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Anmerkung der Redaktion

Die Krankheitsursache der chron. Polyarthritis ist noch unbekannt.
Es werden ein exogenes Agens bzw. polyfaktorielle Ursachen vermu-
tet, die Immunreaktionen am GefaB3-Bindegewebs-Apparat induzie-
ren. Allgemeine Ubereinstimmung besteht darin, daB Immunfaktoren
als wesentliche Mediatoren der Perpetuation beteiligt sind. Deshalb
bestimmen Immunphdnomene den Proze8.

Das von der Arbeitsgruppe von Arzten fiir zytoplasmatische Therapie
und den Methoden der Serum-Desensibilisierung nach Theurer zu
therapeutischem Einsatz kommende Prinzip einer Antigenisierung
pathogener Autoantikorper (Gegensensibilisierung), stellt moglicher-
weise eine semi-kausale Behandlungsmoglichkeit dar in Verbindung
mit anderen Arzneimitteln der zytoplasmatischen Therapie.

In der vorliegenden Arbeit von Hoffmann werden die Therapieergeb-
nisse nach einer Behandlungsdauer von 4 Jahren vorgestellt und er-
lautert. Neben der Auswertung des globalen Entziindungsparameters
der BSG wire bei solchen Verlaufsbeobachtungen eine Auswertung
weiterer differenzierter Entziindungsparameter wie Elektrophero-
gramm, CRP, die Eisen- und Kupferwerte im Serum, das Verhalten
des Himoglobins u. a. wiinschenwert.

Der Abdruck dieser Therapieergebnisse erfolgt, um bei der Problem-
krankheit cP einen neuen Therapieaspekt auf diese Weise zur Diskus-
sion zu stellen. Auch unter Beriicksichtigung von Spontanverldufen
und Remissionen der cP scheint uns das Behandlungsergebnis mittei-
lenswert.

Zusammenfassung

In der vorliegenden katamnestischen Stu-
die werden die Ergebnisse einer neuarti-
gen ambulanten Therapie mit sogenann-
ten «biological response modifiers» bei
150 Patienten beschrieben, die an pro-
gressiver chronischer Polyarthritis er-
krankt waren. Bei allen Patienten war be-
reits eine klassische Basistherapie zusam-
men mit Antirheumatika und Antiphlogi-
stika durchgefiihrt worden. Diese Thera-
pieform mufBte wegen Unvertraglichkeit
abgesetzt werden; andere Probanden des
Patientengutes waren gegen die klassi-
schen Pharmaka therapieresistent.

Diagnostik und Einteilung der Erkran-
kungsstadien erfolgten nach den Richtli-
nien der American Rheumatism Associa-

tion. Die Therapie erfolgte nach einem
Mehrstufenschema, bei dem die polypep-
tidhaltigen Préparate zundchst einschlei-
chend dosiert wurden. Zur Anwendung
kamen die Prdparate NeyArthros, Ney-
thymun f, NeyNormin und NeyTroph.
Appliziert wurden die Substanzen subcu-
tan; bei NeyArthros zum Teil auch in-
traartikuldr. Gleichzeitig wurde eine im-
munbiologische Behandlung mit autolo-
gen Antikoérpern bzw. Antikorperfrag-
menten (Gegensensibilisierung und Hy-
drolysat) durchgefiihrt. Bei etwa 50 %
aller Stadien trat eine Konversion des zu-
vor positiven Rheumafaktors ein. Im Sta-
dium I u. I waren nach der Behandlung
93 %, im Stadium III 69 % und im Sta-
dium IV 24 % frei von Entziindung und
Medikamenten. Das ist in der Rheuma-

therapie allgemein die positivste Formu-
lierung, die fiir jegliche Therapieform gilt.
Die therapeutische Effizienz dieser neu-
artigen Behandlungsmethode zwingt zur
weiteren Analyse der Wirkungsmechanis-
men sowie zu breit angelegten prospekti-
ven klinischen Doppelblindstudien.

Summary

The present catamnestic study describes
the results of a new way of ambulant the-
rapy with the help of so-called «biologi-
cal response modifiers» with 150 patients
with progressive-chronic polyarthritis. All
patients had already undergone a classic
basic therapy with antirheumatic and an-
tiphlogistic agents. Due to intolerance,
these kinds of therapy had been stopped;
some test persons of the group came al-
ready into our ambulatory treatment du-
ring a condition of therapy resistance
against classic pharmaca. Diagnosis and
classification of disease phases had been
effected according to the guidelines of
the American Rheumatism Association.
The therapy had been carried out on the
basis of a multistage-scheme in which the
polypeptide-containing preparations had
been dosed in a slowly progressive man-
ner. The following preparations had been
applied: NeyArthros, Neythymun f, Ney-
Normin and NeyTroph. The substances
had been applied i.m, NeyArthros to
some extent even i. artic. At the same
time an immuno-biological treatment
with autologous antibodies and antibody
fragments respectively (countersensitiza-
tion and hydrolysate) had been carried
through. The previously positive rheuma-
toid factor converted in approximately
50 % of all stages. After treatment 93 % of
the test persons of stage I + II, 69 % of
stage 11 and 24 % of stage IV showed no
symptoms. The therapeutic efficiency of
this new method of treatment suggests to
effect further analysis of the therapeutic
mechanism as well as wide-planned pro-
spective clinical double-blind studies.
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Eine Statistik von Rainerund Ul-
reich [14] hat ergeben, dal3 30 %
aller cP-Patienten ihre Basisthe-
rapie wieder abbrechen miissen.
Das bedeutet, dafl die Klinik ein
Therapieprogramm  aufgestellt
hat, den Patienten in die ambu-
lante Praxis entld8t, wo sich
dann nach einiger Zeit die Un-
vertraglichkeit einstellt. Diese
Praxis hat sich nun mit dem Ver-
sagen der chemischen Immun-
suppression und der evtl. Aller-
gie auseinanderzusetzen. Fir
30 % aller cP-Patienten ist mithin
eine alternative Therapieform
" notwendig. Diese Form der bio-
logischen Immunsuppression
wurde an 300 cP-Patienten
durchgefiihrt, davon wurden 150
Fille mit einer Beobachtungszeit
von 1Y/2—4 Jahren ausgewahlt
und vorgestellt.

Eine kausale Therapie chroni-
scher Polyarthritiden wird durch
die heute zur Verfiigung stehen-
den Chemopharmaka nur in An-
sitzen ermoglicht. Dies ist in er-
ster Linie darauf zuriickzufiihren,
daB die Grundlagenforschung
noch zu wenig iiber die Mecha-
nismen weil}, die fiir den Verlauf
dieser Erkrankungen verantwort-
lich sind [19]. Eine Gruppe phar-
makologisch aktiver Substanzen,
die sogenannten «biological re-
sponse modifiers», scheinen eine
neue Ara in der Behandlung
rheumatischer Erkrankungen
einzuleiten. Diese dulBerst kom-
plexen Gemische aus Peptiden
und Proteinen werden nach pa-
tentierten Herstellungsverfahren
aus tierischen Organismen iso-
liert und in speziellen Bioassays
nach ihrer biologischen Aktivitit
standardisiert. Diese natiirlichen
Faktoren greifen physiologisch
in den Zellmetabolismus ein,
ohne den Organismus zu schidi-
gen [11, 13, 18].

Die therapeutischen Ansatz-
punkte einer sinnvollen biologi-
schen Behandlung der chroni-
schen Polyarthritis miissen dem-
nach auf 3 Ebenen liegen:

1. Die Hyperreagibilitit des Im-
munsystems mul} allgemein ge-
dampft werden. Hierzu wird das
biologische Immunsuppressivum
Neythymun f*, das f6tale Thy-
mushormone enthéilt, eingesetzt.
Andererseits miissen immuno-
pathogene Antigen-Antikorper-
Reaktionen spezifisch — also se-
lektiv — zuriickgedréngt werden.
Dies wird durch Einsatz autolo-
ger Antikorper und Antikérper-
fragmente (Gegensensibilisie-
rung und Hydrolysat) erreicht.
Dazu wurden von jedem Patien-
ten 2mal 10 ml Zitratblut ent-
nommen und dem Blutlabor der
Firma vitOrgan zur Bearbeitung
zugeschickt. Dort wurden injek-
tionsfertige Praparate hergestellt.

2. Die infektanfilligen Schleim-
hdute miissen fiir die Abwehr-
funktion im mikrobiologischen
Bereich der Zellen wieder intakte
Informationen fiir eine normale
Funktion erhalten. Dazu erwies
sich NeyNormin* fiir Rachen-
raum und Luftwege oder NeyNe-
phrin* fiir die Harnwege als be-
sonders gut wirksam.

3. Der Stoffwechsel und die mi-
totische Aktivitit der Chondro-
zyten [3] sowie der Stoffwechsel
der Mesothelzellen der Synovia-
lis miissen reaktiviert werden.
Dazu erwies sich das Priparat
NeyArthros* als besonders geeig-
net, da die in diesem Praparat
enthaltenen Faktoren aus Knor-
pelgewebe die Mitose der Chon-
drozyten nachhaltig aktivieren.
Dies konnte in vitro an menschli-
chen Knorpelzellkulturen nach-
gewiesen werden.

Andererseits wird in diesen Zel-
len die Syntheserate der sauren
Glykosaminoglukane signifikant
gesteigert. Diese Effekte erklaren
auch die Zunahme der Elastizitat
eines bereits arthrotisch verédn-
derten Knorpelgewebes, wie sie
von Dahmen et al. (Universitits-

* Hersteller: vitOrgan Arzneimittel GmbH,
7302 Ostfildern

klinik Eppendorf) durch Inkuba-
tion von arthrotisch verdnderten
Gelenkknorpelfragmenten  mit
NeyArthros demonstriert werden
konnte [20].

Die Behandlung mit patientenei-
genen,  krankheitsauslosenden
und unterhaltenden Autoantikor-
pern, die aus dem Serum der Pa-
tienten isoliert und durch einen
biochemischen Prozel mit an-
schlieBender Anlagerung an Alu-
miniumhydroxyd  antigenisiert
wurden, niitzt die kdrpereigenen
Abwehrmechanismen zur Regu-
lation pathologischer Immunre-
aktionen. Diese Antigenisierung
pathogener Autoantikérper (Ge-
gensensibilisierung) [17, 18] in-
duziert im Organismus die Bil-
dung von Antiidiotypantikor-
pern, also kreuzreagierende Anti-
antikorper, die auch gegen das
noch vorhandene pathogene
Agens gerichtet sind. Die patho-
gene Antigen-Antikorper-Reak-
tion wird dadurch spezifisch zu-
riickgedringt (Abb. 1).
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Abb. 1: Ablauf der Immunmechanismen
bei der Gegensensibilisierung
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Die Wirksamkeit dieser Antige-
nisierung autologer pathogener
Antikorper wurde von Seifert et
al. (Institut fiir experimentelle
Chirurgie, Miinchen) an mehre-
ren Tiermodellen nachgewiesen.
Der zweite Bestandteil der Se-
rumkur (Hydrolysat) wirkt iiber
einen kompetitiven Mechanis-
mus der pathologischen Aktivie-
rung des Komplementsystems
entgegen. Nach Isolierung der
pathogenen Autoantikdrper aus
den Serumproben der Patienten
erfolgt eine enzymatische Spal-
tung in Fab- und Fc-Fragmente.

Diese autologen Antikorperfrag-
mente blockieren nach subkuta-
nen Injektionen den ablaufen-
den Immunproze durch kompe-
titive Inhibition an den Autoan-
tigenen sowie den Bindungsstel-
len der Autoantikorper fiir das
Komplementsystem (Abb. 2).

Auslésung des Rheumaschubes

durch Bindung des Komplexes von
Rheumafaktor und Autoantikorper
(RF+ AAk) an das Zellhapten (Zh).

Rezeptor v. Komplex: Rheumafaktor
Zellhapten plus Autoantikdrper
(Zh). (RF+AAk)

Nach Hydrolysat-Behandlung
nicht-immunogene Fragmente
des (RF+ AAk)-Komplexes.

Blockierung der Selfperpetuation

durch Verhinderung einer RF-Komplex-
bildung und dessen Anlagerung an den
Zellrezeptor.

Yo =t & 4

Abb. 2: Schematische Darstellung der
Wirkungsweise autologer Antikorperfrag-
mente (Hydrolysat) nach K. Theurer
(1979)

Die Bedeutung der Infektion
fiir die cP

Entgegen der Meinung der Klini-
ker war im Kreis der niedergelas-
senen Arzte immer wieder die
Beobachtung gemacht worden,
dal vorwiegend Infekte den
rheumatischen Schub auslosten.
Ich fand das im Laufe der Jahre
bestdtigt. Immer wieder zeigte
die Laborkontrolle der cP den
positiven ASL, eine Lymphozy-
tose von 40— 50 % und eine rela-
tive Leukopenie um 2 bis 3 000.
Das wertete ich als chronischen
Infekt bei Abwehrschwiéche. Ich
hatte frither viel mit Autovakzi-
nen gearbeitet und wubBte, daB
sich aus dem Blut von Polyarthri-
tikern verschiedene Mikroorga-
nismen ziichten lassen. Auch im
Blutausstrich von cP-Patienten
finden wir hin und wieder erheb-
liche Mengen von kokkenartigen
Mikroorganismen, die sich teils
extra- und intrazelluldr von neu-
trophilen Granulozyten befan-
den. Bei solchen Patienten lag
durchaus kein septischer Allge-
meinzustand vor, lediglich be-
stand eine gewisse Abgespannt-
heit bei leicht erhohter BKS iiber
20 mm n. W.

Dazu gibt es aufschluBreiche
Parallelen bei der cP verschiede-
ner Tierarten, die L. Cl. Schulz
und S. Ueberschir [16] unter-
suchten. Die cP beginnt mit einer
Infektion durch verschiedene
Mikroorganismen oder Viren.
Dadurch wird ein vaskuldres
Syndrom im Grenzgebiet der bra-
dytrophen Gewebe (Gelenk,
Herzklappen, Arterien, Auge)
ausgelost mit Absiedlung der Er-
reger vorwiegend im Gelenk.
Das Erregerantigen 16st eine Im-
munphase und damit die Polyar-
thritis aus und bestimmt im Zu-
sammenwirken mit Leukozyten
die frithe Phase der Knorpelde-
struktion. Bei Persistieren des
Fremdantigens und durch Au-
toantigene werden Immunpro-
zesse moduliert. Bei der cP von

Tieren lauft die Proliferation und
Destruktion weiter, wenn die in
den Gelenken ohnehin lange
nachweisbaren  Erreger auch
nicht mehr mit mikrobiologi-
schen Methoden zu isolieren
sind. Beim Rotlauf z. B. konnten
nach diesem Zeitpunkt antigen-
wirksame Komponenten des Er-
regers mittels der Immunefflores-
zenz dargestellt werden; und es
besteht eine Korrelation zwi-
schen dem Nachweis des bakte-
riellen Antigens und der Aktivi-
tat der lysosomalen Enzyme.
Unterschiedliche Mikroorganis-
men kénnen fast identische pro-
liferativ-destruktive Prozesse an
der Synovialis-Knorpelgrenze
ausldsen.

Es bedeutet also bei der cP des
Menschen ein mikrobiologisch
negativer Befund nicht, daBl vor-
her keine Besiedlung mit leben-
den Mikroorganismen vorgele-
gen hat [16].

W. Drommer [3] zeigt den An-
griff von Bakterien und neutro-
philen Granulozyten auf den Ge-
lenkknorpel 1 —2 Tage p.i. und
Fibrininkorporation in die ober-
flachlichen Schichten mit Dege-
neration einzelner Chondrozyten
und Fibrillendemaskierung
schon nach 3—4 Tagen p. 1.
Wihrend die einzelnen Organe
des Korpers die Mikroorganis-
men rasch eliminieren, persistie-
ren sie sehr lange in den Gelen-
ken (Erysipelothrix rhusiop., My-
coplasmen, Reovirus). Es wird
geschlossen, daB im menschli-
chen Organismus der Ablauf ge-
nauso sein kdnnte.
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Durchfiihrung der
Behandlung

Eine Behandlungskur dauerte ca.
2 Monate (Therapieschema siehe
Abb. 3). Sehr wichtig ist die ein-
schleichende Dosierung dieser
Priparate, beginnend mit Stér-

ke I der Dilutionen (10-!2g Pro-
tein/ml) tber Stirke II (10-9g
Protein/ml), Stiarke IIT (10-%g
Protein/ml) zu den Trockensub-
stanzen bzw. Sol-Priparaten
(15 mg), die nach Suspension mit
dem beigelegten Losungsmittel
intramuskulédr appliziert werden.

Tab. 1: Einteilung der Krankheitsstadien der progressiv-chronischen Polyarthritis in

Anlehnung an die

Normen der American Rheumatism Association

Stadium Klinisches Bild
I 1 Arthralgien, keine klinischen oder serologischen Entziindungszei-
chen
II 1 Arthralgien
2 Entziindungszeichen in einem oder mehreren Gelenken
3 rontgenologisch keine Gelenkverinderungen
(4) gelegentlich beginnende, gelenknahe Osteoporose
111 1 Polyarthritis
2 rontgenologisch: Osteoporose mit beginnenden Skelettdestruktionen,
beginnende Knorpelschdden
3 keine Deformierung, allerdings beginnende Einschrankung der
Beweglichkeit
(4)  Atrophie benachbarter Muskelpartien
(5) extraartikuldre Bindegewebsschiden (Knétchen, Tendovaginitis)
v 1 Polyarthritis
2 rontgenologisch: Nachweis von Knorpel- und Knochenschdden,
Osteoporose
3 Gelenkdeformierung (Subluxation, Ulnardeviation, Hyperextension)
ohne Ankylose
(4) ausgepragte Muskelatrophie
(5) wiebeill
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Abb. 3: Behandlungsschema der katamnestischen Studie an 150 ambulanten Patienten

mit chronischer Polyarthritis (GS = Gegensensibilisierung; Trs =

Sol = Solubile)

Trockensubstanz;

Die autologen Antikdrperbe-
handlungen wurden ab dem
10. Behandlungstag ebenfalls in
ansteigender Dosierung vorge-
nommen. Wenn die cP iber
3 Jahre dauerte und wenn gegen
Chemotherapeutika Resistenz
eingetreten war, dann wird man
eine 2. Behandlungsserie an-
schlieBen miissen, um zum Er-
folg zu kommen.

Gesamtzahl der Patienten

In einem Zeitraum von 4 Jahren
wurden in unserer Ambulanz 150
nach statistischen Kriterien aus-
gewdhlte Patienten mit chroni-
scher Polyarthritis mit dem ange-
gebenen Therapieschema behan-
delt. Die Patienten befanden sich
in den StadienI + II (n = 57),
III (n = 59) und IV (n = 34) der
Erkrankung. Die Halfte der Pa-
tienten wies einen positiven
Rheumafaktor, aber alle eine er-
hohte Blutsenkungsgeschwindig-
keit auf. Bei Beginn der Behand-
lung wurden die Patienten nach
den Richtlinien der American
Rheumatism Association in die
Stadien 1—1V eingeteilt. Die ob-
ligatorischen und moglichen zu-
satzlichen Kriterien, nach denen
die Patienten anhand ihrer Be-
schwerdebilder in diese Stadien
eingeteilt wurden, sind in Tab. 1
ausfithrlich angegeben. Bei 80 %
der Patienten hatte eine zuvor
durchgefiihrte chemische Im-
munsuppression nicht den er-
hofften Erfolg gebracht, sie litten
unter den typischen starken Ne-
benwirkungen.
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Untersuchungskriterien
und -methoden

Fir die Verlaufsuntersuchungen
der Patienten wurden ebenfalls
die von der American Rheuma-
tism Association empfohlenen
Untersuchungsmethoden ange-
wendet. Ebenso wurde der Ge-

das Absinken unter 10 mm n. W.
der bei Behandlungsbeginn in al-
len Fillen erhohten BSG beur-
teilt. Ebenso wurde die Normali-
sierung von Blutbildverschiebun-
gen beriicksichtigt. Als Normal-
bereiche wurden die Daten des
Systéme International d’Unité
herangezogen. Zur Bestimmung

des Rheumafaktors wurde die
Agglutinationsreaktion des La-
tex-Rheumafaktor-Tests verwen-
det.

lenkindex nach Ritchie erstellt
und die Greifkraft durch Mes-
sungen mittels eines Vigrometers
vor und nach der Behandlung er-
mittelt. Unter den routinemiBig
durchgefiihrten = Laboruntersu-
chungen wurde in erster Linie

Genetische Faktoren Alter

N7

Infektabwehrschwiche « — Zytoplasmatische
Organsubstanzen

Infekte
pathologische ___ Gegensensibi-
Auto-Antikoérper lisierung
erhohte Permeabilitit
der Lysosomenmembran
Rheuma-
faktoren
lysosomale Enzymfreisetzung

Gewebsschiadigung Serum-Kur
Synthese der
2. Generation Entziindungsreaktion Antikorper-
von Auto-Anti- fragmente
orpern \ /
Freisetzung .
neuer anti- Granulationsgewebe
mesenchymaler l
Determinanten .

Knorpeldestruktion <«——— Ztaplasinansche

Organsubstanzen

Angriffsorte der kombinierten cP-Therapie

.

Wie in den Abb. 4 und 5 erkenn-
bar, konnten im Stadium I+1II
bei 57 % der Fille eine Konver-
sion des zuvor positiven Rheu-
mafaktors erzielt werden. Eine
Normalisierung der BSG und des
Blutbildes wurde in 74 % der
Falle erreicht. Nach Beendigung
der Behandlung waren von den
Patienten im Stadium I 93 % vol-
lig beschwerdefrei, sie hatten
freies Gelenkspiel und gute Mus-
kelkriftigung wieder erlangt. Bei
weiteren 7% war die Gelenk-
funktion wesentlich verbessert
worden, sie waren schmerzfrei.
89% der Probanden dieser
Gruppe benotigten nach der Be-
handlung iberhaupt keine wei-
tere Medikation.

Im Stadium III der Erkrankung
konnte bei 57 % der Falle, bei de-
nen vorher der Rheumafaktor
positiv gewesen war, eine Kon-
version nachgewiesen werden.
Die BSG normalisierte sich bei
64 % der Probanden, das Diffe-
rentialblutbild bei 51 %. Nach
der Behandlung waren in dieser
Gruppe 69 % der Patienten vollig
entziindungs- und beschwerde-
frei, und bei weiteren 26 %
konnte die Gelenkfunktion nach-
weislich verbessert werden. Nur
bei 5% dieser Gruppe blieb die
Gelenkfunktion unverdndert. Je-
doch waren nach beendeter Be-
handlung 85 % dieser Gruppe
vollig medikamentenfrei.

Im Stadium IV der chronischen
Polyarthritis konnte in 53 % der
Fille eine Konversion des zuvor
positiven Rheumafaktors erzielt
werden. Bei 36 % dieser Patien-
ten wurde die BSG normal, mit
Werten bei 10 mm n.W., bei 40 %
auch das Differentialblutbild.
Nach der Behandlung waren
24 % der Probanden vollig frei
von Entziindungsschmerz und
Medikamenten. Die Muskulatur
kraftigte sich. In weiteren 52 %
der Fille wurde die Funktion der
Gelenke gebessert, sie benotigten
nur noch eine geringe abendliche
Dosis von Antirheumatika.
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Abb. 4: Ergebnisse der katamnestischen Studie an 150 Patienten mit chronischer Polyarthritis der Stadien 1411, 111 und IV nach
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Abb. 5: Ergebnisse der katamnestischen Studie an 150 Patienten mit chronischer Polyarthritis der Stadien I+ 11, 111 und IV nach
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Diskussion

Die durchgefiihrte Behandlung
der Polyarthritis nach dem ange-
gebenen Schema hat sich im we-
sentlichen bei allen Probanden
bewihrt. Neben dem durch diese
biologischen Priparate erzielba-
ren Therapieerfolg ist die gute
Vertrédglichkeit der Priparate be-
sonders zu erwdhnen. So konn-
ten bei keinem Patienten im Be-
handlungszeitraum uner-
wiinschte Nebenwirkungen be-
obachtet werden. Es konnte dar-
iber hinaus in der Beobach-
tungszeit von 4 Jahren rontgeno-
logisch keine Progredienz der cP
mehr nachgewiesen werden.

Die Konversionsrate der positi-
ven Rheumafaktoren lag nach
Beendigung der Therapie im
Mittel bei immerhin 57 %. BSG
und Differentialblutbild normali-
sierten sich im Durchschnitt bei
60—85% der Patienten. Fast
90 % der Kranken im Stadium I
und II bendétigten auBerdem
nach dieser biologischen Be-
handlung keine Antirheumatika
mehr. Die Summe dieser Be-
funde spricht fiir einen kausal-
therapeutischen Ansatz.

Da man bei dieser Behandlungs-
weise ohne Kortikoide aus-
kommt, bietet sich hier eine
Moglichkeit, diejenigen Patien-
ten zu behandeln, die die bishe-
rige Basistherapie und Chemo-
therapie wegen Unvertraglichkeit
absetzen mufBiten. Durch dieses
neuartige  Behandlungsschema
wurden dagegen bei keinem der
Probanden  allergische = Sym-
ptome ausgelost.

Bemerkenswert ist weiterhin die
Tatsache, daB unterschiedliche
Krankheitsbilder der cP, wie
Bechterew, Arthropathia psoria-
tica, Morbus Crohn, Lupus ery-
thematodes durch entsprechende
Anpassung der zytoplasmati-
schen Therapeutika gleicherma-
Ben gut ansprechen.

Die Auswertung dieser katamne-
stischen Studie ergab bei der

iberwiegenden Mehrheit der Pa-
tienten erstaunliche Therapieer-
folge in allen 3 untersuchten Sta-
dien. Im Hinblick auf die Bedeu-
tung der Infektion fiir die Entste-
hung der cP ist grundsitzlich
eine Revision des Therapiekon-
zeptes mit chemischer Immun-
suppression vorzuschlagen. Das
relativ hiaufige Auftreten von In-
fektarthritis nach i.a. Corticoid-
Injektion erhélt eine einfache Er-
klarung.

Diese 150 Fille waren vorher
nach den heute allgemein aner-
kannten Methoden mehr oder
weniger lange Jahre behandelt
worden, aber blieben Therapiever-
sager. Dann wurden sie nach ei-
ner immunologischen Grund-
konzeption therapiert und im
Stadium I und II, zu 90 % frei
von jeglicher weiteren Medika-
tion. Das wire vergleichbar ei-
nem Doppelversuch. Weitere
Analysen des Wirkungsprinzips
der verwendeten Substanzen und
klinische Doppelblindstudien
sollten jetzt angestrebt werden.
Aber das ist eine Problematik,
die auch die chemische Rheuma-
therapie betrifft.
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