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Yielfache Beobachtungen sprechen dafür, daß
dem Rheumatismus ein allergisches Geschehen
zugrunde liegt (1). ,,'Wie bei einer durch Infektion
eingeleiteten Krankheit gibt es serologische Reak-
tionen gegenäber den mutmaßlichen Erregern
und reaktiven Produkten derselben, und anderer-
seits hat clie rheumatische Erkrankung, die be-
sonders mesenchymales Gewebe pa.thologisch ver-
ändert, Vorgänge zlur Folge, die nicht nur zur
Autoantikörperbildung führen können, sondern
mit weit,gehender Regelmäßigkeit dern Blute
Eigenschaften vermitteln, die sich ihrerseits als
reaktives Protein, wie auch als Konglutinin bei
der Haem-Agglutination äußernoo (2). Die Aus-
schaltung eines infektiösen Herdes bleibt beim
chronischen Rheu natismus entgegen dem akuten
gewöhnlich ohne therapeutischen Effekt. Deshalb
ist mit großer'Wahrscheinlichkeit' anzunehmen,
daß beim ihronischen Rheumatisrnus Vorgän'ge
ablaufen, die von der einleitenden Infektion un-
abhängig geworden sind.

Es bestanil nun die Frage, inwieweit unsere
Methode der Gegensensibilisierurug (3) audh beim
chronischen Rheumatism'us wirksam'sein könnte.
Modellversuche an Kaninchen über die Auswir.
kung von Antikörperseren (4) auf schon vorhan.
dene gleichartige Antikörperfraktionen haben ge-
zeigt, daß homologes Antikörper,serum, insbeson-
dere, wenn es zuisammen mit heterologem Leer-
serum in der Art einer aktiven Immunisiermng in
relativ kleinen Do'sen und niederen Konzentra-
tionen wiederholt injizier,'t wird, zu einern raschen
Absinken des bestehenden gleichartigen Anti-



körpertiters führt. Auf dieser Beobadrtung be-
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Desensibilisierungsmethode' durdr

die eine zu intensive Antikörperbil'dung zurüd<-

geilrängt wird. We'gen der- Gefahr einer zasätz'

iia"" Sensibilisiernräg wer'den jeilodr heute keine

Fr"*il."ren mehr miiverwendel, sondern die Anti-
körper, die in dern vom Patienten gewonnenen

S""i* oder Plasma enthalten sind, dulch^ 4n'
l"g;;g "rr "ir,ir, 

kolloidalen Träger. [At(OH)h

""h VJUantigen komplettiert' Die 'Wirkung die-

r"i B"hundtring beruht also auf der Elapten-

Af.ti"i"t"ng köIpereigene-r Antikörper' Das, Ver-

iJ""" h"t ii.t, b"rottJ""s bei allergischen_Erkran-
l;;g;;; rvie Asthma bronehiale,- Eleusdrnupfen

o.*lo,'d den Krankheiten, die auf einer zu inten'
ri""" Bildung von Autoantikörpern gegen körper-
;i;;;; G;;;b" beruhen, insbeson'dere den chroni-

."f,"tt Organerkrankungen bereits bewährt'-:D; 
kris"zum Absinkei der Titero ebenso wie bei

der Bil,dung neuer Antikörperfraktionen' ein'e

Latenzzeit Üesteht, war anzunehmen, daß das Ab-

ti"f."" der Antikörpertiter durch körpereigene
Gegenregulationen zustande korn-mt, die verm-ut-

Ii;f i*-"tnologisch ablaufen' Es ist bekannt' daß

;i;h g"g"n hete"rologe Sere-n, die von einer anderen

Tierart stammen, Äntiglobuline bzw' Gegen-Anti-

körper erzeugen lassenl doch konnten gjgen

i;;;"l"g" Aoiikötp"" auch in unserem Falle

,ot"tt" iiat nachg"t"iesen werden' Wir halten es

;"; für wah"r"li"itttidt, daß 'diese intrazellulär

"* Oit" der Bildung der Antikörper entstehen
(S), ,"t""t in den 

-antikörperbildenden Zellen
gt"ithr"itig verschiedene Arten von Antikörpern
iebildet i*od"o. Es könnte dort eine Antigen-
Äntikörper-Reaktion zwischen den als Antigen

.oirt "td"n 
Antikörpern und solchen G-egen-Anti-

üOip"t" stattfinden, q9 d-aß sich das Koppll"'gt-
p""ä"f.t dann ebenfalls dem se_ro-logischen Nadr-
'weis entziehto weil es intrazellulär fermentativ
abgebaut wird. Da die Tendenz zur Bildung von

An"tikörpern a'uf Grund von ältere-n Engra-mmen

lü" ili" rt'unktion ,die'ser Zellen größer ist als die-
jenige zur Bildung voür Gegen'Antikörpern' über'

wiegen quantitativ trotzdem noch die ursprüng-
lichön Antikörper, deren Übersehuß auch weiter-
hin in Freiheit gesetzt wir,d. Das Absinken ihre's
Titers wäre also der indirekte Beweis für solche
Vorgänge.

Beim Therapiekongreß 1954 in Karlsru&re (5)
äußerte ich die V"r-o1ong, daß eine Hapten'Akti-
vierung von körpereigenen Antikörpern unter
bestimmten pathologischen Voraussetzungen, ins-
besonder" b"i* chronischen Rheurnatismus, im
Organismus spontan erfolgen könne und daß die
sich daraufhin bildenden Gegen-Antikörper eben-
falls Antigen-Eigenschaft erlangen. Dann aber
wäre ein circulus vitiosus zwischen den ursprüng-
lichen Antikörpern und diesen Gegen-Antikörpern
möglich, weil ja letztere bei einem solchen Mecha'
nisrnus auf Grund ihrer Funktionsspezifität als
Antigen wiederum die Bildung der ursprünglichen
Antikörper auslösen könnten. Ein solcher Mecha'
nismus wäre von der ursprünglichen Antigenwir-
kung eines auslösenden infektiösen Focus unab-
hängig und in sich selbs[ a,utonom.

Auf Grund,solcher theoretischer Überlegungen
müßte jedoch die Anwendung der Gegensensibili'
sierungsbehandlung beim drronischen Rheumatis'
mus kontraindiziert sein, denn es wärde dadurch
ja die antigene 

'Wirkung der Antikörper verstärkt
rrnd somit vermehrt Gegen-A,ntikörper produzieri
werden, die ihrerseits als Antigen eine vermehrte
Bildung der ursprünglichen Antikörper auslö,sen
würden. Es müllte also bei ,der Anwendung der
Gegensensibilisierung auch die Gefahr bestehen,
daß ein chronisdrer Rheumatismus ausgelöst wer-
den würde. Dies war aber niemals der Fall; aueih

hat die Gegensensibilisierung beim ehronisdren
Rhe,umatismus keine Verschlimmerung der Sym-
ptome hervorgerufen, sondern veirs&iedentlir:h
diese sehr günstig beeinflußt. Allerdings war ein
ebenso günstiger Effekt wie bei den eigentliehen
In,dikationen dieser Behandlungsmethode nidrt zu
erzielen. Vir mußten deshalb den Gedanken a,n

einen circulus vitiosue zwisdren Antikörper und
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Gegenantikörper fallen lassen, andererseits aber
beirn chronischen Rheumatismus an einem circu-
lus vitiosus festhalten. Gegen einen autonomen
Mechanismus zwischen Antikörper und Gegen-
Antikörper spradr auch die Tatsache, daß beim
chronischen Rheumatismus die Serum-Globuline
vermehrt sind. Wenn die Theorie ridrtig wäre,
müßten aber ebenso wie bei der Gegensensibili-
sierung diese Serum-Eiweiße absinken un'd eine
Normalisierung der Eiweißbestandteile eintreten.

Beim akuten Rheumatismus lassen sich Yor-
wiegend Antikörper gegen die Infektionserreger
de's Foous als Bakterien-Agglutinine nachweiseno
während beim chronisch"o Rh"omatismus diese
Antikörperfraktionen zurücktreten gegenüber
solchen, die sich als Auto-Antikörper gegen mesen-
drymale Zellen bzw. Gewebe ridrten. Dies läßt
daran denken, daß die Bildung von Auto-Anti-
körpern Bestandteil eines circulus vitiosus ist.
Grundsätzlich erfolgt die Bildung von Antikörpern
immer nur, wenn ein Antigen vorhanden ist. Folg-
Iich muß also auch'das Antigen Be'standteil eines

'solchen circulus sein. Gegen mesenchymal,e Zell'
bestandteile entstehen Auto'Antikörper primär
sicherlich dadurch, daß im infektiösen Focus
durdr die Wirkung der Infektionserreger Mesen-
chymzellen zu'grunde gehen. Die daraus {reiwer-
denden Zellbestandteile sind zunächst Haptene
und können keine Antikörperbild,ung auslösen.
Sie erlangen diese Fähigkeit vermutlich erst in
Verbindung mit den körperfremden Infektions-
erregern und fleren Toxinen, durch die sie dann
zum Vollantigen komplettiert werden. Dieses
induziert nun die Bildung der antimesenchymalen
cytotoxischen Antikörperfraktionen. Die Bildung
von Auto-Antikörpern beruht also primär auf der
Wirkung von körperfremderi Adj,uvantien.

Man könnte sich vorstellen, daß an Stelle von
körperfrernden Adjuvantien auch körpere,igene
Stoffe treten können. Die antirnese,ndrymalen
Auto-Antikörper gelangen an den Bildtrngsstätten
der Antikörper, die ebenfalls mesenchymalen IJr'-

sprungs sind, an die zelleigenen Bausteine und
reagieren mit diesen in der Art einer Antikörper-
Hapten-Reaktion. Der so entstehende Symplex
könnte dann vol,lantigene Eigensehaften gewinnen.
Somit wäre al'so eine Hapten-Aktivierung von
Zellbestandteilen hier durdr den homologen Auto-
Antikörper möglich. Dabei könnte die antigene
Spezifität des komplettierten Haptens weiterhin
erhalten bleiben. An Stelle der extrazellulären
Antigene des Focus würden also sekundär intra-
zell,uläre Zellbe,standteile tretenl allerdings nur
in dem speziellen Falle, wenn die Auto-Anti-
körper gegen Zellen gerichtet sind, in denen eine
Antikörperbildung möglich ist. Auf Grund der
histologi,schen Untersudrungen von Billerbech
über die Reaktionsformen des Mesenchyms (6)
ist es ,sehr wahr,scheinlich, daß alle Gewebe, die
z:um aktiven Mesenchym zählen. die Fähigkeit
zur Antilcörperbildung besitze,n und driese bei Be-
darf realisieren können. Billerbedt. konnte näm-
lich Antikörperbildung nidrt nur im' RES und
den Kapillarendothelien nachwei,sen, sondern
auch in d'en Lymphknoten, Lymphocyten, Plasma-
zellen und Granulomen. Vermutlich beruht die
Ifapten-Aktivierung durch Auto-Antikörper im
Sonderfall des chronischen Rheumatismus darauf,
daß entgegen der sonstigen Auflösung körper-
fremdero antigener Komplexe in den Leukocyten
hier eine fermentative Trennung der Bestand-
teile nicht erfolgt. 'Wir werden auf tliese Frage
an anderer Stelle nodr zu spredren kommen.

Zellarten, die nicht die Fähigkeit zur Anti-
körperbildung besitzen, können also nadr dieser
Hypothese nic{rt in einer Art reagieren wie dies
di e m e s en ehym al en Z ellen b e,im chr onis ch en Rh e'u'
matismus tun. Bei diesem lüegt die formale Genese
darin begründet, daß die entstehenden Auto-
Antikörper nieht nur allgemein gegen rieesenchy-
male Zellen im Organismus geridrtet s'ind, sondern
auch speziell gegen die Bestandteile der Zelleno
in denen sie g'ebildet werden. Die Produktion der
antimesenchymalen Antikörper muß also audl,
wenn der auslösende infektiöse Focus: beseitigt
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isto solange weitergehen, wie da,s körpereigene
Zellantigen vorhanden ,ist bzw. bis durch iirgend-
welche Einflüsse die Tendenz zlur Antikörper-
bildung generell oder im be,sonderen absinkt.
Neuerdings versucht man jao den chronischen Rheu-
matismus auch dadurch zu heilen, daß man durch
inten'sive Hungerkuren den Organismus derartig
schwächt und seine Reaktionsfähigke,it vermün-
dert, daß sich dieser Mechanismus nicht mehr
pathogen auswirken kann. 'Wir halten aber eine
Behairdlung, die an den Rand ,des Yerhungernc
führt und in manch anderer Beziehung schadet,
für nicht biologisch.

Beim chronischen Rheumatismus bestehen nach
uns-erer Theorie verschiedene Möglichkeiten zur
Schädigung mesenchymaler Gewebe.

1. Die Überlastung und Überbeanspruchung
der Antikörperbildungsstätten und dadurch die
Blod<ierung des aktiven Mesendryms für zusät'z'
liche Aufgaben.

2. Die cytotoxisdre Wirkung von Antikörper-
fraktionen:

A. Primär innerh'alb der antikörperbildenden
Zellen durdr a) Ausfall der Funktion von Zell'
bestandteilen, die auf Grund einer Antikörper-
Ifapten-Reaktion dureh die entstehenden Anti-
körper blodriert werden und b) die antigene
Wirkung des Antikörper-Hapten-Symplexes, die
zur weiteren Bildung von Auto-Antikörpern führt.

B. Sekundär durch freigewordene humorale
Antikörper, die bei ztr hoher Konzentration
mesenehymale Zellen allgemein in der Art von
2.4"a. sehädigen und in antilcörperbil'dend en Zel-
len erneut den autonomen Medranismus in der
Art von 2.4.b. induzieren.

3. Die Versdrladrung der antikörperbildenden
Zellen durch das Absättigungsprodukt der cyto-
toxischen Antikörper mrit dem zellständigen H"p-
ten bzw. Antigen und darauf beruhende korre-
l.ative Störungen in den umgebenden Zellen durdr
Dys funktio n und p atho gene Stoffwedrs elpro dukte,

1

I

wie zum Be'ispiel sekundäre Reizstoffe (Histamtino
Nekrosin u. a.).

Diese Ansidrt wird der T,atsadre geree}t, daß
der chronisdle Rheumatismus eine Allgemein-
errkrankung ,ist, weil ja düe mesendrymalen Ge-
webe überall im Organismus vorkornmen. In-
direkt können aber amch parendrymatöse Gewebe
gesihädigt werden, wenn durch die Funktions-
störung des Mesenchyms, das sie durchsetzt, es

zu Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels
und der Beatmung solcher parenchym,atöser Zel-
len komrnt oder wenn sich sekundär in Freiheit
gesetzte Re,izstoffe pathogen auswirken.

Bei Allergien kann man das Allergen fern-
halten und so prophylaktisch eine Erkrankung
vermeiden. Beim Rheumatismus entsteht aber
das Antigen bzw. Allergen im Körper. Solange es

nur in einem Focus enthalten ist, kann man
die'sen sanieren und es damit ausschalten; beim
chronischen Rheumatismus besteht aber keine
Möglichk eit zu einer unmittelbaren Beseitigung.'Wir 

sehen jedoclr einen Weg, diese,s mesenchymale
If,apten bzw. Antigen unschädlich zu machen, in-
dem man es blod<iert, d. h. in seiner antrigenen
Spezifität ,so v€räDdert, daß die Auto'Antikörper
nicht mehr an das Hapten gelangen und sidr
a,uch, selbst wenn das lfapten durdr eine solche
lVlaßnahme zum Yollantigen werden würde, ke'ine
neuen Auto-Antikörper mehr bilden, die gegen
unveränderte gleichartige Zellbestandteile gerich-
tet sind.

\[enn wir schon, noch bevor experimentelle
Beweise vorliegen, über unsere therapeutisehe
Idee berie.hten, so tun wir es, weil wir die Ent-
widrlung besehleunigen und z,u einer Üherprüfung
anregen wollen. Bei der Bedeutmng der drroni-
sdren rheumatisehen Erlcrankung erscheint uns
dies wichtig, zumal bisher spezifisdre Behand-
lungsmethoden fehlen. Wir sehen eine Möglidr-
keit zur Blodrierung intnazellulärer mesendryma-
ler Ant'igene bzw. Haptene durch Fragmente von
homologen Auto-Antikörpern, ,flis sidr gegen driese

\
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Zellbestandreile richten und bei denen die ,B,in-
dungsfähigkeit an das Antigen bzw. Hapten er-
halten ist. Die Behandlung mit fragment'ierten
A,uto-Antikörpern müßte üb,er eine gewisse Zeit-
spanne hinweg wiederholt dure} ,intravenöse In-
jektion des entsprechend veränderten Eigen-
serums durdrgeführt werden. Da es sich hier
um eine passive Methode handelt, ist der Wir-
kungseffekt abhängig von der Menge der zvge-
führten Fragmente antimesendrymaler Auto-
Antikörper. Es kommt darauf ärr möglidrst
schnell und intensiv die entspredrenden ZeIl-
antigene zu bloekieren, ohne daß vom Organismus
Gegenreaktionen ausgelöLst w,erden. Deshal,b sol-
len die Injektionsintervaltre nicht zu groß sein.
Man müßte also zunächst täglidr injizieren ,und
erst dann nach und nach die Intervalle vergrößern.
Durch wiederholte Applikation ist die Chance"
d,aß alle beteiligten Mesenchymzellen beeinflußt
werden, größer als bei nur einmaliger Behand-
lung. Trotzdem wärg es zweckmäßig, vor Beg,inn
dieser Behandlung etwaüge nodr vorhandene in-
fektiöse Foci zu sanieren und gleiehzeitig wäh-
rend d,ie,ser Behandlung e,ine Gegensensibil,isie-
rung mit z:urm Antigen kornplettiertem Eigen-
serum durchz,uführen. Letztere würde sich gegen
die noch vorhandenen Auto-Antikörper ridhten
und diese mengenmäßig zurüd<drängen.

Um möglidrst hohe Konzentr,ationen in dem
vom Patienüen gewonnenen Blut'bzw. Serum zu
erhalteno erscheint es zweckmäßig, vor der Blut-
entnahme eine Provokation durch Injektion un-
spezifischer Reizkörper durchzufrihren und' un-
m itt e lb a r vo rh e r p a ra s ymp athi c omim etis che Mitt e I
%tt geben. Dadure,h kommt eine anamnestisdre
Reaktion zustande und es werden vermehrt Anti-
körper in Freiheit gesetzt

Wir haben mit eigenen Versuchen bereits be-
gonnen und werden zu gegebener Zeit darüber
berichten. Unser Arbeitsprogramm sieht vor:

' l. Frakturierung br*. Abtrennung der prosthe-
tirschen Gruppen von bekannten agglutinierenden

Antikörpern nach versdrie'derlen, unten ange'
gebenen Methoden.

2. Überprüfung der Auswirkung durch Ver-
gleichsuntersuchungen a) papierelektrophoretisch
und durch fraktioniertes Aussalzen . der Eiweiß-
körper, sowie Fällung derselben; b) durch Be-
stimmung des osmotisdren Druckes bzw. 'der
Gefrier- oder Schmelzpunktserniedrigung; c) dureh
Untersuchungen auf Agglutinationshemmung und
Prozonenbildung.

3. Überprüfung der Verträglichkeit der nadr
bestimmten Methoden veränderten Eigenseren
von Tieren be,i wiederholter intravenöser Injek-
tion und bei günstigem Ergebnis Selbstversuch
und Behandlung von Patienten mit chronisehem
Rheurnatismus.

Es sind verschiedene Methoden bekannt, wie
Antikörper zu Brudrstücken gespalten werden
können, deren Bindungsfähigkeit an das Antigen
erhalten bleiirt. Y on Ehrlich war'den diese schon
früher als Agglutinoide bezeichnet. Sie sind
,runvollkommeneoo resp. univalente Antikörper.
Eagle, H. Smith and Viclters (7) sowie Heidel'
berger und l(abat (B) berichteten über Umwand-
lung von bi- in univalente Antikörper durch
Diazotierung sowie Formolbehandlung. Wright
konnte dasselbe durch Harnstoffdenaturi'erung
von Antitoxinen erreichen (9). Bereits 1905 hat
Fleischmann iJ.ber eine Umwandlung durch Ultra-
violett-Licht besonders unter Benützung photo-
dynamischer Stoffe berichtet. Chemisch sollten
dabei Oxydationen vor sich gehen, wie sie auch
von Grabor und Prudhomme (11) für die 'Wir-

kung von llltraschall bei der Zerkleiner',ung von
Makrornolekälen verantwortlich gemacht werden.
Nach Basset, Macheboeuf und Wollmann (L2a)
dürften sich Anderungen von Antikörpern auch
durch die Einwirkung großer Drucke erreichen
lassen. Die Arbeiten von l(leczltowshi (I2b)
zeigten die Mögtichkeit, durch Erwä'rmen präci-
pitierenden und agglutinierenden Antikörpern
diese Fähigkeit ztt nehmen und die Bindungs-

-10- - 
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fähigkeit an das Antigen zm erhalten. Nach Tyler
beruht auch die Erzeugung einer Prozone durdt
Erwärmung auf partiellen Umwundlungen (13).

Die Zerkleinerung der Globulinmoleküle dmrch
Verdauung ,ist erwiesen. Bei dem nach Cohn d'ar'
gestellten Pferde-Gammaglobu'lin wurde in Ver-
suchen von W. B. Bridgman (L4) eine Spaltung
mit Pepsin in halbe Moleküle erreicht. M. L.
Peterrnann (15) gelang mit Papain und Bromel'in
gleich eine Viertelspaltung von menschlichem
Immun-Gammaglobulin. Das Molekulargewicht
war 47 000 und die V,iertelmoleküle hatten noch,
wenn auch verringerte, Antikörperwirkung. Durch
enzymatische E,inwirkung war es möglich, dern
Serum-Eiweiß,seinen Artcharakter sowie seine
s ch o ck a urs I ö s e n den' F ähi gk e i t ett za n ehm en. B e'i'd,e s

boll mitterlLs geeignet durchgeführter Pepsineinwir-
kung nach WeiI, Parfentjeau und Bouman' (16)
sowie /(ass uncl Mitar,beitern (17) weitgehend er-
reichbar sein. Man muß also annehmen, daß die
antitoxische Spezifität in den ursprünglichen Anti-
körpern in relativ kleinen Bereichen des Moleküls
lokalisiert ist und dieser Bereich auch proteolyti-
schen Fermenten gegenüber weitgehend resistent
ist (I1. Schmidt [18]).

Wichtig erscheint in dies.em Zusamrnenhang,
daß alle diese Eingriffe die antigenen Fähigkeiten
des Antikörpermoleküls herabsetzen. Wir nehmen
an, daß, je kleiner das Fragment des Antikörper-
motreküls i,st, das mit einem Antigen oder Hapten
zur'Bindung komrnt, um so fester e,s daran haftet,
mit anderen lfforten, daß ,seine Avidität verstärkt
ist. Es ist audr wahr,scheinlich, daß die Antikörper-
fragmente wegen ihrer kleineren Molekülgröße
leidrter in die Zellen eindringen können als
normale Antikörper. Durdr die Fragmentierung
geht zwar die immunbiologische Schutzwirkung
verloren. Ver'ständlidrerweise ist dies aber ohne
Belang. Wir wollen hier ja eine spezielle Blockade-'Wirkung erreichen, wie sie unter normalen Be-
dingungen wohl kaum zu erwarten ist, es sei denn
bei der Inaktivierung von intrazellulär verblie-

benen Viren nach überstandener Virusinfektion
durch,unvollkommeneo', univale'nte Antikörper'
Die Bshandlung hal also nichts mit der bekannten
passiven Immunisierung zu tun.

Erfahrungen bei'der Simulüan'Immunisierung
beweiseno ,daß ibei parenteraler Zvfahr eines

Präcipitats, 'ds6 au,f Grund einer Antigen-Anti'
körperreaktion gewonnen wurde, eo\,l'ohl gegen

das 
t 
ur,sprüngliche Antigen als aueh 'gegen 4"o

Antikörper, 
-sofern dieser Antigenstruktur - 

be'
sitzt, durch die aktive Immunisier'ung spezielle
Antikörperfralltionen entstehen. Dies erscheint
durch die Dissoziation des Antigen-Antikörper-
komplexes möglich. Sonst müßten sich nämlidr
die äntsteheirdän Antikörper gegen das gesamte

Mo,lekül des Präc,ipitate,s richten oder aber ge-gen

einzelne Rezeptorän des Symplexes verschieden'
artige Antikörper gebilde-t- werden. Die Mögtich'
keit" einer Arzneimittelallergie gegen Iilaptene
läßt jeilenfalls an die'se Mögllchkeit denken, weil
hier diese Arzneimittel mit körpereigenen Sub-

stanzen zusammentreten un'd einen antigenen
Komplex bil.den (Achroyd [191). Die si-ü 

-ams-
bild,ende Überempfindlichkeit ridrtet srich dann
auch gegen das haptene Arzneimittel.

Aus Arbeiten von Ehrich (20) geht hervor, daß

die Antikörperbildung gegen anüigene K-omplexe
in mehre""t Ph".en abläuf t Z:um' Beispiel werdeir
Bakterien zunädrst von Leukocyten phagocytiert,
wobei eine ferm,ent'ative Aufspaltung der erin'

zelnen antigenen Bestandteil'e stattfindet. Diese

werden dain wieder in Freiheit gesetzt und
dienen den antikörperbildenden Zelle".' (Plasma-
zellen) als Schablone für die Antikörperbil'dung'

In diesem Zusammenhang sind weitere Unter-
suchungen als Grundlagenfärsdrung -wichtig, .die
sich *It der Frage beidräftigen, ob ludr 3um
Vollantigen komIlettierte Hapt,ene dissoziiert
wer,den f,r*. ob di" ursprünglidre antigene Spe'

z,ifität von H,aptenen? d'ie in vitro durdr homologe
Anlikörperfragmente hlockiert wer'deno bei an'
s"hiießender pärenteraler Injektion verändert ist.

- LZ --:-
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'Wäre letzteres der Fall, so dürften die neuge-
bil,deten Antikörp,er nidrt mehr mit dem unver-
änderten Antigen lozw. Hapten, wohl aber mit
dem blockierten Antigen bzw. komplettierten
Hapten reagieren. Selbst wenn dies nicht zaträfe,
besteht aber noch kein Argument gegen düe Mög-
lichkeit einer intr,azel'lulären Antigenblockade in
den Bildungsstätten der Antikör:per, weil d,as

Kopplungsprodukt mit dem Antikörper nicht
von Leukocyten phagocytiert und fermentativ
gespalten wir,d. Das mit Antikörperfragmenten
besetzte Zellhapten kommt hier unrnittelb,ar als
Antigen zur Virkung und besitzt wohl eine ver-
änderte Spezifität.

Die finale [Jrsache des chronischen Rheumatis-
mus ist eine allergisch-hyperergische Diathese des
Patienten. f)iese bleibt leider ebenso wie von der
.Gegensensibitrisierung und der Foc'ussanierung
auch von der Antigen-Blocka'de unbeeinflußt.
Auch die Hormontherapie und die Neuraltherapie
können sie nicht dauerhaft normalisieren. Wir
haben jedoch den Eindruck, daß e,ine solche
Reaktionsart sich durch organkorrelative Be-
handlung mit cytoplasmatischen Organsubstanzen
günstig beeinflussen läßt,, Vor,bedingung dafür
ist jedoch, daß die hier beteiligten Wir,kungs-
mechanisrnen nicht blockiert sind. Die Funktions-
fähigkeit des aktiven Mesenchyms hat dabei eine
entscheidende Bedeutung. Deshal,b ist bei dieser
Art der Gewebetherapie mit hochmolekularen
Strukturbestandteilen tierischer Zellen, insbe-
sondere mit Nucleoproteiden eine vorherige Be-
seitigung von infekiiösen Foci und den ä"""ou
sekundär resultierenden Mechanism'en so wichtig.
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