anzunehmen, daB die Artspe-
zifitit der Antikérper nicht dominiert. Hier konnte dann die
Reaktionsspezifitit des als Antigen verwendeten Antikérpers
zur Geltung kommen. Voraussetzung ist jedoch, daB dieser
Antikérper die Fahigkeit erlangt, selbst antigen zu werden,
d. h. daB er ohne Verlust seiner urspringlichen Spezifitat zum
Vollantigen komplettiert wird (13).

Ebenso wie unveranderte Molekiile aus Korperzellen sind
auch die EiweiBbestandteile des Serums im gleichen Organismus
nicht antigen. Sie erlangen diese Eigenschaft erst, wenn sie
denaturiert oder durch Kopplung an einen kolloidalen Trdger
zum Vollantigen komplettiert bzw. durch Kuppelung an EiweiB
als Diazonium-Verbindung (Landsteiner, Obermayer
und Pick) konjugiert werden.

Bislang fehlt noch die Erklarung, weshalb solche EiweiB-
molekiile, die ja als Makromolekiile Antigenstruktur be-
sitzen, im gleichen Organismus nicht ohne weiteres anti-
gen wirken. Vielleicht hédngt diese Besonderheit mit der
Art und Individualspezifitit des strukturellen Aufbaus
der Zellen zusammen, die mit den jeweiligen Eiweil-
arten tbereinstimmt.

K. F. Bingel (14) will durch Injektion von Para-Typhus-
B-agglutininhaltigem Kaninchenserum als Antigen in Kaninchen
Anti-Agglutinine erhalten haben. In eigenen Versuchen (13)
konnten wir bei Kaninchen den Abfall der praformierten Anti-
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korperfraktionen gegen Typhus-0-H-Antigen feststellen, wenn
wir die Tiere mit kleinen Dosen von Typhus-Antiserum, das
vom Kaninchen oder vom Menschen stammte, in der Art der
aktiven Immunisierung mehrmals behandelten. Verstarkt wurde
diese Wirkung durch heterologes Leerserum vom Pferd als
Adjuvans. Auf Grund von theoretischen Uberlegungen lassen
sich Auto-Anti-Antikérper humoral nicht erfassen, weil ver-
mutlich die Bildung solcher Fraktionen in den gleichen Zellen
stattfindet, in denen auch die Antikérperbildung erfolgt. Es
muB also schon dort zu einer Abséattigung von Antikérpern und
Gegen-Antikérpern sowie zum enzymatischen Abbau dieses
Produkts kommen (13). Den indirekten Beweis fiir solche Vor-
gange sehen wir im Absinken des Titers der praformierten
Antikérperfraktion. Eine Ausléschung der urspriinglichen Anti-
koérperbildung erscheint jedoch unwahrscheinlich.

Bei unseren Versuchen sind wir wie bei der aktiven
Immunisierung vorgegangen und haben nur kleinere
Dosen mit verdiinnten Antikérperkonzentrationen tber
lingere Zeitspannen hinweg wiederholt injiziert. Es ist
bekannt, daB die Art des Immunisierungsverfahrens fur
die entstehenden Antikérper Bedeutung besitzt. Dabei
spielt auch die Art der Dosierung und der rhythmischen
Wiederholung eine Rolle. Seit tiber einem Jahr fihren
wir diese Art der Serum-Desensibilisierung in Form der
Behandlung mit aktiviertem Eigenserum auch bei Men-
schen durch und haben dabei gute therapeutische Er-
fahrungen gemacht (11).

Jeder Organismus bildet nédmlich ganz individuelle
Antikorperfraktionen, je nachdem er im Laufe des Lebens
mit bestimmten Antigenen in Berithrung gekommen ist.
Auch Fraktionen von zytotropen Antikérpern, die zu der
jeweiligen Organerkrankung in Beziehung stehen, sowie
irgendwelche Fremdstoffe (Infektionserreger, Stoffwechsel-
produkte) kénnen darin enthalten sein. Deshalb erscheint
es uns am einfachsten und zweckmaBigsten, eine Behand-
lung mit Eigenserum oder -Plasma durchzufiihren, das
alle diese individualspezifischen Fraktionen enthdlt. Zum
Unterschied gegeniiber der bisherigen Eigenblutbehand-
lung wird hier jedoch das Serumeiweil ohne Denaturie-
rung zum Vollantigen komplettiert. Dadurch wird die
spezifische Komponente der Eigenblutbehandlung bewuBt
verstarkt und therapeutisch erst nutzbar gemacht.

Wegen der Gefahr einer Sensibilisierung gegen Fremd-
eiweiB haben wir darauf verzichtet, wie bei unseren Tier-
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versuchen Fremdserum als Adjuvans zur Aktivierung des
Eigenserums zu beniitzen. Fiir die praktische Anwendung
erschien uns gepuffertes Aluminium-Hydroxyd (nach
H. Schmidt) zweckmaBiger, weil dagegen keine ana-
phylaktischen Reaktionen zu befiirchten sind, da es selbst
nicht antigen wirkt und wegen des amphoteren Cha-
rakters keine Gefahr einer Denaturierung der Eiweil-
korper zu bestehen schien. Nach H. Schmidt soll die
aktivierende Wirkung des Aluminium-Hydroyd als Ad-
sorbens besonders auf der mizellaren VergréBerung des
Antigenmolekiils beruhen, das dann als ganzes antigen
wirkt (6). Diese Wirkung lieB sich durch eine neu ent-
wickelte kolloidale Komplexverbindung von Aluminium-
hydroxyd und Kieselsdure noch weiter verbessern.
Pharmakologisch wirkt Al(OH)s giinstig bei System-
erkrankungen des Nervensystems und bei trophischen
Storungen der Haut- und Schleimhédute, wéhrend die
Kieselsdure auf das Bindegewebe einwirkt, dieses akti-
viert und so ausgesprochen entziindungsfeindlich ist. Eine
Konservierung konnte durch Zusatz von Phenol erreicht
werden, wobei der Gehalt des injektionsfertigen Serums
auf hochstens 0,5 eingestellt wurde. Auch kénnen hierzu
die bei der Herstellung von Seren neuerdings verwen-
deten Konservierungs- und Sterilisationsmittel beniitzt
werden. Die Vitorgan GmbH., Stuttgart, hat zur Konser-
vierung und Aktivierung des Eigenserums ein beson-
deres Prédparat herausgebracht. den ,Revitorgan-Serum-
Activator”. Damit wird die Herstellung des aktivierten
Eigenserums besonders vereinfacht.

Die Gegensensibilisierung kann praktisch in finf ver-
schiedenen Modifikationen durchgefiihrt werden:

1. unter Verwendung von Serum, 2. von Plasma, 3. von
Hémolysat, 4. von Eigenharn und 5. auf Anregung von
Zink e mit einer Kombination aus den genannten Blut-
bestandteilen und Eigenharn.

Auch im Harn werden ndmlich neben den Abwehrfer-
menten, die wahrscheinlich ebenfalls genutzt werden kon-
nen, Antikérper ausgeschieden. Die Verwendung von
Eigenharn empfiehlt sich besonders bei Kindern und bei
Patienten, bei denen schlecht Blut zu entnehmen ist.
Aktiviertes Eigenserum kommt vorwiegend zur Behand-
lung von exogenen Allergosen in Frage, wie z.B. Heu-
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schnupfen, Asthma und den Dermatosen. Aktiviertes
Eigenplasma kann bei Patienten Verwendung finden, bei
denen sich die erforderliche Blutmenge nicht ohne wei-
teres gewinnen 1Bt und das Blut bei der Entnahme leicht
gerinnt. Windstosser verdanken wir die Anregung
auch aktiviertes Hamolysat zu beniitzen. Bekanntlich be-
sitzen die Blutzellen in hohem MaBe die Fahigkeit, Ab-
bauprodukte und EiweiB zu adsorbieren. Es ist deshalb
besonders bei Autoaggresionskrankheiten und chroni-
schen Organerkrankungen, wie auch bei gewissen endo-
krinen Stérungen anzunehmen, daB die reaktiven Pro-
dukte der Krankheit an Blutzellen angelagert sind und
deshalb im Serum nicht in ausreichender Menge vor-
kommen, um damit erfolgreich behandeln zu kénnen.

Technisch sind alle diese Behandlungsarten sehr ein-
fach durchzufithren. Zu 3—4 ccm der Korperflussigkeiten
wird eine Ampulle ,Serum-Activator” zugesetzt und auf
10 ccm mit steriler physikalischer Kochsalzlosung auf-
gefiillt. Damit ist das Praparat auch bei Zimmertempera-
tur mindestens auf ein halbes Jahr konserviert und wirk-
sam. Eine ins Detail gehende Gebrauchsanweisung ist
jeder Packung von ,Serum-Activator” beigefiigt. Fir die
Herstellung des aktivierten Serums oder Plasmas liefert
die Vitorgan-Gesellschaft ein besonderes Besteck. Da das
Blut dem Patienten nur einmal entnommen zu werden
braucht und die Herstellung des Prdaparates keine beson-
deren Umstédnde erfordert, ist diese Art der Behandlung
fiir Arzt und Patient gleichermaBen angenehm und ein-
fach durchzufiihren.

Die Dosierung richtet sich nach der Reaktionslage des
Patienten. Als Grundsatz gilt: lieber eine Injektion mehr,
als eine mit zu hoher Dosis; denn dadurch koénnte der
Effekt der Gegensensibilisierung durch eine anamne-
stische Reaktion infolge der Stresswirkung, die die pra-
formierten Antikorper verstdarkt entstehen 1&Bt, tempordr
verhindert werden. Man sollte jedoch eine moglichst
hohe Behandlungsintensitdt anstreben. Dies 1&aBt sich
durch vorsichtiges Einschleichen und langsame Steige-
rung der Konzentration, weniger jedoch der Injektions-
menge erreichen. Bewdahrt hat sich die Verwendung und
Beibehaltung kleinster Injektionsmengen von 0,5 bis
0,2 ccm, ZweckmdBig beginnt man mit einer Verdiinnung
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der Stammlésung mit steriler physikalischer Kochsalz-
16sung auf 1 :20 und beniitzt dafir die Tuberkulinspritze.
Bei lokaler und allgemein guter Vertrdglichkeit kann
die Konzentration tber 1:10, 1:5, 1:3, 1:2 bis evtl
zur unverdiinnten Stammloésung gesteigert werden. Bei
Verstirkung der Krankheitssymptome muB jedoch noch
hoher verdiinnt werden, evtl. bis 1:1000. Besonders Pa-
tienten mit asthenischer Konstitution und familidrer
allergischer Anamnese vertragen nur hdohere Verdin-
nungen, Pykniker hingegen vielleicht auch die unver-
diinnte Stammldsung.

Die beiden ersten Injektionen kénnen zur Testung der
Reaktionslage intrakutan und wegen etwa zuriickbleiben-
der Knoétchen an verdeckten Koérperstellen gegeben wer-
den; die weiteren dann bei vorsichtiger Dosierung
subkutan. Die Intervalle sollen 2 bis 5 Tage betragen.
Bei langeren Abstdnden ist wesentlich niedriger zu dosie-
ren. Wihrend der Menses ist die Behandlung auszusetzen
und danach mit niedrigerer Dosierung wieder zu beginnen.
Fiir eine Kur geniigen 6 bis 10 Sitzungen, jedoch kénnen
auch weitere Erhaltungsinjektionen folgen. Sofern sich
durch eine zu hohe Dosierung die bestehenden Krank-
heitssymptome verschlimmern, bedeutet dies keine Kon-
traindikation fiir die weitere Behandlung mit stark redu-
zierten Konzentrationen. Falls von den intrakutanen
Injektionen kleine Knétchen zuriickbleiben, so lassen sich
diese durch nachtrdgliche Injektion von Hyaluronidase
beseitigen.

Besonders bei Krebspatienten kann man sich die Er-
fahrungen von E. Leupold (15) zunutze machen und
die Injektionen in der Phase des absinkenden Blutzuckers
geben, d.h. etwa 2 bis 3 Stunden nach den Mahlzeiten
oder nach vorausgehender intravendser Injektion von
Traubenzudker sowie von Insulin.

Es liegen keine Anzeichen vor, daB bei dieser Behand-
lung eine Gefahr der Auto-Sensibilisierung gegen andere
BluteiweiBbestandteile, wie z.B. die Albumine und bei
Plasma gegen das Fibrinogen besteht. Prdformierte im-
munbiologische Vorgédnge werden nicht ausgeldscht, son-
dern nur geddampft. Da jedoch quantitativ auch die anti-
infektidsen Antikorperfraktionen mitgesenkt werden,
sollte man bei chronischen Infektionskrankheiten nach

10

etwa 3 bis 4 Wochen zur Zeit der intensivsten Senkung
des Titers eine antiinfektiose Behandlung durchfiihren.
Die Desensibilisierung mit aktiviertem Eigenserum wirkt
hier als erwiinschte Provokation der chronischen Infek-
tion, die so erst einer Behandlung zugdnglich wird. Oft
melden sich dadurch latente Foci. Die Desensibilisierung
beseitigt aber immunologische Autoaggressionsvorgdnge,
die sich gegen das erkrankte Organ richten und schafft
damit die Vorbedingung fiir die Regeneration. Kontra-
indiziert ist diese Behandlung bei akuten Infektionskrank-
heiten.

Bei Autoaggressionen gegen mesenchymale Gewebe,
wie sie besonders bei chronisch entzlindlichen Organ-
erkrankungen z. B. bei der chronischen Nephritis, der
Periarteriitis nodosa, dem Lupus erythematodes disse-
minatus u.a. vorkommen, sowie beim primdr und se-
kunddr chronischen Gelenkrheumatismus und auch bei
der Multiplen Sklerose, hat sich zusétzlich eine weitere
Behandlungsmethode bewdhrt, die wir ebenfalls aus der
Eigenblutbehandlung modifizieren konnten. Es ist dies
die ,Serum-Kur" (16, 17, 18).

Diese Methode beruht darauf, daB durch wiederholte
Injektionen von in vitro hergestellten Fragmenten aus
Antikorpern, deren Tropismus zum Hapten oder Antigen
erhalten bleibt, eine Blockierung korpereigener Zell-
bestandteile, die fiur das Zustandekommen einer standi-
gen Neubildung von antimesenchymalen, zytotropen
Antikérpern und damit fir einen circulus vitiosus ver-
antwortlich sind, moglich wird. Wahrend also die Gegen-
sensibilisierung am schddlichen Antikérper angreift, ist
der Ansatzpunkt der Behandlung mit frakturierten Be-
standteilen des Eigenserums bzw. des Hé&molysates am
Antigen bzw. Hapten. Beide Methoden sind deshalb in
der ,Serum-Kur" vereinigt.

Leider wird durch diese beiden Behandlungsmethoden
die allergisch-hyperergische Diathese des Patienten, die
normalerweise die wesentliche Voraussetzung fiir eine
iiberschieBende Antikorperbildung und damit fir die
Pathogenitdt von autoimmunisatorischen Vorgangen ist,
nicht normalisiert. Das quantitative Zuriickdrdngen von
autoimmunologischen Aggressionen fiihrt auch nicht zur
strukturellen Regeneration von denaturierten Zellbestand-
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teilen. Diese ist dann aber durch eine anschlieBende Be-
handlung mit zytoplasmatischen Organsubstanzen, die die
hochmolekularen StruktureiweiBe, insbesondere Nukleo-
proteide, von Zellen enthalten, moglich.

Zusammenfassung

Bisher erfolgte die Desensibilisierungsbehandlung gegen
allergische und anaphylaktische Zustinde durch wiederholte
Injektion des urspriinglich sensibilisierenden Stoffes in klein-
sten Mengen. Diese Methode bedeutet immunbiologisch eine
Hypersensibilisierung und fithrt zu keinen Dauererfolgen. Sie
vermag bestenfalls allergische Symptome prophylaktisch zu
verhiiten und ist bei autoimmunisatorischen Aggressionskrank-
heiten gegen korpereigene Gewebe kontraindiziert.

Es wird eine neuartige Methode zur Desensibilisierung be-
schrieben, die sich gleichermaBen fiir beide Indikationen eignet.
Diese beruht auf der Gegen-Sensibilisierung mit Eigenserum
oder -Plasma, dessen Antikérper durch Anlagerung an einen
kolloidalen Trdger zum Antigen komplettiert und in Art der
aktiven Immunisierung wiederholt injiziert werden. Dadurch
wird die Intensitdt der Antikoérperbildung und die Entstehung
von sekunddren allgergischen Reizstoffen zurtickgedrangt.
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