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Meinen Eltern






Those who cannot remember the past


are condemned to repeat it.





George Santayana (1863-1952),


„The life of reason or the phases of human progress“




Vorwort


Eine Begegnung von medizinhistorischer Bedeutung


Ein posthumes Gespräch und eine Würdigung der medizinjournalistischen Arbeit von Dr. Markus Weber.


Es muss wohl Mitte der 90er Jahre des vorigen Jahrhunderts gewesen sein, dass ich mit Markus Weber in Kontakt kam. Er war damals nach dem Studium der Deutschen Philologie, der Romanischen Philologie und Philosophie als Redakteur bei verschieden Verlagen tätig um, dort aktuelle medizinische Themen zu bearbeiten; sicher eine Einnahmequelle um als junger Journalist seinen Lebensunterhalt zu verdienen, aber intellektuell völlig unterfordert als eine journalistische Persönlichkeit mit Ehrgeiz, die bei den Professoren Ulrich Wienbruch, Wilhelm Voßkamp, Werner Keller und Edgar Mass in Köln studierte.


Es überraschte mich, dass er mich eines Tages anrief und um fachlichen Rat fragte – zu diesem oder jenem trivialen Thema in der gesundheitlichen Boulevardaufklärung. Im Gespräch mit Markus Weber fiel mir sofort auf, hinter diesem werdenden Journalisten steckt weit mehr, als es für den gemeinen Boulevardleser notwendig war, um ein medizinisches Thema auf einem sehr reduzierten Niveau abhandeln zu müssen.


Dies ist keine Kritik – jeder beginnt dort, wo er kann – sondern es ist eine Feststellung und es war eben damals nicht so leicht im Journalismus, wollte man sein ehrliches Gesicht bewahren, den Lebensunterhalt zu verdienen.


Markus Weber machte eben in dieser Zeit das Beste, was er konnte, journalistisch gut zu arbeiten.


Als Hochschullehrer interessierte mich seine Persönlichkeit und deshalb hielt ich mit Markus Weber einen lockeren Kontakt im Austausch zu medizinisch relevanten Themen, die damals einen bestimmten Mitteilungswert in der Boulevardpresse hatten. Das genügte mir aber nicht und ich dachte, in Markus Weber kann man ein Flämmchen anzünden, das ein journalistisches Fass zum Brennen bringt.


Ich sollte nicht enttäuscht werden.


In unverbindlichen und lockeren Gesprächen dachten wir nach, welche Themen wir in unser beiden Expertise begründet, bearbeiten könnten, die damals gesellschaftspolitisch noch sehr vernachlässigt waren, aber eine historische Bedeutung haben.


Als Arzt und Immunologe stellte ich immer wieder fest, dass eine große Zurückhaltung in Teilen der Ärzteschaft und bei den Organen der ärztlichen Selbstverwaltung bestand, die Verstrickungen der Ärzte und der Standesorganisationen im verbrecherischen NS-Regime historisch aufzuarbeiten.


Nur wenig profunde Literatur – vor allem deutschsprachig – war damals vorhanden, und nur aus einigen verborgenen Ecken heraus wagten Autoren und letzte Zeitzeugen jene retrograden Amnesien aufzuzeigen, die Ärzte, Professoren und Ordinarien sowie Ärztefunktionäre nach 1945 befallen hatten, um wieder in ihre Ämter – entnazifiziert – zurückkehren zu können. Den Selbstverwaltungskörperschaften der deutschen Ärzteschaft konnte man in den 80-iger und 90-iger Jahren noch den berechtigten Vorwurf machen, dass sie sich nicht oder nicht ausreichend mit den Ereignissen in den Jahren 1933 bis 1945 und auch später noch beschäftigt haben. Es ist nicht zu leugnen, dass Ansätze dazu immer mal vorhanden waren, aber welche Interessenskonflikte die nähere Beschäftigung damit verhindert haben, bleibt auch heute noch dubios.


Ich schlug Markus Weber vor, dass wir uns auch nach 60 Jahren mit den Irrungen, Wirrungen und Verbrechen in Teilen der Ärzteschaft und der Standesorganisationen im NS-Regime befassen sollten – mit besonderer Referenz zur Immunologie und Onkologie.


Wir diskutierten heftig darum, sind wir dazu geschichtlich und gesellschaftspolitisch legitimiert und kamen immer wieder zu dem Punkt und zur Frage, wer denn sonst als wir, die wir unbelastet als kritische Akademiker uns den geschichtlichen Fragen nähern konnten.


Es ging nicht um Anklage und Schuldfragen, das sollte schon hinreichend und notwendig im Nürnberger Ärzteprozess abgearbeitet worden sein – aber leider dort nur sehr unzureichend, weil eine geschickte Unterscheidung zwischen dem Arzt als Patientenbetreuer und dem Arzt in seiner Neugier zur Forschung so manches Verbrechen verdeckt hat.


Es ging uns darum verstehen zu lernen, warum Teile einer Ärzteschaft und einer ärztlichen Selbstverwaltung für einen verbrecherischen Staat instrumentalisiert werden konnten.


Wir wendeten das Traktat von Friedrich Nietzsche „Vom Nutzen und Nachteil der Historie für das Leben“ für unsere mögliche Legitimation daran zu arbeiten von unten nach oben, von einer Seite zur anderen Seite: „Denn da wir nun mal die Resultate früherer Geschlechter sind, sind wir auch die Resultate ihrer Verwirrungen, Leidenschaften und Irrtümer, ja Verbrechen; es ist nicht möglich sich ganz von dieser Kette lösen. Wenn wir jene Verirrungen verurteilen und uns ihrer für enthoben erachten, so ist die Tatsache nicht beseitigt, dass wir aus ihnen herstammen“ (Zitat).


Markus Weber, als Sprachwissenschaftler und Philosoph hatte aber den Mut, sich aus dieser Kette zu lösen, um mit meiner bescheidenen Hilfe aus den Naturwissenschaften – hier Immunologie und Onkologie – eine umfassende Dokumentation vorzulegen, die bis heute auf diesem speziellen Gebiet der Medizin im Hinblick auf die Machenschaften im „Dritten Reich“ noch die führende medizinhistorische Aufarbeitung ist – von vielen gelesen, aber auch von manchen ignoriert.


Markus Weber stellte seine Dokumentation unter ein Wort von Georg Santayana (1863 – 1952): „Those who cannot remember the past are condemned to repeat it“. Aus: „The life of reason of the phases of human progress“.


Markus Weber war es auch in seiner journalistischen Arbeit immer wichtig, über das zu schreiben, was sich nicht mehr schuldhaft wiederholen darf, die bösartige Einmaligkeit darf keine Zweimaligkeit in keiner Generation mehr finden – in keiner Ärztegeneration und ärztlichen Selbstverwaltung.


Der Titel seiner Dissertationsschrift ist sein mahnendes Vermächtnis:


„Krebsmetaphorik und NS-Ideologie:


Propädeutik zur Geschichte krebstherapeutischen Handelns im „Dritten Reich“


Markus Weber führte für seine Dokumentation – ungewöhnlich im Journalismus – das Wort „Propädeutik“ bewusst im Titel ein. Die Dokumentation sollte logisch und semantisch auf das Unrecht medizinischen Handelns im „Dritten Reich“ hinführen und dem Leser, der Leserin überlassen, welche Erkenntnisse und Denkfiguren er/sie ableiten können oder wollen.


Markus Weber und auch mir war es während der langen Arbeit immer klar, wir ernten erstmal wenig Dank, vielmehr Ignoranz und selbstherrliches Verleugnen. Das war auch der Grund, neben der notwendigen wissenschaftlichen Redlichkeit, hier ein fein recherchiertes und ziseliertes Schriftwerk zu verfassen, das eine große Kritikimmunität aufweist – so konnten in gemeinsamen Besuchen in Archiven, z.B. in Argentinien (National Academy of Sciences, Buenos Aires) so manches Dokument gefunden werden, das bedeutende Aussagen zum Geschehen im Nationalsozialismus aufgezeigt hat.


Markus Weber konnte die Informationen zu einem Wissen gestalten – mit Recht zum Dr. Markus Weber!


Viel Zeit und Herzblut ist in dieses, sein Werk geflossen. Oft blättere ich noch in dem unvollkommenen Manuskript, das ich in Etappen lesen durfte, musste und mit Anmerkungen versehen habe. Ich frage ihn heute noch, wann er neben seiner Arbeit, den Lebensunterhalt zu verdienen, diese Niederschrift mit allen Feinnuancen der unzähligen Anmerkungen, Randnotizen und Zitate verfasst hat. Ich frage ihn mit welchen Visionen er erahnt hat, dass die Literatur zu den NS-Verbrechen von Teilen der deutschen Ärzteschaft anwachsen wird und seine Ausführungen dazu einen wissenschaftlichen, gesellschaftspolitischen, soziologischen und standespolitischen Impuls gegeben haben werden – immer unter dem Aspekt der Propädeutik, des Hinführens zum Verstehen und nicht des Verurteilens im Sinne einer Persönlichkeitsspaltung der Handelnden, die sich in zwei Funktionen in einer Person gefunden haben: dem Arzt als fürsorglichen Bürger, Patienten- und Familienvater und dem Arzt als neugierigen Forscher ohne Grenzen, eben durch keine Ethik begrenzt, vermeintlich aber alles tun zu dürfen, um Krankheiten zu bekämpfen, weil es das Regime so wollte.


Hier kommt erneut eine Weitsicht von Markus Weber hinsichtlich der medizinischen Forschung ins Spiel – sind wir heute nicht wieder an einem Punkt medizinischer Forschung angelangt, wo reich gegen arm, wissend gegen unwissend, mächtig gegen ohnmächtig ausgespielt wird. Hier ist das Wort „Spiel“ in seiner Etymologie voll angebracht – betreiben wir nicht, wie es sich in COVID-19 Zeiten abbildet, gewinnbringende globale Tanzbewegungen, die den Mächtigen in ihrer pharmakologischen und medizinischen Determinationsmacht kapitalistisches Vergnügen bringen?


Gerade das wollte und will er, wenn ich Dr. Markus Weber über seinen Tod hinaus richtig verstanden habe, mit dieser Dokumentation betonen: so – nie wieder! Es gibt für den Menschen in seiner Not und seinem Leid keine Triage – es gibt nur die Barmherzigkeit der helfenden Hand. Die hat Dr. Markus Weber mit seiner Dokumentation mahnend uns ans Herz gelegt – wir sind ihm schuldig, diese Mahnung aus den, aus seinen Lehren zur Medizin im „Dritten Reich“ als ein Vermächtnis zu ertragen und müssen dort die Stimme erheben, wo es gilt, den Anfängen gesundheitspolitischen Irrungen und Verwirrungen entgegenzutreten.


Diese Dokumentation hat Dr. Markus Weber aber vor allem auch im Gedenken an die vielen Ärzte und Ärztinnen verfasst, die aufrichtig waren, der Staatsgewalt Widerstand geleitstet haben und oft dafür mit Leib und Leben büßen mussten.


Dr. Markus Weber bleibt mit seiner Dissertationsschrift ein begleitender Gesprächspartner über seine Daseinszeit hinaus – scharfsinnig, logisch, investigativ, aber auch gütig und zuhörend was der/die Andere zu sagen hat – er/sie könnte ja auch recht haben.


Ist es vermessen, ja, es ist vermessen, aber dennoch wage ich es zu schreiben, die Dokumentation von Dr. Markus Weber könnte sich gut als Ergänzung in die Betrachtungen zu Krankheit und Gesundheit von Hans-Georg Gadamer einreihen. Beide haben an unterschiedlichen Beispielen – und unterschiedlicher könnten die Beispiele nicht sein – die Ambivalenz der wissenschaftlichen Medizin und der ärztlichen Heilkunst, ausgerichtet auf das Ganze, beschrieben. Nur beide meinten mit dem „Ganzen“ nicht das Primat eines nationalsozialistischen Volkskörpers, sondern sehen den Menschen, das Humane, der in seiner Krankheit aus dem „Heil(-igen)“ gefallen ist und dorthin wieder heilsam zurückkehren möchte.


Nie wieder darf es geschehen, dass Teile einer Ärzteschaft und deren Selbstverwaltung willfährige Komplizen von Verbrechen gegen die Menschlichkeit werden, weil es ein Regime zulässt – Dr. Markus Weber hat es nachfolgenden Generationen mahnend auferlegt .


Lernen wir zu lesen, hören wir die Botschaft und bleiben mit Dr. Markus Weber über seinen Tod hinaus im gesprächsbereiten Gedenken – im Sommer/August 2020 und noch viele Sommermonate über jenen traurigen August 2019 hinaus.


Univ.-Prof. (em.) Kurt S. Zänker




1. Krebs – Wissenschaft – Ideologie oder: Medizingeschichte als Provokation


Einladung zur „Euthanasie“


Frauenklinik der Universität Tübingen, Herbst 19411: Klinikchef Prof. Dr. med.2 August Mayer (1876-1968) soll Herr über Leben und Tod spielen – er wird gebeten, „Sterbehilfe“ für eine Krebskranke, die bis dahin nicht zu seinen Patientinnen zählte, zu leisten. Eine „Ärztin aus der heutigen Ostzone“3, erinnert sich der Gynäkologe ein Vierteljahrhundert später an dieses „eindrucksvolle( ) Erlebnis“, „brachte mir [...] ihre an weit fortgeschrittenem, jauchendem4 Kollumkarzinom (Gebärmutterhalskrebs, M. W.) leidende Mutter nach Tübingen mit der Bitte, sie zu operieren, damit sie an der (infolge Aszites5, M. W.) höchstwahrscheinlich auftretenden postoperativen Peritonitis (= Bauchfellentzündung, M. W.) sterbe6 und damit vom ,wertlosen Leben‘ erlöst sei! [...] Die Wertlosigkeit des Lebens ihrer Mutter begründete die Ärztin mit dem fortgeschrittenen, unheilbaren Kollumkarzinom, mit Siechtum und Hilfsbedürftigkeit. Daher hielt sie sich für berechtigt, eine Art Todesurteil über ihre Mutter auszusprechen, und ich war zum Vollstrecker oder „Scharfrichter“ ausersehen. [...] In schreiendem Gegensatz zur Ansicht der ärztlichen Tochter hatte die Mutter mich flehentlich gebeten, alles zu tun, um ihr Leben zu verlängern: Als Bezieherin einer Rente konnte sie ihrer 17jährigen7 zweiten Tochter noch eine Berufsausbildung geben und war als Mutter gerne bereit, ein qualvolles Leiden auf sich zu nehmen, um dem jüngeren Kind den Weg ins Leben zu erleichtern. Angesichts dieser hohen Mütterlichkeit sank die ärztliche Tochter noch mehr in meiner Achtung, als es schon vorher der Fall war. Mit Hilfe von Radium und Röntgenstrahlen gelang es mir, das Leben der Mutter noch um eine Anzahl von Jahren zu verlängern.“ (Mayer [1966], S. 786).


Eine verstörende Episode8, die herausfordert zu ergründen, wie das Geschilderte „möglich“ war, d.h. vor welchem geschichtlichen Hintergrund es sich ereignete. Die Szenerie weiter auszuleuchten, bieten sich zu allererst die beteiligten Personen an. Da weder die krebskranke Mutter noch die ihr das Lebensrecht absprechende Tochter persönlich identifizierbar sind, gilt die Aufmerksamkeit dem Arzt August Mayer. Darf man dem flammenden Katholiken9 seine Empörung über diese „Zumutung an mich“ (Mayer [1966], S. 786) und seine „schwere Mißbilligung“ (ebd.) ohne weiteres abnehmen? War er wirklich „im höchsten Maße überrascht“ (ebd.), dass die ärztliche Kollegin ausgerechnet ihn bat, das Leben der krebskranken Mutter abzukürzen, und deswegen den weiten Weg vom Sachsenins Schwabenland auf sich genommen hatte? Konfrontiert man Mayers Erinnerung an das Jahr 1941 mit eigenen Äußerungen aus derselben Zeit, bekommt das von ihm nachträglich gezeichnete Bild Risse. Mayer bekennt, dass er der „unter den Qualen ihres Karzinoms schwer leidende(n) Frau [...] Erlösung vom Leben gewünscht hätte“, doch sie selbst habe ihn „eindringlich“ gebeten, „alles zur Verlängerung ihres Lebens zu tun“ (Mayer [1941], S. 27).10 Die Schilderung ist eingebettet in eine allgemeine Reflexion Mayers über die „Vernichtung von lebensunwertem Leben“. Dieser „Gedanke“ erschien ihm „verlockend [...] vom rein rationalen Standpunkt“ (ebd., S. 26), ohne dass der Tübinger Gynäkologe diesen Standpunkt begründet. An anderer Stelle spricht er beiläufig vom „Interesse der Allgemeinheit“, hat aber dann vorrangig die leidenden Patienten im Blick, deren „körperliche Qual durch die Schmerzen“ sie nach Erlösung verlangen lasse. Zugleich meldet Mayer „ernste Bedenken“ (ebd., S. 27) an, dem behandelnden Arzt „die Feststellung, daß das Leben lebensunwert ist, und [...] die Durchführung der Lebensvernichtung“ (ebd., S. 26) aufzubürden: „Die Vollstreckung des Urteils [...] würde das Vertrauen der Kranken zu den Ärzten und Krankenhäusern wohl sehr stark beeinträchtigen.“ Auch wenn manche Krebskranke „ihr Todesurteil selbst aussprechen“, widerstreite die „Erlösung vom Leben“ dem „tiefsten Sinn unserer Sendung. Diese ist: ,Leben erhalten‘, nicht: ,Leben zerstören‘“. Zudem geht Mayer davon aus, die allermeisten Kranken würden bei entsprechender Bedenkfrist in ihrem Entschluss wankend und zögen ihren „Antrag zur Lebensvernichtung“ zurück, zeigten nicht „die zum konsequenten Durchhalten nötige Seelengröße“ (ebd., S. 27). So überwiegen bei Mayer die Kontra-Argumente, auch wenn er sich nicht zu einem klaren Nein zur „Euthanasie“ durchringt, sondern die vagere Formulierung „problematisch“ (ebd., S. 26) bevorzugt.


Dem Verfasser ist keine Quelle bekannt, wonach Mayer ausdrücklich für „therapeutisches Töten“11 – eben dies wurde von ihm verlangt – plädiert hätte, noch ein Dokument, das geeignet wäre, ihn persönlich der sogenannten Euthanasie zu bezichtigen. Trotzdem kann kaum verwundern, dass man sich in diesem Belang an ihn wandte. Schließlich stand der Tübinger Gynäkologe im Ruf eines politischen Mediziners12 – und das nicht erst zu Zeiten des „Dritten Reiches“13. So hatte Mayer, Jahre bevor am 1. Januar 1934 das „Gesetz zur Verhütung erbkranken Nachwuchses“ in Kraft trat, ein Sterilisierungsgesetz insbesondere zu eugenischen14 Zwecken gefordert15 und, ohne dessen Verabschiedung abzuwarten, eigene Patienten operativ sterilisiert und Abtreibungen vorgenommen (Brändle [1982], S. 151).16 Dass Mayer die „Vernichtung werdenden Lebens“ (Wuttke [1984], S. 146) entschieden ablehnte, sobald der Paragraph 218, soziale Indikation, im Spiel war17, gerät zu seiner „medizinischen“ Abtreibungspraxis nur scheinbar in Widerspruch. Die „Fortpflanzung von Minderwertigen“ (Mayer [1936], S. 953) war kompromisslos zu unterbinden, nach versäumter Sterilisierung eben während der Schwangerschaft.18 Schutz verdiente allein die Leibesfrucht „erbgesunder“ Eltern, die Mayer in der Pflicht sah, dem deutschen Volk Nachwuchs zu schenken; andernfalls drohe „furchtbare Selbstentvölkerung“ (Universitätsarchiv Tübingen 150/1: Zwölfseitiges Schreibmaschinenmanuskript ohne Titel vom 15. 1. 1943, S. 6).


Als die Nationalsozialisten schließlich regierten, preschte der „Tübinger Faschist“19 weiter vor, als erwünscht war. Mayer machte sich im September 1935 dafür stark, die Zwangssterilisierung von Behinderten und Geisteskranken zu zentralisieren, und regte an, zu diesem Zweck in ausgedienten Gebäuden der Tübinger Frauenklinik, die er seit Januar 1918 leitete, eine „Erbgesundheitsklinik“ einzurichten. Im Berliner Reichsministerium des Innern fand man Mayers Vorschlag zu heikel. Ministerialdirektor Dr. med. Arthur Julius Gütt (1891-1949), ein überzeugter Nationalsozialist20, zog es vor, die Sterilisierungsmaßnahmen dezentral fortzusetzen, statt sie zu institutionalisieren, damit sie weiter öffentlicher Aufmerksamkeit entzogen blieben. Gütts Hauptargument: „(J)eder Todesfall21 wird in dieser Klinik voraussichtlich mehr Beachtung finden, als in einem allgemeinen Krankenhaus“.22


In der Bundesrepublik angekommen, schweigt sich Mayer in seinen rückblickenden Betrachtungen zur „Euthanasie“ über die selbstgewählte Rolle im „Dritten Reich“ aus. Er lenkt vom Diktum des „wertlosen Lebens“ ab und überblendet es mit dem Ethos der Barmherzigkeit: „Zur Begründung (des ‚Euthanasie‘wunsches, M. W.) gab die Ärztin (= die Tochter der Krebskranken, M. W.) an, ich sei weithin bekannt als ,besonders humaner Arzt‘ und deswegen habe sie geglaubt, daß ich am ehesten bereit sei, ihrer unheilbaren Mutter ,Sterbehilfe‘ zu leisten. Ich belehrte sie zunächst darüber, daß nach meiner Auffassung die Aufgabe des ,humanen Arztes‘ vor allem darin bestehe, ein vorhandenes Siechtum zu lindern, aber keinesfalls darin, die Kranken einfach umzubringen.“ (Mayer [1966], S. 786)


Wenn Mitleidsmotive vorschiebbar sind, um Krankenmorde zu rechtfertigen (nicht: Erlösung der Kranken, sondern: Erlösung von Kranken), erweist sich das Konzept „Humanität“ als zu labil, ärztliches Handeln auf eine ethisch verbindliche Norm festzulegen, da sowohl synchron (koexistente Diskurse23) als auch diachron (kultureller, gesellschaftlicher, politischer Wandel) unterschiedliche Auffassungen über das, was „human“ sei, konkurrieren bzw. einander ablösen. Mayer selbst führt das Beispiel an, in der Weimarer Republik hätten die „Abtreiber“ im „Volk“ als „die ,humanen‘“ Ärzte gegolten (Stichwort: soziale Indikation) – und zieht sie aus seiner Perspektive als inhuman wegen „verminderter Ehrfurcht vor dem keimenden Leben“ (Mayer [1965], S. 1294).24 Allenfalls die christliche Religion vermochte in unserem Kulturkreis das Humanum, indem sie es mit Glaubensgehalt auflud, begrifflich so zu stabilisieren, dass ihm etwas Zeitloses anhaftet. Eben diesen Effekt macht sich der Katholik Mayer in seiner Rückschau zunutze, um Distanz zum Nationalsozialismus zu suggerieren, obwohl er in „Dritten Reich“ noch „mit Recht an die ärztliche Ethik besondere Ansprüche“25 gestellt sah – und ihnen vielfach zu genügen bereit war.


Leitfragen zur Krebsmedizin im „Dritten Reich“


Der Exkurs zu August Mayer, der hiermit beendet sei, hat die eingangs geschilderte Episode („Tochter bestimmt krebskranke Mutter zum vorgezogenen Sterben“) auf individualpsychologischer Ebene transparenter gemacht und zur Quellenkritik befähigt. Der Verfasser der vorgelegten Arbeit will Mayer jedoch als Kronzeugen für „Euthanasie“ nicht überstrapazieren. Zum einen gilt es, der „Gefahr der Überbewertung von Einzelbelegen“ zu entgehen (Gerhard Baader in: Institut für Zeitgeschichte [1988], S. 72), zum anderen ist an dieser Stelle der Untersuchung gar nicht beabsichtigt, Spekulationen über ärztliche Morde an Krebskranken im „Dritten Reich“ auf ihren Realitätsgehalt abzuklopfen (darüber Aufschluss gibt Kapitel 5 der vorgelegten Arbeit). Der initiale Fokus wird hier vielmehr auf die an Mayer ergangene „Einladung zur Euthanasie“ gerichtet, um zu fragen, welche geschichtlich-gesellschaftlichen Rahmenbedingungen einen derartigen Tabubruch ermöglichten, oder zutreffender: aufgrund welcher historischen Großwetterlage ein solches Ansinnen ohne die Empfindung, ein Tabu zu brechen, vorgetragen werden konnte. Es geht mit anderen Worten darum, die zur Rechtfertigung der „Euthanasie“ Krebskranker aufgebotenen zeitbedingten26 „Argumente“ zu ermitteln27 und zu problematisieren, wovon deren (intellektuelle und moralische) Anerkennung abhing28. Auf diese Fragen zu antworten, setzt voraus, zusätzliche Fragen zu stellen, welche den Wechselbeziehungen von (Krebs)medizin, Politik und Gesellschaft im „Dritten Reich“ gelten:




	Was beinhaltet die Formel vom „wertlosen“ (geläufiger: „lebensunwerten“) Leben? Wie wird im „Dritten Reich“ ihre Anwendung auf Krebskranke gerechtfertigt, und wurden jene, die als „unheilbar“ galten, unter Missachtung des hippokratischen Eids29 tatsächlich umgebracht?


	Unter welchen Voraussetzungen wird seinerzeit bei Krebs die Prognose „unheilbar“ gestellt, und wie wird sie abgesichert?


	Über welche therapeutischen Optionen, krebskranke Patienten zu heilen bzw. behandeln, verfügen Ärzte zu Zeiten des „Dritten Reiches“ überhaupt?


	Welche Theorien über Ätiologie und Pathogenese der Krebskrankheit konkurrieren im „Dritten Reich“ miteinander, und in welchen therapeutischen Konzepten finden sie jeweils ihren Niederschlag? Wie unterscheiden sich diesbezüglich Schulmediziner von nicht-approbierten Therapeuten (Heilpraktikern, Laienbehandlern)?


	Wie beeinflussen sich medizinische und außermedizinische Krebsdiskurse? Welchen Aufschluss gibt die nichtmedizinische Krebsmetaphorik über das vorwissenschaftliche Verständnis der Krebskrankheit insbesondere des Nationalsozialismus („NS-Krebskonzept“)? Und wie lässt sich mit Blick auf den Krebs die sogenannte NS-Medizin30 näher charakterisieren bzw. was rechtfertigt die Rede vom Nazi-Arzt?





Medizin und Kulturgeschichte


oder: Zur sozialen Konstruktion naturwissenschaftlicher Fakten“


Mit den zuletzt aufgeworfenen Fragen stößt die vorgelegte Arbeit unmittelbar ins Zentrum ihrer Aufgabenstellung vor, verweilt nicht, wie man meinen könnte, an der Peripherie. Ohne der NS-Ideologie geltende Analysen ermangelten nämlich Ausführungen zur Krebstherapie im „Dritten Reich“ ihrer Tiefenstruktur. Diese nicht auszuloten, liefe auf eine Verengung des Blickfeldes und die Isolierung des Gegenstandes aus dem Geflecht von Beziehungen hinaus, die erst eigentlich seine Historizität ausmachen. Die vorgelegte Arbeit macht es sich deshalb zur Hauptaufgabe, der Geschichte der Krebstherapie im „Dritten Reich“ die Propädeutik zu liefern, um daraufhin ausgewählte Kapitel der NS-Krebsmedizin im Lichte des NS-Krebskonzeptes zu interpretieren.


Die Ausklammerung außermedizinischer Kategorien (Kultur, Gesellschaft, Staat) mag methodisch sinnvoll erscheinen, wenn eine Bestandsaufnahme des „state of the art“ in der Krebstherapie für einen bestimmten Zeitabschnitt geleistet und medizinimmanent eine „Entwicklung“ skizziert werden soll, die aktuell ihren Abschluss gefunden hat.31 Ein solches Unternehmen, sollte es sich als historisch verstehen, ist jedoch höchst problematisch, weil ihm die Geschichte der Medizin unter der Hand zur Fortschrittsapologie32, ja zur Eschatologie gerät. Weil es im naturwissenschaftlichen Bewandtniszusammenhang immer nur eine Wahrheit gäbe, würde diese sich gegen menschliche Irrtümer, die sie verfälschten, in der Geschichte behaupten und irgendwann durchsetzen. Ebenso schwer wiegt, dass die Resultate einer medizinimmanenten Bestandsaufnahme des „state of the art“ mit sich vergrößerndem zeitlichem Abstand zur Gegenwart unweigerlich obsolet werden und nurmehr ein rein antiquarisches Interesse befriedigen, d.h. sich als historisch belanglos erweisen. Der Grund für dieses Defizit besteht darin, dass die Inhalte medizinischen Wissens abgelöst werden von den außermedizinischen Bedingungen ihres Erzeugtseins.33 Die methodische Prämisse, auszuklammern, was als naturwissenschaftlich irrelevant gilt, erscheint einer vermeintlichen Unabhängigkeit medizinischen Wissens von den kontingenten Faktoren seiner Hervorbringung geschuldet – ein Postulat, das unkritisch zur Gewissheit stilisiert wird. Gestützt wird diese Sicht durch den Rekurs auf die Faktizität des Naturzusammenhangs und seine zeitenthobenen Gesetze, was unweigerlich darauf hinausläuft, medizinisches Wissen zu enthistorisieren.34 Medizingeschichte erscheint in dieser Konsequenz als „nichts anderes als die Medizin selbst, (natur-) historisch dargestellt“ (Lammel [1998], S. 361).


Symptomatisch für diese unreflektierte Grundhaltung ist, dass der Verfasser, als er sein Projekt begann und es mit Medizinhistorikern und Onkologen diskutierte, vielfach Erstaunen auslöste. Vom Gegenüber in Zweifel gezogen wurde, dass Aussicht bestünde, krebstherapeutisches Handeln zwischen 1933 und 1945 als zeitverhaftet, mithin durch die nationalsozialistische Ideologie35 beeinflusst zu erweisen. Eine „vorurteilsfreie“ wissenschaftsgeschichtliche Bestandsaufnahme würde mit hoher Wahrscheinlichkeit ergeben, dass die Krebsmedizin im „Dritten Reich“ weltanschaulich neutral agiert habe und allein „der Wissenschaft verpflichtet“ gewesen sei.36 Der Verfasser der vorgelegten Arbeit ließ sich durch diese ungesicherte Prognose in seinem Unternehmen nicht hemmen. Nicht zuletzt in Anbetracht biologistischer37 Elemente nationalsozialistischer Ideologie erschien ihm die Hypothese gerechtfertigt und einer eingehenden Untersuchung wert, das NS-Regime habe dem Krebs, der mehr „Volksgenossen“ das Leben kostete als die Tuberkulose38, nicht bloß propagandistisch den Kampf angesagt, um Prävention (Beispiel: Antiraucher-Kampagne)39 und Früherkennung zu fördern, sondern auch die Krebstherapie zum Politikum gemacht.


Für die Zielsetzung der vorgelegten Arbeit spricht aber noch etwas Grundsätzlicheres: Unabhängig von den konkreten Herrschaftsverhältnissen, also auch wenn man es nicht mit dem Nationalsozialismus zu tun hätte, genießt die Medizin als angewandte Wissenschaft nur in Grenzen Autonomie. Das ärztliche Handeln bezieht seine Legitimation aus einem gesellschaftlichen Auftrag vor dem Hintergrund einer „medikalen Kultur“40. Diese ist definiert als jeweilige „Gesamtheit der gesundheits- und krankheitsbezogenen Vorstellungen und Handlungen in einer gegebenen sozialen Gruppe“ (Roelcke [1998], S. 46)41, wobei „Gruppe“ makrosoziologisch aufzufassen und ihre Struktur als heterogen vorzustellen ist. Labilität sozialer Übereinkünfte und kulturelle Dynamik unterwerfen ärztliche Aufgaben, ärztliche Rolle und ärztliches Selbstverständnis historischem Wandel. Dem ärztlichen Handeln ist in der Interaktion mit Patienten wie medizinischem Personal eine geschichtlich-gesellschaftliche Signatur eingezeichnet, die zu entziffern als medizinhistorische Aufgabe gelten kann. Selbst das medizinische Wissen ist, wie schon angeklungen, kulturell überformt und „Produkt sozialer Aktivitäten“ (Schlich [1998], S. 109). Als Resultat durch Verständigung bewährter Setzungen, die in einen Konsens überführt wurden42, ist es nicht als ahistorisch aufzufassen. Der „Kontext theoretischer, kultureller und sozialer Prämissen“ (ebd.) geht in jede Urteilsbildung grundsätzlich mit ein, das heißt auch dann, wenn es sich um naturwissenschaftliche Aussagen handelt43, die mithin Geltung unabhängig von ihrer Konkretion durch kontingente Urteilsvollzüge beanspruchen.44 Und nicht nur die Erzeugung von Wissen, auch seine Anerkennung und Durchsetzung ist praxisbezogen und kontextgebunden.45 Daraus ergibt sich, dass und warum auch naturwissenschaftliche Fakten ihre Geschichte haben – eine These, die manchen Mediziner die Medizingeschichte als Provokation empfinden lässt. Folglich reicht es nicht aus, Medizingeschichte als Institutionengeschichte zu schreiben, sofern diese die soziale Konstruktion der Inhalte medizinischen Wissens einzubeziehen versäumt.46


Die Reflexion auf die soziokulturelle Determination medizinischer Praxis und Theorie macht deutlich, dass der vorgelegten Arbeit bzw. der Durchführung ihres Themas der Index des Historischen nicht nur zufällig anhaftet, sondern er ihr prinzipiell zugehört. Zugleich schließt sie auf für eine „ideologiekritische“47 Analyse der kommunikativen Prozesse in Alltag, Wissenschaft, Politik, Ökonomie etc., die medizinische und außermedizinische, oftmals konkurrierende Konzepte über die Krebserkrankung und ihre Behandlung generieren. Damit geht zwecks Überprüfung des Konzepts „NS-Medizin“ (siehe Anm. 30 u. 36 der vorgelegten Arbeit) die Untersuchung einher, wie die Diskurse sich wechselseitig durchdringen, ob bzw. warum es zu Dominanzbildungen kommt und wie diese das ärztliche Handeln prägen.


Ideologie und Letztbegründung


Mit dem Ziel, den Ideologiebegriff zu operationalisieren und zu klären, in welchem Sinne ihn diese Arbeit verwendet, sei in einem Exkurs der Begriff der Einstellung eingeführt, wie er in der neueren Transzendentalphilosophie systematisch entwickelt wurde (Wienbruch [1985], S. 27-28, u. [1993], S. 107-123).48 Grunderfahrung des Menschen ist ein Sichvorfinden als bewusstes Erleben. Dieses vollzieht sich als Aufspannen des Unterschiedes von Erlebendem („Subjekt“) und Erlebtem („Objekt“), kurz: als Urteilen. Den Urteilsvollzug kennzeichnet ein Voneinanderabgehoben- wie Aufeinanderbezogensein der Urteilsglieder. Sie bilden in ihrem Verschränktsein einen Wechselbezug („kein Objekt ohne Subjekt und umgekehrt“), auf dessen Grundlage sie sich näher bestimmen lassen. Indem das Subjekt besagten Unterschied aus wechselnden Anlässen immer neu aufspannt49 und die Ergebnisse begrifflich fixiert, erweitert es sein Wissen um sich („Ich“) und anderes („Nicht-Ich“). Dieser Wissenszuwachs ist nicht nur ein quantitativer, sondern auch ein qualitativer. Denn es gibt unterschiedliche Weisen, Subjekt und Objekt ins Verhältnis zu setzen und jeweils anders zu akzentuieren. Bewusstes Erleben, so lässt sich der Gedanke auch ausdrücken, vollzieht sich jeweils in einer bestimmten Einstellung. Die Kombinatorik der Urteilsglieder ergibt je nach deren Gewichtung vier grundlegende Vollzugsweisen bewussten Erlebens: alltägliches Sichverhalten, wissenschaftliches Sichbetätigen, ästhetisches Erleben und religiöses Sichvollziehen (ebd., S. 109).50 Die Erläuterung der jeweiligen Eigenart („Regelhaftigkeit“) dieser Einstellungen sei auf später verschoben, wenn die Analyse der „Krebsdiskurse“ ihrer bedarf. An dieser Stelle mag genügen, darauf aufmerksam zu machen, dass die jeweilige Geltungsreichweite das entscheidende Kriterium zur Unterscheidung der Einstellungen ist – also etwa, ob ein Urteil sachbezogen auf ein eindeutiges Ergebnis zielt und nach Zustimmung vieler, idealiter aller anderen oder zumindest der Sachkundigen heischt (wissenschaftliche Einstellung) oder ob sein Ergebnis einer Problemstellung Rechnung trägt, deren Bewältigung vorrangig der individuellen Selbstbehauptung des Urteilenden dienlich ist (alltägliche Einstellung). Das prinzipielle Unterschiedensein der Einstellungen markiert, dass keine durch eine andere ersetzt werden kann. In ihrer Komplementarität ergänzen die Einstellungen sich und sind einander gleichberechtigt.51 Um Einseitigkeiten im Urteilsvollzug zu vermeiden, ist ein Wechsel der Einstellungen zu fordern (siehe ebd., S. 139). Von hier aus lässt sich nicht nur eine Ethik entwickeln52, sondern auch, was die Überlegung veranlasste, der Begriff „Ideologie“ aufklären. Nicht, dass die Einstellungsgebundenheit als solche zur Disposition stünde, indem „man überhaupt darauf verzichtet, etwas einstellungshaft zu erwägen“ (ebd., S. 13), und man auf diese Weise dem „Ideologieverdacht“ entginge: „Denn das liefe darauf hinaus, bewußtes Erleben preiszugeben.“ (ebd.) Nicht schlicht eine Einstellung einzunehmen, ist als ideologisch zu kennzeichnen, sondern die eingenommene Einstellung




	zu verabsolutieren: Jemand lässt außer Acht, dass sich das, was er einstellungsgebunden behauptet, völlig anders darstellen kann, wenn man in einer anderen Einstellung zu ihm Stellung nimmt (dies wäre z. B. als wissenschaftsgläubig oder szientistisch zu kennzeichnen),


	zu ignorieren: Jemand beansprucht für das, was er behauptet, Geltung, ohne diesen Anspruch argumentativ einzulösen, das heißt verzichtet darauf, seine Behauptung zu begründen (dies wäre z. B. als unwissenschaftlich zu kennzeichnen),


	zu verwechseln (taktisch oder aus Unverständnis): Jemand beansprucht für das, was er behauptet, eine andere Geltung, als dem Behaupteten einstellungsgemäß zukommt (z.B. wenn ein nichtwissenschaftliches Urteil als allgemeinverbindlich ausgegeben und durchzusetzen versucht wird),


	zu vermischen: Jemand nutzt gemeinsame Anknüpfungspunkte zweier Einstellungen (siehe ebd., S. 123-124) aus, um ihren Unterschied einzuebnen, durch Überlagerung der Geltungssphären die Überprüfung des Behaupteten zu erschweren oder einer der beiden Einstellungen ein ihr nicht zukommendes Übergewicht zu verschaffen (dies wäre z.B. als pseudowissenschaftlich zu kennzeichnen).





Damit ist ein methodisches und begriffliches Inventar ausgewiesen, plurale medizinische wie außermedizinische Krebsdiskurse vor dem Hintergrund nationalsozialistischer Herrschaft kritisch zu analysieren und damit eine tragfähige Grundlage zu schaffen für eine differenzierte, ideologiekritische Betrachtung des Spektrums krebstherapeutischen Handelns im „Dritten Reich“. Dem auch stofflich gerecht zu werden, setzt Studium und Analyse eines breiten Quellenspektrums voraus53, womit der Umfang der vorgelegten Arbeit gerechtfertigt sei.


Wer an dieser Stelle anmahnt, endlich „Tatsachen“ sprechen zu lassen, statt die geschichtliche Wirklichkeit, wie nach den Vorüberlegungen zu befürchten stehe, in „immaterielle“ Diskurse aufzulösen, bekundet nicht nur ein naives Realitätsverständnis, sondern unterschätzt auch den Stellenwert der Sprache, die für die Geschichtswissenschaft mehr als nur Medium ist. Erläutert sei diese Feststellung im Durchdenken der geschichtswissenschaftlichen Tätigkeit und ihrer Momente. Es geht im Folgenden mit anderen Worten um den Akt der „historischen Formung“ (Simmel [1917], passim) unter Einbezug des oben unkritisch eingeführten Begriffs der „Quelle“.


„Historische Formung“ oder: Wie ist Geschichte als Wissenschaft „möglich“?


Historisches Interesse gilt Ereignissen der Vergangenheit. Ihnen wohnt man – anders als einem naturwissenschaftlichen Experiment – nicht aktuell bei, sondern befindet sich zeitlich wie räumlich auf Abstand. Das trifft auch dann zu, wenn ein Historiker an einem Geschehen, das ihn beschäftigt, einstmals persönlich partizipierte. Aus der Erinnerung geschöpft, bleibt das Ereignis „nur mittelbar zugänglich“ (Iggers [2000], S. 346), wird nicht „unmittelbar gegenwärtiges“ Erlebnis.54 Als Historiker somit auf einen exterritorialen Standort verbannt zu sein, erscheint auf den ersten Blick nachteilig. Doch eröffnet sich im Gegenteil erst aus jener Distanz eine historisch zu nennende Perspektive.55 Diese ist nämlich darauf angewiesen, von den Ereignissen der Vergangenheit „Folgereihen [...] ausstrahlen (zu, M. W.) sehen“ (Simmel [1907], S. 144).56 Das bedeutet: Ein Ereignis wird dadurch historisch, dass es, indem es Folgewirkungen zeitigt, der Gegenwart entrückt.57 Und zugleich wird es als Grund seiner Folgewirkungen auf die Gegenwart bezogen und als sie mitbedingender Faktor interpretiert.


Kenntnis von der Vergangenheit verschaffen Historiker sich durch das Studium sprachlicher Überlieferungen, vorzugsweise Texten, die unter ihren Augen den Charakter von „Quellen“ annehmen. Als Quellen zu fungieren, kommt Texten nicht ursprünglich zu. Weder sind sie als „historisches Material“ entstanden, noch wurden sie zwingend unter solchem Vorzeichen überliefert.58 Jedenfalls müssen die Gründe, der sich die Tatsache ihres Überliefertseins verdankt, sich nicht mit den Intentionen der Geschichtswissenschaft decken. Die Überlieferung ist zudem von vielerlei Zufällen abhängig, die Historiker, hätten sie denn die Gelegenheit, tunlichst auszuschalten bemüht wären.


Doch ist die Vorstellung zweifelhaft, unsere Kenntnis von der Vergangenheit wäre in dem Maße reicher, wie sich die Überlieferung weniger lückenhaft und in einer weniger „chaotischen Form“ (Goertz [2001], S. 20) darstellte. Geschichte ist keine Summation von „Tatsachen“, die aus historischen Quellen hervorsprudelten und sich zu einem Gesamtbild anordnen ließen wie zu einem Puzzle. „Wie es wirklich gewesen ist“ (Leopold von Ranke)59, lässt sich nicht atomistisch begreifen, indem man das Quellenquantum gegen „unendlich“ streben lässt.60 Das hat weniger mit den Grenzen geistigen Fassungsvermögens zu tun (schon die verfügbaren, Historikern zugänglichen Quellen lassen sich unmöglich überschauen) als mit dem Umstand, dass beileibe nicht jeder Quelle, nur weil sie von Vergangenem Kunde gibt, historische Relevanz zukommt. Der Aussagegehalt einer Quelle erweist sich als bedeutsam oder belanglos erst unter einem thematischen Gesichtspunkt und unter den sich aus ihm ergebenden Fragestellungen. Ja angesichts der Isoliertheit61 und damit Vieldeutigkeit62 des Quellenmaterials erschließen sich selbst die Fakten nur vermöge der interpretativen Leistung des Historikers63: „Geschichte ist [...] nicht der Ausdruck, den das historische Material sich selber gibt.“ (Goertz [2001], S. 20) „Es ist [...] nicht das Quellenmaterial, das die Regie in der Geschichtsschreibung führt, die Vergangenheit ,spricht‘ nicht in den Quellen [...], sie wird vielmehr vom Historiker zur Sprache gebracht.“ (ebd., S. 106)


Der Aussagegehalt einer Quelle modifiziert und erweitert sich in Abhängigkeit von Bezügen, die Historiker zu weiteren Quellen herstellen (insofern kommt ein quantitatives Moment doch ins Spiel). Indem Historiker selektiv und perspektivisch unter den aus einer Vielzahl von Quellen gewonnenen „Fakten“ einen Zusammenhang stiften, verfolgen sie das Ziel, „die gegebenen Einzelheiten so anzuordnen, daß das herauskommende Bild uns als lückenlose Ganzheit erscheint“ (Simmel [1907], S. 21). Mit anderen Worten: Am historischen Material vollzieht sich die Formung zum historischen Gegenstand, dessen „Eigenart [...] weder identisch ist mit den verfügbaren Quellen noch mit den konzeptuellen Elementen [...], die in seine Interpretation eingegangen sind“ (Baumgartner [1979], S. 282). Erst vor diesem Hintergrund lässt sich überhaupt von „Geschichte“ und „historischer Erkenntnis“ (Goertz [2001], S. 18 u. 20) reden. „Geschichte“ unterscheidet sich dadurch von bloßer Vergangenheit, dass Erfahrungsgehalte, der empirische Stoff, „gleichsam über den Kopf der Realität hinweg“ (Simmel [1907], S. 42) unter begründeten Hinsichten (Simmel [1917], S. 133: „führende Idee“) narrativ geordnet werden, so dass sie einen Zusammenhang64, eine sinnvoll gegliederte Ganzheit65 bilden, die in der „Wirklichkeit“ keine Entsprechung hat.


Wie dieser Zusammenhang beschaffen bzw. herzustellen ist, lässt sich weder aus den Quellen herauslesen noch im Ausgriff auf eine vermeintlich in ihnen aufscheinende „historische Realität“ (siehe unten) entscheiden. Vielmehr beruht sein Zustandekommen auf der Inventio (Simmel [1907], S. 40: „Synthesis der Phantasie“) des Historikers. Dieser konstatiert somit „mehr [...] als er genau genommen weiß, weil die einmal angenommene Idee des Ganzen ihn berechtigt, die Lücken der Ueberlieferung durch Interpolation und Zurechtbiegen der Stücke, bis sie ineinanderpassen, auszufüllen“ (ebd., S. 132-133). Loetz (1998), S. 40-41, kennzeichnet diesen Arbeitsprozess als dialektisch, „weil theoretische und empirische Ebene ständig in Wechselwirkung zueinander stehen. So kann ich als Historikerin bei der Quellenlektüre auf ganz konkrete empirische Fragen stoßen, die mich wiederum meine Ausgangsfragestellung [...] korrigieren lassen. [...] Die Veränderung meiner Fragestellung hat [...] zur Folge, daß ich andere Quellen suche und/oder bereits bekannte Quellen unter einem anderen Aspekt auswerte.“66 Iggers (2000), S. 340 u. 346, spricht in diesem Zusammenhang mit Reinhart Koselleck vom „Vetorecht der Quellen“.67


Geschichte erweist sich vor diesem Hintergrund als „Rekonstruktion einer historischen Wirklichkeit, die es bisher so nicht gegeben hat“ (Lammel [1998], S. 366).68 Der Logik der eigenen Aussage folgend, spräche Lammel statt von Rekonstruktion zutreffender von „Konstruktion“, da „die Historik von sich aus [...] ihren Stoff in Formen bringt, die nur auf ihrem Boden gewachsen sind“ (Simmel [1907], S. 27). Als „Konstruktion“, „die [...] Unbekanntes hypothetisch aus der vorausgesetzten Einheit (= Idee des Ganzen, M. W.) ergänzt“ (ebd., S. 25-26), schließt historische Tätigkeit unweigerlich ein subjektives Moment ein, ohne das sie nicht auskommt und das ihr nicht zum Nachteil, sondern zum Vorteil gereicht: „Man mag diese Bedingtheit durch die Subjektivität eine Unvollkommenheit des historischen Erkennens nennen; dann gehört sie aber zu denjenigen, mit deren Wegfall auch der Ertrag überhaupt wegfallen würde, den man durch die Beseitigung dieses Abzuges zu erhöhen dachte.“ (ebd., S. 60)


Gleichwohl hat der subjektive Einschlag Kritiker stets bewogen, dem Fach „Geschichte“ Wissenschaftlichkeit abzusprechen oder streitig zu machen. Ob dieser Standpunkt berechtigt ist69, lässt sich an dem Punkt am besten entscheiden, wo Historiker, wie gesehen, am deutlichsten eingreifen – bei der Stiftung des historischen Zusammenhangs. Die Frage nach der Wissenschaftlichkeit von „Geschichte“ entscheidet sich mit anderen Worten daran, ob die Ordnungsprinzipien, denen gemäß der historische Gegenstand geformt wird, als allgemeingültig anzuerkennen sind, d.h. intersubjektiv bewährt werden können, und wie überzeugend der erstellte Zusammenhang argumentativ gestützt wird. Bloße Plausibilität des Zusammenhangs auf der Grundlage einer Maximierung der Quellenbasis70 ist demgegenüber als zu schwaches Kriterium für „Objektivität“ anzusehen.


Welche Ordnungsprinzipien aber vermögen wissenschaftlichen Maßstäben standzuhalten? Wir sind ihnen bereits bei Norbert Elias begegnet – in Gestalt der „Ideen“ (siehe Anm. 50 der vorgelegten Arbeit). Ihnen gemäß differenziert sich Kultur in verschiedene Geltungssphären. Zugleich bilden die einzelnen Gebiete kraft der apriorischen Idee der Geltung71 einen einheitlichen Kulturzusammenhang. Rickert (1924), S. 80, spricht unter ähnlichem Vorzeichen in seiner Terminologie statt von Ideen von „allgemeinen Kulturwerte(n)“ zum Beispiel „des Staates, der Kunst oder der Religion“ (ebd., S. 79). Indem nun historische „Tatsachen“ zu einem Kulturwert in Beziehung gesetzt werden72, stellt sich heraus, ob sie „für dessen Verwirklichung [...] durch ihre individuelle Gestaltung etwas leiste(n)“ (ebd., S. 69), mit anderen Worten: ob sie historisch relevant sind. Damit „gliedert sich ihm (= dem Historiker, M. W.) die Wirklichkeit in wesentliche und unwesentliche Bestandteile“ (ebd., S. 61), wobei die wesentlichen eben als „historische“ bestimmt werden.


Es mag dahingestellt sein, ob die Begriffe „Idee“ und „Wert“ synonym gebraucht werden dürfen. Unangesehen aller Unterschiede kommt ihnen bei Elias wie Rickert die gleiche Funktion zu. Ideen oder Werte sollen die Objektivität der Geschichtswissenschaft verbürgen. Sie stellen Kategorien dar, an denen orientiert die Historiker ihr Material auf seine Bedeutsamkeit prüfen und in eine sinnvolle Ordnung bringen. Diese Orientierung ist nicht willkürlich, denn der erstellte Ordnungszusammenhang ist Ausdruck der faktischen Gliederung der Kultur. Zwar hat diese sich historisch kontingent realisiert, als Prinzipien der Gliederung sind Ideen und Werte jedoch diesem Prozess logisch vorgeordnet und damit enthoben (Apriorität). Die Geschichtswissenschaft kann sich somit den Ideen und Werten als Erkenntniskategorien bedienen, ohne Gefahr zu laufen, den Boden unter den Füßen zu verlieren. Denn die Orientierung am Gliederungsbestand der Kultur und den Gesetzmäßigkeiten der einzelnen Kulturgebiete ist geltungslogisch abgesichert. Kultur erweist sich als Objektivation der sich historisch entfaltenden Struktur bewussten Erlebens und damit als Inbegriff seiner realisierten und noch realisierbaren (potentiellen) gegenständlichen Korrelate.


Die sich aus historischer Tätigkeit ergebende Ordnung eines Nebeneinanders historisch relevanter Sinnbestände bildet gleichsam den Querschnitt durch die Kultur. Das Zueinander der Objekte wäre aber unterbestimmt, wenn es nicht auch als Nacheinander, als geschichtlicher Längsschnitt gestaltet würde. Soll die Abfolge keine willkürliche sein, muss der Historiker die Momente der Chronologie73 so reihen, dass das vorangehende Moment stets den Grund für das folgende bildet – das Prinzip der Kausalität74 kommt ins Spiel. Dabei entwirft der Historiker die geschichtliche Wirklichkeit nicht einsträngig, sondern – bedingt durch ihre kulturelle Gliederung – als Vielzahl von Reihen. Er kommt mit anderen Worten nicht umhin, „Spezialgeschichten“ zu schreiben. Zugleich sieht er sich, da „alles in Wirklichkeit untrennbar verflochten (ist, M. W.): Wirtschaft und Religion, Staatsverfassung und individuelles Leben, Kunst und Recht, Wissenschaft und Eheformen“ (Simmel [1907], S. 164), vor die Aufgabe gestellt, „von der einzelnen Reihe der geschichtlichen Wirklichkeit ihre Verflechtung mit allen anderen, die jeden Punkt ihrer zum Resultat des Ganzen macht, zu erkennen“ (ebd., S. 100, Anm. 1), und zwar kraft der Idee einer „,Geschichte überhaupt‘“ als „raumzeitliche Verwebung all dieser Reihen zu einer Einheit, die wir unmittelbar nicht ergreifen können, deren Vorstellung aber das Auseinanderfallen des Geschichtsbildes in unzusammenhängende Splitter hindert.“ (ebd., S. 164)75


Wer der Argumentation gefolgt ist, sieht ein, dass es für die Historik triftige Gründe gibt, sich, wie neuerdings wieder der Fall, als „Historische Kulturwissenschaft“ (Oexle [1996]) zu verstehen – und warum diese Orientierung beanspruchen kann, mehr als eine Mode zu sein. Die vorgelegte Arbeit sieht ihren Ansatz bestätigt, ärztliches Handeln im Kontext der Kultur zu verorten (und es damit auch im Lichte außermedizinischer Faktoren zu thematisieren). Die These, dass Kultur diskursiv bestimmt ist76, hatte den Verfasser der vorgelegten Arbeit bewogen, in seine Betrachtungen zum Thema „Krebskrank im ,Dritten Reich‘“ die konkurrierenden „Krebsdiskurse“ fundamental einzubeziehen. Damit war die Frage nach dem Stellenwert von Sprache für die historische Tätigkeit angeschnitten. Die sich anschließende Reflexion ergab: Historische Tätigkeit vollzieht sich durchgängig sprachgebunden (Rezeption, Interpretation, Darstellung, nicht zu vergessen: fachliche Diskussion). Die Geschichtswissenschaft erschließt ihr Material und entwirft ihren Gegenstand qua Sprache.77 Aber noch grundsätzlicher gilt: Geschichte ist nicht nur durch Sprache gegeben, sondern ist Sprache.78 Als Konstruktion kultureller Zusammenhänge und historischer Abläufe ersteht Geschichte als Diskursrealität, „da das Gewesene in der Interpretation allererst entsteht“ (Goertz [2001], S. 17).


„Geschichte als Text“


Die daraus abgeleitete These von der „Geschichte als Text“79 hat in der Theoriediskussion unter Historikern Missverständnisse und Verunsicherung erzeugt. Man befürchtete, „den Gegenstand der wissenschaftlichen Erkenntnis aufzugeben und nur noch mit der Wirklichkeit zu tun zu haben, die nichts als Sprache ist“ (Goertz [2001], S. 13) – dabei gehe es doch in der Geschichte wesentlich um „außersprachliche“ (soziale und kulturelle) Entitäten. Man beschwor „die geschichtliche Wirklichkeit“ als Fundamentum in re der Historik und meinte, auf sie referieren zu müssen, weil ihre „Unabhängigkeit von Sprache und Erkenntnis“ die „Objektivität“ der historischen Disziplin verbürge. Und man stellte infolgedessen die konstruktivistische (nichtsubstantialistische) Geschichtsauffassung unter Fiktionalismusverdacht.


In solchen Reaktionen bekundet sich die mangelnde Einsicht in Sprache als realitätsbildendes Prinzip. Zugrunde liegt ein unkritischer, ontologisierender Wirklichkeitsbegriff, der bereits den von Historikern viel geschmähten80 Theodor Lessing (1872-1933) spotten ließ: Es „bekämpft der Deutsche den ,naiven Realismus‘ im Namen der Philosophie und dient ihm dann doch wieder im Namen der Geschichte“ (Lessing [1927], S. 66).81 Die Naivität besteht darin, dass „man [...] in der Geschichte [...] den Sinn [...] als einen immanenten Bestandteil des Tatsächlichen betrachtet“ (ebd., S. 231), ohne den Sinn als gesetzt („konstruiert“)82 und ohne das Tatsächliche selbst als Produkt sinnhafter Setzungen zu begreifen. Sofort zugestanden sei, dass es Wirklichkeit „gibt“, dass sie uns sinnlich affiziert, dass wir sie rezeptiv wahrnehmen und dass wir beanspruchen, was wir (wissenschaftlich) über sie auszumachen versuchen, sei mehr als bloß gesetzt. So ebnet auch das subjektiv konstruierende (wenn man will: das „fiktionale“83) Moment der historischen Tätigkeit den Unterschied von Wirklichkeit und Fiktion („bloß Gesetztem“) keineswegs ein, denn es „wird nicht die Vergangenheit konstruiert, als ob es sie sonst nicht gäbe, konstruiert wird die Geschichte“ (Goertz [2001], S. 37). Auch die Materialität der Quellen wird durch die Tatsache, dass sie erschlossen werden müssen, nicht angetastet. Aber welche Bestimmungen man auch immer mit dem Index „wirklich“ versehen und dadurch als „bewusstseinsunabhängig“ ausgeben mag, sie sind stets Resultate von Urteilsvollzügen, die etwas als wirklich entworfen, begrifflich fixiert und mitgeteilt haben, das dann im Urteil anderer (Intersubjektivität) bestätigt oder verworfen wurde.84 In der Formulierung klingt an, dass Urteilen notwendig an Sprache gebunden ist.85 Sprache hat dabei keine abbildende Funktion, denn sie entwirft allererst, was als abbildbar vorgegeben erscheint. Sprache ist konstitutiv für unser Verständnis von Wirklichkeit. Folglich verweist ein „Text, der etwas über die Wirklichkeit aussagt, überhaupt nicht auf einen Tatbestand [...]. der außerhalb des Textes existiert“ (Goertz [2001], S. 13).86 Und in Anwendung auf Geschichte ergibt die Realismuskritik, dass „alle Aussagen über Vergangenes zu Aussagen über die Beziehung zu Vergangenem, aber nicht über die Vergangenheit selbst“ werden (ebd., S. 118). Man kann „nicht mehr sagen, daß etwas so oder so war, sondern daß es nur so war, wie es die Sprache auszusagen zuläßt“ (ebd., S. 29). Denn Sprache „bildet die vergangene Realität nicht ab, sie repräsentiert sie, besser noch, sie präsentiert sie.“ (ebd., S. 33) Dies bedeutet jedoch nicht, dass Historiker den Quellentexten einen „beliebigen Sinn unterstellen“ könnten: „Wir werden durch die Worte, die (ein, M. W.) Text enthält, beschränkt, Worte, die nicht, wie uns die Postmodernen nahelegen, eine unendliche Anzahl von Bedeutungen haben.“ (Iggers 2000]. S. 340)


Reflexion I: Krebsmetapher – Krebskonzept – Krebstherapie


Eingedenk der hiermit abgeschlossenen methodischen Erwägungen verfolgt die vorgelegte Arbeit als „Propädeutik zur Geschichte krebstherapeutischen Handelns im ‚Dritten Reich‘“ (Untertitel) drei Ziele:




	den im „Dritten Reich“ gültigen Krebsbegriff der medizinischen Wissenschaft zu definieren und zu dekonstruieren (Kapitel 2) sowie seine Konnotationen in medizinischem und außermedizinischem Bewandtniszusammenhang zu ermitteln, da sie als Reservoir für metaphorische Rede anzusehen sind (Kapitel 2 und 3),


	zentrale Positionen der nationalsozialistischen Ideologie diskursanalytisch zu erschließen und ihr Vernetztsein transparent zu machen, wobei als Schlüssel die Krebsmetapher fungiert (Kapitel 4),


	das in die medizinische Metaphorik eingeschriebene NS-Krebskonzept zu rekonstruieren, d.h. eine Theorie der Ätiologie bösartiger Geschwülste zu entwickeln, die als spezifisch nationalsozialistisch gelten kann (Kapitel 5). Von hier aus lässt sich dann das Spektrum der Krebstherapien im „Dritten Reich“ unter dem Gesichtspunkt aufgliedern, welche von ihnen mit dem Krebskonzept der Nationalsozialisten kompatibel waren, welche ihm widersprachen und welche nachträglich auf es zugeschnitten werden konnten, wollte man ihm Tribut zollen (Kapitel 5). Mit zur Debatte wird stehen, ob die Nazis bestimmte krebstherapeutische Aktivitäten gezielt förderten, andere womöglich behinderten, wo also die NS-Ideologie der „medikalen Kultur“ konkret ihren Stempel aufdrückte (Kapitel 5).







2. Krebs kontrovers – Theorien der Geschwulstentstehung im Zeichen des Richtungsstreits „Hippokrates oder Virchow?“


Krebsdefinition und Ideologie


„Primum est definire!“ (Bauer, K. H. [1943], S. 681) Den Beginn dieses Kapitels markiert deshalb die Frage: „Was ist überhaupt Krebs? Die Wissenschaft sagt, Krebs ist eine bösartige Geschwulst [...]. Einzelne Körperzellen [...] fangen an, ohne Rücksicht auf ihre Umgebung sich wild und einseitig zu vermehren. [...] Bei ihrem Wachstum entziehen sie dem Körper alle Nährstoffe, die sie zu ihrem Bau und zu ihrer Fortpflanzung brauchen, und erzeugen Gifte, die durch die Blut- und Lymphwege in alle Teile des Körpers gelangen. Schließlich wachsen sie ähnlich den Wurzeln eines Baumes im Erdreich strahlenförmig in das benachbarte Körpergewebe hinein, schädigen es, so daß die Organe auf die Dauer ihre Leistungen nicht mehr zu erfüllen vermögen und zugrunde gehen. [...] Geht [...] das Wachstum der Geschwulst weiter, so verlieren einzelne Zellteile schließlich ihren Zusammenhang mit der Muttergeschwulst. Sie geraten mit dem Lymphstrom oder auf anderen Wegen in entferntere Bezirke des Körpers, bleiben hier haften und wachsen dann als Tochtergeschwülste, Metastasen genannt, in gleicher Weise wie die Muttergeschwulst weiter“ (Kortenhaus [1942], S. 418-420).


Man mag diese Basisdefinition der Krebserkrankung und ihrer Pathogenese für unvollständig, für ungenau und im Ton für zu volkstümlich halten – und könnte doch, eine medizinische Begriffsklärung anstrebend, vorläufig mit ihr auskommen. Dass aus einem Beitrag zitiert wurde, der vor über 60 Jahren erschienen ist, steht dem nicht entgegen und fällt kaum ins Auge. Verfasst hat ihn Dr. med. Friedrich Kortenhaus (geb. 1900), Oberregierungsrat beim Reichsgesundheitsamt87, für einen „Deutsches Gold“88 betitelten, 700 Seiten starken und drei Pfund schweren Sammelband zu Gesundheitsthemen von „Ansteckende Krankheiten“ bis „Zahnerhaltung“ (Reiter/Breger [Hgg.] [1942]). Als Autoren zu Wort kommen Kliniker und ärztliche Mitglieder der staatlichen Medizinalverwaltung, die das „Wissen und Gewissen des Volkes um seine Gesundheit zu mehren“89 suchen. Erscheinungsjahr 1942, das bedeutet: Deutschland führt Krieg. Gegen England, die Vereinigten Staaten von Amerika, die Sowjetunion – und im „Reich“ wie im besetzten Europa gegen „Fremdvölkische“, allen voran Juden (20. Januar: „Wannseekonferenz“), gegen Geisteskranke (Fortsetzung der „Euthanasie“-Aktionen“) und gegen sogenannte Gemeinschaftsunfähige („Vernichtung durch Arbeit“ in den Konzentrationslagern). Von Ärzten werden die in Heil- und Pflegeanstalten oder in KZs internierten „Ballastexistenzen“ ohne deren Einwilligung zu medizinischen Versuchen missbraucht. Einer der Beiträger zu „Deutsches Gold“, der Bakteriologe Prof. Dr. med. Eugen Haagen (1898-1972; laut Klee [2003], S. 213, Sp. 1, seit 1937 NSDAP-Mitglied), Leiter des Hygienischen Instituts der Reichsuniversität Straßburg, hatte schon während seiner Zeit am Berliner Robert-Koch-Institut an Patienten der Anstalt Wittenau einen Gelbfieberimpfstoff getestet und wird ab 1943 im KZ Natzweiler/Elsass Häftlinge mit lebenden Fleckfieberviren gegen die Krankheit zu immunisieren versuchen (siehe Klee [1997], S. 367-370, und [2003], S. 213, Sp. 1). In Kauf nimmt er so das Risiko iatrogener Infektionen und damit lebensgefährlicher Erkrankungen. Haagens Beitrag in „Deutsches Gold“ beschäftigt sich mit Influenza, der Virusgrippe. Ein Thema, das im Lichte der späteren Menschenversuche in Natzweiler, u.a. auch mit Influenza-Impfstoff (siehe Klee [1997], S. 370), seine Unschuld verliert ...


Dass in dem Band allenthalben der Nationalsozialismus verherrlicht und die Rassendoktrin propagiert wird90, kann kaum überraschen. Um so mehr versetzt in Erstaunen, dass die Ausführungen des Dr. Kortenhaus in Sachen Krebs trotz ihres Kontexts über jeden Ideologieverdacht erhaben wirken. Dies zumindest für die zitierte Passage zu attestieren91, nährt und festigt bestehende Vorurteile hinsichtlich weltanschaulicher Neutralität der Naturwissenschaften (unter Einschluss der humanbiologischen Disziplinen als Fundament der Medizin), wonach diese angeblich geschichtlich-gesellschaftlichen Einflüssen entrückt seien und frei blieben vom inhaltlichen Niederschlag außerwissenschaftlicher Faktoren. Das hier zum Ausdruck gebrachte Verständnis von Wissenschaft als am Objektivitätsideal zu orientierendes, „ideologiefreies“ Erkenntnisstreben formuliert eine ebenso berechtigte wie unerlässliche Selbstverpflichtung. Ob diesem Anspruch jeweils Genüge getan wird, steht jedoch auf einem anderen Blatt und darf nicht fraglos vorausgesetzt werden. Wenn das Kortenhaus-Zitat tatsächlich der Auffassung zuarbeitet, medizinische Wissenschaft sei aufgrund ihrer „unpolitischen“ Inhalte generell „immun“ gegen ideologische Avancen und habe diesen daher auch im „Dritten Reich“ standhalten können, liegt dies in erster Linie an der bei allem Erkenntniszuwachs im Einzelnen in ihren Grundzügen bis heute unverändert gebliebenen schulmedizinischen Auffassung über die Pathogenese der Krebserkrankung. Diese Kontinuität erweckt den Anschein zeitenthobener, mithin allzeitiger Geltung der vorgetragenen Krebsdefinition92, täuscht aber darüber hinweg, dass eine Lehrmeinung unter Umständen beibehalten wird, ohne dass die zugrunde gelegten Prämissen93 dieselben bleiben. Werden sie ergänzt oder erneuert, geht die Theoriebildung also jeweils von unterschiedlichen, womöglich sogar widersprüchlichen Voraussetzungen aus, besteht untergründig ein Dissens, der jedoch so lange überdeckt bleibt, wie man seiner zum Trotz stets zum gleichen Ergebnis gelangt. Das Ideologieproblem ist also nicht damit vom Tisch, dass die Allgemeindefinition der Krebserkrankung vor wechselnden Hintergründen „dieselbe“ geblieben ist. Solche Dieselbigkeit mag die Abwesenheit eines ideologischen Faktors suggerieren, kann aber ganz im Gegenteil gerade seiner Anwesenheit geschuldet sein. Deshalb sollte, wo Wissenskontinuitäten in Sachen Krebs die Zeit von 1933 bis heute oder gar das ganze 20. Jahrhundert umspannen, nicht versäumt werden, nach institutionellen, ökonomischen oder soziokulturellen Dominanten zu fahnden, die den Wissenschaftsbetrieb durch die Zeitläufte bestimmt und dafür gesorgt haben, dass Wissen selektiv tradiert und bestimmten Wissensbeständen Priorität eingeräumt wurde. Geschichtswissenschaft, die sich als kritisch begreift, hat Faktisches nicht naiv zu registrieren, sondern Faktizität zu reflektieren. Das schließt ein, das Ideologieproblem auch dann aufzuwerfen, wenn außer- und innerhalb des eigenen Zuständigkeitsbereichs (noch) kein Ideologieverdacht artikuliert wurde – selbstverständlich ohne dass ein Interesse im Spiel sein darf, den Verdacht partout zu bestätigen (Petitio principii).


Das Ideologieproblem stellt sich nicht nur dort, wo im Wissenschaftsdiskurs ein Konsens erzwungen und dafür gesorgt wurde, dass ein grundlegender Dissens latent blieb. Nach ideologischen Mechanismen zu fragen, liegt noch sehr viel näher, wo ein Dissens sich manifestiert, der Widerstreit theorieleitender Prämissen offen ausgetragen wird und man, um ihn zu überwinden, davon ausgeht, dass nur eine Vorannahme „objektiv richtig“ sein kann. Sind beim Stichwort „Konsensbildung“ vor allem die institutionellen Rahmenbedingungen thematisch, geraten beim Stichwort „Dissens“ die Inhalte der Theorien selbst in den Blick. Die Reflexion auf den Zusammenhang von Wissenschaft und Ideologie bezieht damit das Wissen als solches ein. Diese erweiterte, über den engen institutionengeschichtlichen Rahmen hinausweisende Perspektive ist einzunehmen, wo es – wie in der vorgelegten Arbeit – darum geht, welche krebsmedizinischen Konzepte sich im Spannungsfeld „Wissenschaft – Ideologie“ wegen oder trotz des Nationalsozialismus herausgebildet und behauptet haben.


Josef Lartschneiders „artgemäße“ Blastemlehre


Wie jede wissenschaftliche Definition zielt auch die des Krebses auf Generalisierung und klammert bestehende Kontroversen über Ätiologie und Pathogenese der Krankheit notwendig aus. Wer von einer Definition folglich nicht mehr erwartet als den kleinsten gemeinsamen Nenner, sieht sich so lange nicht enttäuscht, wie er von Prämissen ausgeht, die in der Definition berücksichtigt sind bzw. mit ihr vereinbar erscheinen. Kortenhaus legte seiner Krebsdefinition mehr oder weniger ausdrücklich das Konzept der auf den Berliner Pathologen Prof. Dr. med. Rudolf Virchow (1821-1902) zurückgehenden Zellularpathologie zugrunde. Doch ist eben dieses Konzept im „Dritten Reich“ umstritten. Einer der Opponenten ist der im österreichischen Linz als Zahnarzt praktizierende Medizinalrat Dr. med. Josef Lartschneider (1868-1948)94. Der bekennende Anhänger einer modernisierten95 hippokratischen Humoralpathologie96 stellt mit einem zweibändigen Pamphlet die Gretchenfrage „Hippokrates oder Virchow?“ – und beantwortet sie kompromisslos zugunsten des Griechen: „Hippokrates, und nur Hippokrates!“ (Lartschneider [1941a], S. 4) Ein „Hippokrates und Virchow“ komme nicht in Frage, denn das bedeute „Humoralpathologie und Zellularpathologie zugleich“ (Lartschneider [1941a], S. 3). Hinter diesen Schlagworten verbirgt sich folgende sachliche Kontroverse:


Lartschneider bezieht fundamental Stellung gegen die Virchowsche Zellularpathologie, die in dem Satz kulminiere: „Omnis cellula e cellula, auf Deutsch: Zellen können nur aus Zellen hervorgehen“ (Lartschneider [1940], S. 12). Entsprechend werde für jede Gewebsbildung (Histogenese), Krebs als maligne Neubildung eingeschlossen, ein „Wachstum [...] aus sich selbst heraus“ postuliert (Lartschneider [1941a], S. 51) – „und zwar im Sinne des Dogmas von der ,Spezifität der Gewebe‘97, nach welchem eine Epithelzelle nur aus einer Epithelzelle, eine Muskelzelle nur aus einer Muskelzelle usw.98 hervorgehen kann“ (ebd., S. 41). Speziell für die Krebskrankheit sei gemäß dieser Auffassung die „fortwährende Teilung von Epithelzellen“99 kennzeichnend (ebd., S. 51). Dem hält der Linzer Arzt entgegen, die Lehre von der Spezifität der Gewebe könne die „geradezu ungeheuere( ) Anzahl von Krebsarten“ (Lartschneider [1940], S. 38) nicht erklären und ebenso wenig die Tatsache, dass sich in Krebsgeschwülsten „alle möglichen Übergangsgewebe“ (Lartschneider [1941a], S. 60; vgl. [1940], S. 41) nachweisen ließen. Lartschneider zählt deshalb die „durch Zellenteilung entstandenen Krebse, – wollen wir diese ,akademisch approbierte Krebse‘ nennen – falls es überhaupt solche gibt, zu den Raritäten“ (Lartschneider [1940], S. 51) und gibt der Zellularpathologie Kontra im Namen eines ihrer „Säulenheiligen“, des Anatomen Wilhelm Waldeyer (1836-1921), der höchstselbst eingeräumt habe, „niemals in den von ihm untersuchten Hunderten von Krebsgeschwülsten sich teilende Epithelzellen getroffen zu haben“ (Lartschneider [1941a], S. 14), obwohl doch von ihm das Apodiktum stamme: „,Wo keine Epithelzellen, kein Krebs!‘“ (Lartschneider [1940], S. 55) Des Weiteren kritisiert Lartschneider, die Lehre von der Spezifität der Gewebe habe die falsche Vorstellung befördert, „die gesunde und die krankhafte Gewebsbildung seien völlig verschiedene Vorgänge“ (Lartschneider [1941a], S. 41). Er widerspricht der „Ansicht, das Krebsgewebe an sich wäre ein Pathologicum“ (Lartschneider [1937], S. 1735, Sp. 2), denn die gesunde Epidermis und der verhornte (unschädlich gewordene100) Hautkrebs ließen sich histologisch nicht unterscheiden (vgl. Lartschneider [1941a], S. 41-42).


Die Zellularpathologie verabschieden und deren von ihm ausgemachte Unstimmigkeiten und Mängel beseitigen will Lartschneider im Rekurs auf die in Vergessenheit geratene, humoralpathologische Blastemlehre101, die „Lehre von der Entstehung der tierischen Gewebe, auch der krankhaften, durch auskeimen (sic) von ,Blastém‘ (Keimgewebe, Bildungsgewebe, vom griechischen Wort blastáno: ich bilde)“ (Lartschneider [1940], S. 17) – und eben nicht durch Zellteilung. Ebd., S. 32 u. 31, kontrastiert Lartschneider entsprechend „endogene (intracelluläre) Zellenbildung“ und „exogene (extracelluläre), aus freiem Blastém heraus stattfindende Zellenbildung“. Er bezeichnet ebd., S. 52, die Blastemlehre als „Theorie von der freien Zellbildung“, welche er folgendermaßen erläutert: Das Blastem stelle ein „seröses Exsudat“ (Lartschneider [1941a], S. 37) dar, d. h. sei eine dem Blut entstammende Flüssigkeit (vgl. Lartschneider [1940], S. 20). Anlass für deren Bildung seien entzündliche Prozesse.102 Im Sinne einer Heilreaktion durchdringe das Blastem an Ort und Stelle als „weich-organische Primordialmasse [...] zwischen fest und flüssig“ (ebd., S. 28) die Gefäßwand und keime dann kraft in ihm suspendierter „,geformte(r)‘ [...], d. h. [...] kernige(r) und primitiv-zellige(r) Elemente“103 (ebd., S. 32) zu Zellen aus. Es bilde sich ein Geschwür, das vom Körper dann ausgetrieben werde (innere Reinigung). Im Zuge der Ausreifung des Blastems – und das bedeute: der weiteren Bestrebungen des Körpers zur Selbstheilung, die Lartschneider mit Hippokrates als „Koktion“ (Kochung der Körpersäfte)104 bezeichnet – durchläuft es eine „biologisch vorgeschriebene Reihe von Übergangsgeweben“ (Lartschneider [1941a], S. 40), und zwar vom Exsudat über Schleimgewebe, Stachelzellen und Körnerzellen zu schließlich abzustoßenden Hornzellen, wie Lartschneider ebd., S. 39-40, am Beispiel von Pferdehuf und Epidermis erläutert.105 Werde nun aber diese Reihe nicht bis zu ihrem Ende durchlaufen, verkoche das Blastem also nicht, sondern bleibe „crude“ (roh), bedeute dies Krebs.


Lartschneider unterscheidet im Rahmen seiner Blastemlehre eine „physiologische( ), von Heilungstendenzen gelenkte( ), limitierte( )“ Gewebsneubildung (Lartschneider [1940], S. 19), die auch für die Embryonalentwicklung kennzeichnend sei106, von einer krankhaften, unlimitierten Gewebsneubildung, dem Krebs. Ob sich nun aus einem Blastem Krebs entwickle, hänge entscheidend vom Verlauf begleitender körpereigener Entzündungsreaktionen ab. Eine Entzündung begünstige nämlich nicht nur das Entstehen eines Blastems, sondern auch sein Auskeimen, Ausreifen und Ausheilen.107 Demzufolge „nimmt mit dem Anstieg der Entzündung die Keimkraft des Blastéms ab, erlischt auf der Entzündungshöhe [...], nimmt mit dem Abflauen der Entzündung wieder zu und steht im Stadium der Geschwürsheilung wieder auf voller Höhe, um jetzt im Rahmen einer [...] limitierten Gewebsneubildung die Geschwürsheilung in die Wege zu leiten, vorausgesetzt, daß nicht infolge allzu schleppendem [...] Heilungsverlauf (sic) diese Zielsetzung erlischt und nun eine unlimitierte Gewebsneubildung einsetzt – und das bedeutet das Auftreten von Krebs!“ (ebd., S. 19) Entsprechend können nach Lartschneider Krankheiten wie Tuberkulose108 oder Syphilis (Lues)109, da sie Entzündungen fördern, sowohl vor Krebs schützen (ebd., S. 19) als auch, bei chronischem Verlauf, wenn die Entzündung „blande“ wird, d. h. unter eine bestimmte Reizschwelle absinkt und damit zu schwach ausfällt, „krebsbereit werden“ (Lartschneider [1941a], S. 62) und „in Krebs übergehen“ (ebd., S. 63): „Krebs ist die Folge länger andauernder blander Gewebsreizung“ (ebd., S. 53).110 Hingegen entstehe eine gutartige Geschwulst „nahe der entzündlichen Reizschwelle, d.h. knapp überschwellig“ (Lartschneider [1941a], S. 61).


Heilung durch Krankheit? (Krebs und Malaria, Tuberkulose, Syphilis, Erysipel)


An dieser Stelle wird deutlich, dass die Kontroverse zwischen Zellular- und Humoralpathologie nicht allein die theoretischen Grundlagen der Krebsmedizin tangiert, sondern klinische Relevanz hat. Lartschneider gelten im Rahmen der Krebstherapie alle Maßnahmen als nützlich, die Entzündungsreaktionen fördern. Er verweist in diesem Zusammenhang auf die Fiebertherapie des Psychiaters Prof. Dr. med. Julius Wagner-Jauregg (1857-1940)111, „einem Sohn des Gaues, der uns auch den Führer geschenkt hat“ (Lartschneider [1941a], S. 63), und erwägt die „Erzeugung von Krankheiten zu Heilzwecken“ (Lartschneider [1940], S. 20).112 Gegebenenfalls sei dem Krebskranken auch durch therapeutische Zurückhaltung am meisten geholfen. Bestehendes, vom Organismus selbst erzeugtes Fieber solle nicht gesenkt (Lartschneider [1941a], S. 35 u. 62), Eiter nicht entfernt werden (ebd., S. 37), sonst mache man sich „eine(s) schweren Eingriff(s) in die Heilungsbestrebungen der Natur des Kranken“ schuldig (ebd., S. 37). Ein Standpunkt, der auf therapeutischen Nihilismus hinausläuft, diesen als medizinisch gerechtfertigt ausgibt und somit das in Kriegszeiten – wir schreiben das Jahr 1941 – vorherrschende ökonomische Kalkül verschleiert, vorrangig dort in Krankenbehandlung zu „investieren“, wo baldige Heilung in Aussicht stand und die wieder genesenen „Volksgenossen“ die Wehrkraft „im Felde“ und „an der Heimatfront“ zu erhöhen versprachen.113 Auf dieser Grundlage konnte bei Krebskranken auf die Behandlung zusätzlicher lebensbedrohlicher Infektionen unter dem Vorwand verzichtet werden, daß diese der Krebsheilung förderlich wären ...114


Virchow im „Dritten Reich“


Nun entwickelt Lartschneider seine Krebstheorie weitaus weniger systematisch, als es in der hier geleisteten Rekonstruktion den Anschein hat. Der Eindruck, die Zellularpathologie und ihre Theorie der Histogenese seien widerlegt (Lartschneider [1941a], S. 41: „vernichtende Niederlage“), stellt sich bei der Lektüre nicht ein. Die argumentative Absicherung der Blastemlehre erscheint dürftig, die empirische Bewährung unzulänglich. Zur Untermauerung seiner Position verfolgt Lartschneider eine andere Strategie – die Zellularpathologie ideologisch zu diskreditieren. In den noch nicht zitierten polemischen Passagen seiner Schrift wirft er Virchow vor, dieser habe einst selbst die Blastemlehre vertreten und sie dann nicht aus wissenschaftlichen, sondern weltanschaulichen Gründen (siehe Lartschneider [1940], S. 52) zugunsten der Zellularpathologie aufgegeben.115 Ursprünglich habe Virchow „eingesehen, daß es bei der Zellen- und Gewebsbildung [...] mit der Zellenteilung allein und ganz ohne Auskeimung von Blastém nicht geht“ (Lartschneider [1940], S. 54), und die „heutige Schulmedizin“ gebärde sich daher „strenger als Virchow selbst“ (ebd., S. 55). Doch dann sei dieser „den aus Frankreich [...] eingeströmten Lockungen und Verheißungen der mit Hilfe des internationalen Freimaurer- und Judentums dem Hexenkessel der französischen Revolution entstiegenen Freiheitsideale erlegen“ (Lartschneider [1941a], S. 29-30) und habe daraufhin „das zellenbildende Blastém [...] in das Innere der Zellen hineinverlegt [...] zur Rettung des ,Omnis cellula e cellula‘“ (Lartschneider [1940], S. 31). Was aber hat der „Gifthauch der französischen Revolution“ (Lartschneider [1941a], S. 68) mit dem Credo der Zellularpathologie und mit Rudolf Virchow zu tun? Den „Zusammenhang“ konstruiert Lartschneider, indem er das „Omnis cellula e cellula“ ursprünglich dem „Jakobiner Raspail“ (Lartschneider [1940], S. 58), einem französischen Botaniker116, zuschreibt und behauptet, Virchow habe Raspails „Wahn-idee“ (ebd., S. 9) plagiiert, sich eine „fremde, in ihren Grundlagen nur durch Dogmen gestützte und uns doktrinär aufgezwungene Wissenschaft“ zu eigen gemacht (ebd., S. 58). Was wolle man von einem „48er Revolutionär und Freigeist“ (ebd., S. 16), obendrein Bismarck-Gegner117 sowie „Gründer und Führer der ,Fortschrittspartei‘“, der Lartschneider „deutschfeindliche, ja hochverräterische( ) Hintergründe“118 attestiert (ebd., S. 9), auch anderes erwarten?119 Inzwischen seien die Zeiten eines „liberalistisch-materialistisch verseuchten wissenschaftlichen Deutschland“ (ebd., S. 6) aber endgültig vorüber. Im „Neuen Deutschland“ Adolf Hitlers erschalle der Ruf „Zurück zu Hippokrates!“, „der Schrei des Blutes nach einer blutgebundenen arteigenen Arztwissenschaft, nach dem Deutschen Arzttum des Paracelsus“ (ebd., S. 59).120 Es gelte „zurückzufinden zu unserer eigenen, völkisch bedingten und daher für uns natürlichen wissenschaftlichen Medizin“ (ebd., S. 58). Und das bedeute: „Sturz der Zellularpathologie“ (ebd., S. 58) und Wiederaufrichtung der „so streng verpönte(n) Blastémlehre, zurecht Deutsches121 Gedankengut“ (ebd., S. 57). Über die Geltung wissenschaftlicher Urteile entscheidet bei Lartschneider somit nicht die Triftigkeit der Beweisführung, sondern die „Artgemäßheit“ des Urteilsinhalts: „Schon weltanschaulich ist die auf die Wahnideen [...] eines Entarteten [...] aufgebaute Virchowsche Zellularpathologie für uns deutsche Ärzte heute nicht mehr tragbar!“ (Lartschneider [1941b], S. 10) Wahrheit im Sinne der Wissenschaften wird im Nationalsozialismus nicht mehr intersubjektiv (Diepgen/Rosner [1941], S. 482: „kosmopolitisch“) begründet, sondern „rassisch“ fundiert: „Auch Wissenschaft ist Politik! Nie wären Hippokratismus und Blastémlehre unserer Hand entglitten, wenn nicht Internationalismus und Judentum den Sinn für Politik bewußt uns raubten!“ (Lartschneider [1941a], S. 69) So hat Lartschneider ebd., S. 5, auch gar kein Problem damit, dass „völkische Wahrheit“, anders als die „absolute Wahrheit“ der Mathematik, „eine relative Wahrheit“ darstelle. Er bekennt sich außerdem zum Eigenrecht intuitiver Erkenntnis (siehe Lartschneider [1940], S. 59), was kritisch betrachtet in den Wissenschaften einem Offenbarungseid, nämlich dem Verzicht auf Begründung gleichkommt. Doch ist eben dieser Verzicht im Nationalsozialismus Programm, wenn auch natürlich kaschiert. Auf diese Weise lässt sich all das, was ideologisch ins Konzept passt122, als „wissenschaftlich abgesichert“ ausgeben, wie am Beispiel des Rassenbegriffs noch eingehend demonstriert wird (siehe S. 101-102, 128, 136-136, 137, 140 u. 166-174 der vorgelegten Arbeit).


Nun ist Lartschneider Arzt, kein Politiker. Ob seine zweifelhaften Thesen in der wissenschaftlichen Diskussion mehr Zustimmung fanden, weil sie sich auf die NS-Ideologie beriefen, gilt es zu prüfen. Der Rezensent Prof. Dr. med. Martin Vogel (1887-1947) aus Dresden, langjähriger Schriftleiter der medizinischen Wochenschrift „Hippokrates“123, befindet, dass Lartschneiders „Polemik [...] in Tonart und Umfang querulantenhaft anmutet und auch nicht dadurch gewinnt, daß politische und rassische Gesichtspunkte mit in sie einbezogen werden“ (Vogel [1943], S. 157, Sp. 2). Wohl wegen dieser „weltanschaulich korrekten“ Haltung bescheinigt er Lartschneider „ehrliche(s) Ringen um die Wahrheit“ (ebd.), spart aber nicht mit vernichtender Kritik in der Sache – das Buch sei „frucht- und ergebnislos, weil der Gedankengang von vornherein verfehlt ist und in eine Sackgasse führt“ (ebd.). Auch Prof. Dr. med. Berthold Ostertag (1895-1975), Direktor des pathologisch-anatomischen Instituts des Städtischen Virchow(!)-Krankenhauses in Berlin und „strammer Nationalsozialist“ (Lampert [1991], S. 81)124, findet Lartschneiders Buch, dessen zweiten Teil er in der Zeitschrift „Medizinische Klinik“ bespricht, indiskutabel: „Das wiederum in ausgezeichneter Aufmachung125 erscheinende Heft entzieht sich infolge der Kritiklosigkeit des Verfassers und der zahlreichen objektiven Unrichtigkeiten der Besprechung. Der peinliche Eindruck des ersten Teiles wird durch die zahlreichen unverständlichen eigenen Bloßstellungen des Verfassers nur vertieft.“ (Ostertag [1942], S. 285) Beide „Rezensenten“ begnügen sich mit Allgemeinplätzen oder Geschmacksurteilen und verweigern jede inhaltliche Auseinandersetzung mit Lartschneiders Thesen.126 Sich an Äußerlichkeiten aufzuhalten, erntet aber leicht den Vorwurf, ein Ausweichmanöver inszenieren und sich ersparen zu wollen, die Zellularpathologie gegen Anwürfe eines medizinischen „Außenseiters“ zu verteidigen. Ostertags inhaltsleerer Verweis auf „objektive Unrichtigkeiten“ ist nicht Kritik, sondern Pose. Insofern erweisen sich derartige Besprechungen, genauso wie ihr Sujet, als dogmatisch – mit dem Unterschied, dass sie statt einer politischen einer wissenschaftlichen Doktrin huldigen.127


Um eine Kritik, die ihre Aufgabe ernst nimmt und ihren Gegenstand abarbeitet, bemühen sich Prof. Dr. med. et phil. Dr. h.c. Paul Diepgen (1878-1966), Direktor am Berliner Institut für Geschichte der Medizin und der Naturwissenschaften128, und dessen Mitarbeiter Dr. Edwin Rosner (geb. 1910). Sie ignorieren Lartschneiders „Krebstheorien“, die sie „als Historiker“ nichts angingen (Diepgen/Rosner [1941], S. 485), und beschäftigen sich stattdessen ausführlich mit den medizingeschichtlichen Aspekten. Sie verteidigen Virchow gegen Lartschneiders „Verkleinerungsversuche der Leistung des großen Deutschen“ (ebd., S. 459) und monieren „kleinliche Prioritätsstreitigkeiten“ (ebd., S. 486): „Große Ideen liegen in der Luft. Aber der ist ihr Träger, der sie in ihrer ganzen Bedeutung erfasst und sie in dieser Bedeutung klar zu machen versteht.“ (ebd.) Um den Plagiatvorwurf zu entkräften, werden „(z)ur Ehrenrettung Rudolf Virchows“ (ebd., S. 457) unterstellte Abhängigkeiten durchexerziert. Dabei fällt nicht nur der Name Raspail; Virchows Zellularpathologie wird außerdem kontrastiert mit verwandten Thesen der französischen Botaniker Charles François Brisseau de Mirbel (1776-1854)129 und René Joachim Henri Dutrochet (1776-1847)130, des Edinburgher Anatomen John Goodsir (1814-1867)131, des Würzburger Anatomen Rudolf Albert von Koelliker (1817-1905)132, des Virchow befreundeten Anatomen Benno Ernst Heinrich Reinhardt (1819-1852)133 und des Straßburger Anatomen Émile Küss (1815-1871).134


Auch Lartschneiders Materialismus-Vorwurf lassen Diepgen und Rosner nicht auf Virchow sitzen, da dieser „zu allen Zeiten seines Lebens“ den „materialistischen Dogmatismus“ abgelehnt habe (ebd., S. 478), der – so Virchows eigene Worte – „seine dogmatische Natur verleugnet und in dem Kleide der Wissenschaft auftritt, [...] sich als empirisch darstellt, wo er nur spekulativ ist und [...] die Grenzen der Naturforschung an Orten aufrichten will, wo die letztere offenbar noch nicht competent ist“ (zit. nach: ebd.)135 Materialismus bedeutet für Virchow „Vermengung von Physik und Metaphysik“ (ebd., S. 479), wie sie in Teilen den Darwinismus Marke Haeckel kennzeichne (siehe ebd., S. 478). Hingegen würde die „mechanische Auffassung des Lebens“ (ebd., S. 475), die ihm als Naturwissenschaftler eigne und ohne die „selbst die religiösen Vorstellungen nicht [...] fertig werden können“, fälschlich als materialistisch diskreditiert (Virchow; zit. nach: ebd.). Keine „Philosophie“ sei jemals „mehr idealistisch gewesen als die heutige Naturwissenschaft“, denn gerade sie zehre von apriorischen Denkkategorien wie „Causalität, Nothwendigkeit, Gesetzmäßigkeit“ (Virchow; zit. nach: ebd.). Für Lartschneider hingegen „liegen die Verhältnisse denkbar einfach. Humoralpathologie und Blastemlehre sind für ihn Idealismus, Zellenlehre Materialismus“ (ebd., S. 479). Dieser „naiven Schwarzweiß-Malerei“ (ebd.) halten Diepgen und Rosner entgegen, dass „gerade Lartschneiders Kronzeuge, der von ihm mit Ehrfurcht genannte Charles Robin (1821-1885, M. W.)136 einer der krassesten Materialisten war“ (ebd.). Das Schlagwort „Materialismus“ fungiert hier – anders als bei Virchow – nicht als philosophischer Terminus, sondern als politischer Kampfbegriff gegen Liberalismus und Atheismus (ebd., S. 478-480). Diepgen und Rosner polemisieren damit auf dem gleichen Niveau wie der von ihnen geschmähte Lartschneider, nur mit entgegengesetzter Stoßrichtung. Die beiden Medizinhistoriker proklamieren Virchow als „Vorläufer mancher nationalsozialistischer Ideen“ (ebd., S. 484)137,nehmen somit politisch für ihn Partei. Attestiert werden Virchow u.a. „unvergängliche Verdienste um die Volksgesundheit“ (ebd.), da er die Notwendigkeit einer „enge(n) Verbindung der Medizin mit der Politik“ (ebd., S. 481) zwecks staatlicher Gesundheitsfürsorge eingesehen habe.138 Betont wird außerdem seine angeblich „große Bedeutung für unsere Rassenlehre“ (ebd., S. 485), ohne dass ausgeführt worden wäre, worauf diese Einschätzung beruht.139


Zellfreie Krebserzeugung? (Gustav Klein, Peyton Rous, Max Borst)


Zurück zu Lartschneiders Krebstheorie: Für eine von Medizinern weithin verweigerte Auseinandersetzung mit ihr hätte nicht zuletzt der Umstand gesprochen, dass die Blastemlehre nicht nur historisch, sondern auch aktuell weniger isoliert dasteht, als das spärliche, aber entschieden ablehnende140 Echo auf Lartschneiders Pamphlet vermuten lässt. So sieht dieser sich durch Forschungen des Tübinger Pathologen Dr. Eberhard Schairer (1907-1996)141 bestätigt, der bei einer gesunden Maus experimentell Krebs erzeugt habe durch Einspritzung von „Bauchwassersuchtflüssigkeit“ (Aszites) eines krebskranken Artgenossen. Lartschneider (1940), S. 39, frohlockt: „(A)lso aus formloser (zellenloser) eingespritzter Flüssigkeit sind Krebszellen entstanden, ganz gegen das Dogma von der ausschließlichen Entstehung der Krebse aus Zellen!“ Eine Täuschung der Leser, denn bei Schairer (1936), S. 297, heißt es unmissverständlich: „Trennt man Ascitesflüssigkeit und Tumorzellen durch Zentrifugieren, so bekommt man nur nach Verimpfung des zelligen Anteils eine Tumorinfektion. Die Mäuse, die die überstehende Flüssigkeit erhalten haben, bleiben stets gesund. Wir müssen also annehmen, daß das krebsmachende Agens an die Zellen gebunden ist.“142 Schairer bezieht hier Stellung gegen Prof. Dr. phil. Gustav Klein (1892-1954) von der I.G. Farbenindustrie AG, Ludwigshafen-Oppau143, auf den Lartschneider sich eigentlich hätte berufen müssen. Klein (1935a), S. 40, ist es nämlich, der behauptet, ihm sei im Säugetierversuch „gelungen, sicher zellfrei [...] Karzinom und Sarkom [...] wieder zu erzeugen“. Klein hat beobachtet, dass heterologe Tumorzellen, d.h. die eines artfremden Spendertieres (Näheres auf S. 40-41 der vorgelegten Arbeit), im „abwehrkräftigen Organismus“ des Empfängertieres „im allgemeinen“ nicht angingen (ebd., S. 41), sondern abstürben und zerfielen. Trotzdem bilde sich Krebs, denn die zugrunde gehenden Zellen setzten ein „spezifische(s) Agens“ (ebd., S. 43) frei, das benachbarte undifferenzierte Zellen des Wirtsgewebes zur Umwandlung in Krebsgewebe veranlasse (siehe ebd., S. 39 u. 41; vgl. Schairer [1936], S. 303). Die fragliche Substanz müsse keinesfalls an Krebszellen gebunden sein, um Krebs zu induzieren. Bösartige Geschwülste ließen sich experimentell mit gleichem Erfolg erzeugen, wenn man das Agens als aus Tumormaterial isolierten, gefilterten und dadurch zellfreien Extrakt appliziere (ebd., S. 41, und Klein [1935b], S. 56).144 Folglich komme es für die noch ausstehende ursächliche Klärung der Krebsentstehung im Wesentlichen145 darauf an, jenes „subzelluläre“ Agens aufzuspüren und näher zu charakterisieren.


Höra (1937), S. 4, ist diesbezüglich um Hypothesen bemüht, die mit dem zellularpathologischen Ansatz vereinbar bleiben. An dessen Grundfesten scheint Kleins Behauptung zu rütteln, dass das Krebsagens nicht an Krebszellen gebunden sei. Doch läuft die ganze Fragestellung womöglich gar nicht auf einen qualitativen Unterschied hinaus, und die Kategorien „zellulär“ und „subzellulär“ markieren bloß unterschiedliche Größenverhältnisse. Höra schließt mithin nicht aus, dass es sich bei dem gesuchten Krebsagens doch um Krebszellen handelt, nur dass diese z. B. infolge schlechter Ernährungslage geschrumpfte Varianten darstellten, die beim Filtrieren von Tumorlysat durch noch so enge Poren (Berkefeldfilter) schlüpfen. Für diese Hypothese spreche, dass der Münchner Pathologe Max Borst146 „nicht nur in transplantierten Tiertumoren, sondern auch in bösartigen Geschwülsten des Menschen“ (ebd., S. 3-4) „Kleinzellen“ (ebd., S. 3) gefunden hätte, die später entweder nekrotisch wurden oder aber „in einer Art von herabgesetzter Lebenstätigkeit“ (ebd., S. 4) Dauerformen bildeten147: „Borst wirft die Frage auf, ob diese Kleinzellen nicht etwa imstande sind, nach Art der Bakteriensporen ungünstige Lebensbedingungen zu überdauern und bei wiederum günstigen Lebensverhältnissen sich erneut zu vollwertigen Geschwulstzellen zu entwickeln. [...] (M)it dem Nachweis von solchen Dauerformen der Geschwulstzellen, die sich in Gestalt und Größe doch bedeutend von den eigentlichen Geschwulstzellen unterscheiden, gewinnt der Gedanke an Wahrscheinlichkeit, dass auch noch kleinere Gebilde, sog. Bionten, mit den gleichen Eigenschaften existieren können. Vielleicht vermögen diese noch kleineren Lebenseinheiten die Filter zu passieren und am geeigneten Ort erneut sich auszuentwickeln zu Geschwulstzellen von normaler Form und Größe.“ (ebd.; vgl. Borst [1936], S. 156)


Borst selbst erblickt in dieser „Arbeitshypothese“ (Borst [1941], S. 9, Sp. 1)148 gar eine Stütze der alten Lehre vom „Hervorgehen von Zellen aus ungeformten Blastemen“ – „in unseren Tagen sind schon manche Angriffe auf den niemals streng bewiesenen Satz Virchows von der Zelle als der letzten Lebenseinheit gemacht worden“ (ebd., S. 8, Sp. 2; vgl. Borst [1939], S. 119). Lartschneiders Schriften sind Borst trotzdem keine Erwähnung wert, denn die angesichts „zellfrei“ erzeugter Impfgeschwülste geboten erscheinende „Modifikation der Zellenlehre“149 (Borst [1936], S. 145) erfordere nicht, der Zellularpathologie grundsätzlich abzuschwören: „Wir brauchten bei der Annahme, daß Leben nicht ausschließlich an kernhaltiges Protoplasma von Zellstruktur gebunden sei, nicht zu jenen Zeiten zurück zu kehren, welche aus ,ungeformten Blastemen‘, Zellen und Gewebe der verschiedensten Art hervorgehen ließen, sondern in unserem Falle würde es sich nur um die Möglichkeit handeln, daß aus einem bestimmten Gewebsmaterial nach Entfernung oder Zerstörung aller Zellen unter gewissen Umständen wieder das gleiche bestimmte Gewebe unter Neubildung von Zellen hervorgehen könnte.“ (ebd., S. 145-146) Dass die „Kleinzellen [...] aus dem Blute ,aufgewacht‘, also ,aus flüssiger Lebenssubstanz‘ aufgetaucht“ wären (ebd., S. 152-153), rechnet Borst zu den „phantastischen Deutungen“, zu denen er sich „nicht bekennen“ wolle (ebd., S. 153).150


Borsts „Kleinzellen“-Postulat würde allerdings hinfällig, sobald „sich [...] die Kleinschen Filtrate tatsächlich als zellfrei“ erweisen sollten (Höra [1937], S. 3).151 Dann liefe beim Krebs „nach den bisherigen Erfahrungen mit dem Rous-Sarkom“152 (ebd.) alles auf virale Ätiologie hinaus. Der Begriff „viral“ ist im damaligen medizinischen Sprachgebrauch doppeldeutig: Wo von einem Virus die Rede ist, kann entweder ein belebtes, „vermehrungsfähiges Agens“ (parasitäre Mikrobe) gemeint sein, das „offenbar die Zellen des Wirtstieres nach Art einer Infektion befallen und sie zu nunmehr bösartigem Wachstum anregen (müsste, M. W.)“ (Höra [1937], S. 3), oder aber „der Malignitätsfaktor, das sog. Ens malignitatis (ist, M. W.) ein Wuchsstoff fermentativer oder hormonaler Art“ (Borst [1931], S. 1787, Sp. 2), der gesunde Zellen in Krebszellen umwandelt, sie kanzerisiert.153 Für die „Belebtheit des Agens im Filtrat“ (Lüdtke [2002], S. 43), also die Infektionstheorie, spreche im Falle der Rous-Sarkome, „dass das Agens zu unverminderter Vermehrung fähig war. Bei einem chemischen Stoff hätte sich mit der Verdünnung des Geschwulstmaterials eine fortschreitende Abschwächung einstellen müssen“ (ebd. S. 42).154 Die Annahme eines parasitären Erregers habe außerdem für sich, „dass der Zusatz von Chloroform, das Lebewesen abträglich ist, deutlich die Virulenz des Virus beeinträchtigte bzw. gänzlich aufhob, so dass es nicht mehr tumorbildend wirkte“ (ebd., S. 43).


Infektionstheorie der Geschwulstentstehung (Lothar Heidenhain, Ferdinand Blumenthal)


Dass keine sachlichen Momente die Infektionstheorie rechtfertigten, sondern ein seelisches Motiv zu ihr „verführe( )“, gibt Borst (1928), S. 11, Sp. 1, zu bedenken: Die „Idee, daß es ein äußerer Feind ist, der den Krebs erregt, ein pflanzlicher oder tierischer Parasit“, nähre die Hoffnung, dass man sich vor diesem „Feind [...] hüten und schützen könnte“155 (ebd.; vgl. Teutschlaender [1933/1934], S. 526), doch sei hier der Wunsch der Vater des Gedanken. So hatten seit 1886, als in Deutschland erstmals ein angeblicher Krebsparasit identifiziert wurde156, die „Einwände gegen einen spezifischen belebten Erreger“ des Krebses (ebd., S. 11, Sp. 1) ein deutliches Übergewicht erlangt, insbesondere in Anwendung auf den Krebs des Menschen:




	Einwand I: >Krebs steckt nicht an.< – Blumenthal157 (1934), S. 113, schreibt: „(E)ine Infektionsgefahr, wie sie etwa bei der Tuberkulose besteht, (ist, M. W.) beim Krebs ausgeschlossen“. Für Borst (1928), S. 11, steht fest: „(N)ichts spricht für eine Kontagiosität der Geschwulstkrankheit, nichts für eine Infektiosität der Sekrete oder Ausscheidungen der Geschwulstträger oder des Geschwulstmaterials selbst“, weil sich sonst jeder Arzt bei einer Krebsoperation anstecken müsste158 und Krebsepidemien an der Tagesordnung wären. Heidenhain159 (1938), S. 17, hingegen attestiert der Krebskrankheit am Beispiel der von ihm untersuchten „extrem hohen Krebssterblichkeit in Südbaden“ den Charakter „einer endemischen Seuche, und dies nicht als Bild, sondern im eigentlichen Sinne des Wortes“. „Zweit- und Mehrerkrankungen“ (Heidenhain [1939], S. 609), insbesondere das gehäufte gleichzeitige Auftreten von Krebs bei Ehegatten (ebd., S. 608: „Cancer à deux“160) gelten ihm als Indiz für die „Virusnatur des Erregers“ (Heidenhain [1938], S. 17), der durch Schmierinfektion161 übertragen werde. Dass man auch ohne jeden Kontakt zu Krebskranken Krebs entwickeln könne, lässt Heidenhain ebd., S. 16, auf einen Erreger schließen, der „in der Umwelt des Menschen fast überall vorhanden“ sein dürfte. Gesetzt, die Ubiquität eines Krebsvirus träfe zu, tritt die Krankheit allerdings wesentlich seltener auf, als die Verbreitung ihres Erregers erwarten lässt. Diese Diskrepanz erklärt Heidenhain (1939), S. 611, damit, dass das Krebsvirus „wahrscheinlich ein durchaus anderes als die bekannten Erreger von Infektionskrankheiten“ (Heidenhain [1939], S. 611) darstelle, weil es die besondere Eigenschaft besitze, „in einem Latenzstadium in unserer Umwelt“ zu leben (Heidenhain [1938], S. 17).162 Krebs breite sich deswegen zumindest beim Menschen „in längerem Zeitraum als die alltäglichen infektiösen Erkrankungen“ aus (Heidenhain [1939], S. 610), sei aber nichtsdestoweniger als „Seuche“ zu betrachten (ebd.) – Dass Krebs beim Menschen tatsächlich endemisch auftreten könne, räumt Borst (1928), S. 13, Sp. 1, ein, begründet dies aber, der Infektionstheorie widersprechend, mit „unspezifische(n) parasitäre(n) Noxen“163. „Unspezifisch“ meint, dass der so bezeichnete Faktor bei der Geschwulstentstehung nur gelegentlich eine Rolle spielt und dass er, sollte er nachweislich einmal im Spiel sein, nicht zwingend Krebs erzeugt bzw. zu übertragen vermag.164 Borst bringt damit zum Ausdruck, dass der postulierte spezifische, bei allen Krebserkrankungen den Ausschlag gebende, d.h. universale Malignitätsfaktor165 unter keinen Umständen mit einem stets bloß potentiell tumorogen wirkenden Virus (exogenen Parasiten) identifiziert werden könne. Ein belebtes Virus sei demzufolge weder obligatorisch an der Entstehung maligner Geschwülste beteiligt noch könne es allein für sie verantwortlich gemacht werden – ebenso wenig wie physikalische oder chemische Reize, aus deren Vielzahl Blumenthal (1932), S. 133, „Erdgase“ und „Radiumemanation“ herausgreift, um Heidenhains „Cancer à deux“ plausibel zu machen (Folge chronischer Exposition gegenüber „gleichen äußeren Einflüsse[n]“ [ebd.]). Blumenthal bezweifelt, dass die Krebsbildung bei Paaren auf „Ansteckung“ basiere, schränkt allerdings ein, dies zeitlich zurückzuverfolgen sei „besonders schwer, weil der Krebs Jahre, ja ein Jahrzehnt und mehr brauchen kann, um als Geschwulst erkennbar zu werden“ (ebd.): „Wer will da feststellen, ob vor so langer Zeit Infektion vorgelegen hat?“ (Blumenthal [1934], S. 110) Wie Borst glaubt auch Blumenthal nicht daran, dass Krebs bei Mäusen und Menschen durch einen belebten Erreger exogener Herkunft spezifisch verursacht werde. Gleichwohl schließt er, anders als Borst, die virale Ätiologie maligner Geschwülste nicht grundsätzlich aus und bringt alternativ zum exogenen Parasiten ein unbelebtes Virus endogener Provenienz (chemisches Agens) ins Spiel.166 Blumenthal nimmt an, dass Zellen, bevor sie entarten, durch unterschiedliche Reize, unter ihnen durchaus auch Parasiten, veranlasst werden, dieses spezifische Krebsagens (ebd., S. 93: „Virusenzym“)167 selber zu bilden. In Analogie zu den durch zellfreie Filtrate erzeugten Impfgeschwülsten bei Hühnern (Rous-Sarkomen) hält er für denkbar, dass sich auch aus menschlichen Krebszellen jenes virale Agens separieren lasse bzw. dass ulzerierende Geschwülste es freisetzten. Seiner Bindung an Krebszellen ledig, könne das Malignitätsferment dann gesunde Zellen infizieren – theoretisch auch solche in einem anderen Organismus („Ansteckung“). Dabei würde das mutmaßliche Krebsagens dann übergangsweise zu einem exogenen Faktor, dessen stoffliche Persistenz allerdings äußerst fraglich erscheint, zumal es nicht imstande ist, sich selbst zu reproduzieren. Wenn trotzdem „Infektion mit Krebsmaterial“ (ebd., S. 111), die insbesondere bei Ärzten gelegentlich vorkomme, in einigen Fällen Tumorbildung nach sich gezogen habe168, sei dies als künstliche Krebsbildung nach Art der Impfgeschwülste zu deuten, ohne dass eine Berechtigung bestünde, für Spontankrebse den gleichen Entstehungsmechanismus anzunehmen. „(E)ine direkte, spontane, nicht künstlich herbeigeführte Ansteckung von Mensch zu Mensch (ist, M. W.) bisher nicht einwandfrei nachgewiesen“, gibt Blumenthal ebd., S. 112, bedingt Entwarnung, ohne deswegen die Infektionshypothese als erledigt zu betrachten.


	Einwand II: >Die Krebskrankheit lässt jene Symptome vermissen, die für Infektionen charakteristisch sind.< – Borst (1928), S. 12, Sp. 2, schreibt, dass beim Krebs „alle klinischen Zeichen einer Infektionskrankheit fehlen“, die sich infolge einer immunologischen Reaktion des Organismus auf einen vermeintlichen Krebsparasiten unweigerlich einstellen müssten (siehe ebd., S. 12, Sp. 1). Die Symptomlosigkeit gilt damit als Beleg der Nichtexistenz eines Krebserregers. Auch die Geschwülste selbst „erscheinen nicht, wie die Veränderungen bei Infektionskrankheiten, als Abwehrerscheinungen gegen äußere Reize“ (Teutschlaender169 [1927], S. 249; siehe auch ebd., S. 247). Wo solche geweblichen Reaktionen aufträten, handle es sich stets um nichtmaligne, entzündungsbedingte Gewebs-um- statt -neubildungen (Granulome; siehe z.B. Teutschlaender [1927], S. 225-226, und Borst [1941], S. 9, Sp. 1). Teutschlaender (1927), S. 251, wettert deshalb gegen die „sensationslüsterne Tagespresse“, die dem Publikum unkritisch jede neue „Entdeckung des oder eines Krebserregers auf( )tischt“, wodurch „eine völlig unbegründete Ansteckungsfurcht und Krebsangst gezüchtet“ werde (vgl. ebd., S. 223). Weil sie das „Schreckgespenst der Ansteckung“ verbreite, bezeichnet der Innsbrucker Anatom und Embryologe Prof. Dr. Alfred Greil (1876-1964) gar die Infektionstheorie selbst als „Krebsschaden der Krebsforschung und -behandlung“ (zit. nach Gemünd [1930], S. 203). An der Theorie festzuhalten, verlangt von ihren Verfechtern, das Ausbleiben immunologischer Reaktionen auf den „Krebsparasiten“ mit dessen Anwesenheit im Organismus in Einklang zu bringen.170 Behauptet wurde daraufhin eine friedliche Symbiose zwischen Parasit und Zelle, die schon vor deren Kanzerisierung Bestand gehabt hätte. Dass die Infektion nicht unmittelbar Krebs erzeuge, wird damit erklärt, dass der Erreger im Organismus erst aktiviert, der Symbiont von einem apathogenen Stadium in ein pathogenes überführt werden müsse. Das spezifische Krebsagens entsteht also nach dieser Theorie endogen, selbst wenn es als Zellparasit herkunftsmäßig als exogen anzusehen ist (siehe ausführlich S. 64-66 u. 67-69 der vorgelegten Arbeit).171



	Einwand III: >Wäre Krebs eine Infektionskrankheit, müssten in jeder malignen Geschwulst Viren oder sonstige Parasiten nachweisbar sein, was jedoch nicht der Fall ist.< – Nun ist nicht auszuschließen, dass Viren, selbst wenn das menschliche Auge sie unter Einsatz des Elektronenmikroskops nicht gewahrt, trotzdem „ultravisibel“ anwesend sind, eventuell nur als apathogene Sporen. Gesetzt den Fall, man wüsste aber einmal definitiv, dass die Zellen einer malignen Geschwulst kein belebtes Virus beherbergen – wäre die Infektionstheorie dann wirklich vom Tisch? Nein, meint Haagen (1937), S. 53, denn es sei „nicht [...] ganz unmöglich, auch für [...] Tumoren eine Virusätiologie anzunehmen“, bei denen „der Nachweis eines solchen Virus noch nicht gelungen ist“. Die Erklärung liefert „meine Theorie, daß das Virus nur induzierend auf die Umwandlung der normalen Zelle in eine Tumorzelle wirkt“ (ebd.), d.h. die Zelle zu ziellosem Wachstum anregt, ohne dieses weiter unterhalten zu müssen: „(I)n den fertigen Primärgeschwülsten können die Parasiten verschwunden sein“ (Teutschlaender [1927], S. 238). Dem vermeintlichen „Krebserreger“ wird hier erneut die Rolle eines unspezifischen exogenen Reizes zugewiesen, der eine endogene Reaktion auslöst und so den spezifischen Malignitätsfaktor aktiviert oder allererst entstehen lässt. Über dessen „Wesen“ kann diesmal nicht spekuliert werden. Als spezifischen Krebsfaktor kann man sich zwar grundsätzlich ebenso einen Parasiten denken wie als unspezifischen (Symbionten-Hypothese). Doch wo optisch – so lautete ja Einwand III – nichts auf ein belebtes Virus hindeutet, muss die Theorie viraler Geschwulstentstehung alternativ ein unbelebtes, chemisches Agens in Anspruch nehmen, in welchem Blumenthal und Teutschlaender ein Enzym oder Hormon vermuteten. – Ob ein infektiöses Agens, welcher „Natur“ auch immer, nicht nur bei Hühnern (Rous-Sarkome), sondern auch beim Menschen angenommen werden muss, um die Geschwulstbildung ursächlich aufzuklären, ist nur anhand der Interpretation weiterer experimenteller Befunde (siehe die folgenden Ausführungen zu „Einwand IV und „V“) zu entscheiden: „Einzig beweisend in ätiologischen Fragen ist das erfolgreiche Experiment.“ (Teutschlaender [1927], S. 233)


	Einwand IV: >Die in malignen Geschwülsten gefundenen intrazellulären Parasiten haben sich erst nachträglich angesiedelt und können folglich für die Entstehung der Tumoren nicht verantwortlich, d.h. nicht der mutmaßliche Krebserreger sein.< – Barker (1925), S. 237, schreibt: „Krebs (ist, M. W.) der Anlaß zu [...] Keimansammlung“, nicht aber „umgekehrt die Keimansammlung die Ursache von Krebs“. Ebd., S. 34, vermutet er, „der günstige Nährboden könnte sie (= Mikroorganismen, M. W.) angelockt haben“. Teutschlaender (1927), S. 231, spricht vom lediglich „sekundäre(n) Eindringen harmloser Saprophyten“, d.h. pflanzlicher Mikroorganismen (Bakterien, Pilze), die nicht parasitierten172 und sich hauptsächlich in ulzerierten Karzinomen fänden (siehe Lüdtke [2002], S. 9-11). Ein Großteil der Krebsforscher stellte in Abrede, dass es sich bei den intrazellulären Befunden überhaupt um Mikroben handle. Ernst von Leyden „glaubte [...], in den von ihm Vogelaugen genannten Einschlüssen in den Krebszellen (den, M. W.) Erreger (der Krankheit, M. W.) gefunden zu haben. Die Vogelaugen, die den in Symbiose mit den Zellen lebenden Parasiten darstellen sollten, wurden von allen Pathologen abgelehnt, teils als degenerierte Leukocyten, teils als Kunstprodukte angesehen“ (Blumenthal [1932], S. 130-131). Bei Lüdtke (2002), S. 10, ist in diesem Zusammenhang u.a. von der „Wirkung des Fixiermittels“ die Rede, bei Teutschlaender (1927), S. 231, von nachträglichen „Verunreinigungen“ des Untersuchungsobjekts. Gelänge es doch, in malignen Geschwülsten Parasiten eindeutig nachzuweisen, ist dies natürlich noch kein Beweis für deren Beteiligtsein an der Krebsentstehung: „Unter den Versuchen, Erreger in Geschwülsten nachzuweisen, müssen wir [...] unterscheiden: a) diejenigen, in welchen bloß mikroskopische Befunde erhoben wurden und b) solche, in welchen die Isolierung, evtl. auch die Reinzüchtung von Parasiten und die Erzeugung von Krebsbildungen mit demselben gelang.“ (ebd., S. 230)173 Misslingt ein solcher Versuch (siehe Lüdtke [2002], S. 21), erscheint die Infektionstheorie des Krebses (virale Ätiologie) widerlegt. Doch lässt auch das negative Resultat Interpretationsspielraum. So kann man sich etwa auf die Position zurückziehen, der „wirkliche“ Krebserreger sei bloß noch nicht gefunden. Oder man beharrt darauf, ihn gefunden zu haben, und die Geschwulstbildung sei im Experiment nur deshalb ausgeblieben, weil das Virus eines Kofaktors ermangelte. Diesem könnte z.B. obliegen, Zellen empfänglich für die Infektion zu machen, sie für das Virus gleichsam aufzuschließen, oder aber den „Krebserreger“, gleichgültig, ob belebt oder unbelebt, allererst zu aktivieren, ihn aus einem avirulenten in ein virulentes Stadium zu überführen. Der (exogene oder endogene) Kofaktor wäre nach diesem Verständnis als unspezifisches Kanzerogen zu kennzeichnen, das Virus hingegen als spezifisches, auch wenn es diese Rolle nur unter bestimmten Voraussetzungen auszufüllen vermag.


	Einwand V: >Die mit zellfreien Filtraten erzeugten Impfgeschwülste stimmen mit dem Ausgangstumor histologisch stets überein, was gegen Infektion und für Transplantation spricht.< – Zweifel an der Infektionstheorie machen vor allem fest an der „Tatsache der histologischen Gleichartigkeit von Tumor des Ausgangstieres und Tumor des Impftieres“, wie Höra (1937), S. 3, die „Erfahrungen mit dem Rous-Sarkom“ zusammenfasst.174 Auch Blumenthal (1934), S. 93, unterstreicht, dass das Rous-Agens „immer diejenige Tumorart hervorruft, aus der es stammt, und sogar an der Stelle, wo die betreffenden Substanzen nicht vorhanden sind, diese bildet175, wie z.B. ein Osteochrondro-Sarkom176 in der Muskulatur eines Huhnes“ (siehe auch Graffi/Bielka [1959], S. 512). Die „Tatsache, dass der zellfreie Impftumor immer den histologischen Charakter des Ausgangsmaterials aufweist“ (Borst [1941], S. 9, Sp. 1), spreche eindeutig dafür, dass wider den äußeren Anschein „die Filtrate nicht unbedingt zellfrei waren“ (Teutschlaender [1927], S. 242), d.h. statt einer gemutmaßten Infektion eine erfolgreiche Transplantation177 sich ereignet habe. So kann sich Teutschlaender (1935b), S. 36, das Entstehen „immer wieder de(s)selbe(n) Tumor(s) [...] nur durch Zellübertragung erklären oder durch ‚subzelluläre Transplantation‘ im Sinne einer Übertragung zwar nicht lebender Tumorzellen als solcher, sondern ihrer wesentlichen Bestandteile, sowohl des Malignitätsfaktors [...] wie des Differenzierungspotentials. Im Gegensatz zu( ) (Gustav, M. W.) Klein möchte ich also selbst in der sogenannten zellfreien Übertragung der Roustumoren [...] eine subzelluläre Transplantation [...] sehen.“ Borst wie Teutschlaender widersprechen der Infektionstheorie, weil sie in einem Virus keinen Garanten für die bei den Rous-Sarkomen allseits bestätigte Gewebespezifität der Übertragung zu erkennen vermögen. Ein Krebserreger müsste im Organismus eines mit Tumorlysat geimpften Tieres doch alle möglichen Zellen infizieren können und somit differente Geschwulsttypen erzeugen – da ergäbe sich eine histologische Entsprechung von Ausgangs- und Impftumor rein zufällig und dürfte niemals durchgängig auftreten. Dass das Krebsagens sich so verhalte, „als ob es ein ultramikroskopischer Repräsentant der Geschwulstzelle sei“, gesteht Heidenhain (1938), S. 2, den Gegnern der Infektionstheorie zu – und besteht trotzdem auf virale Ätiologie. Um der Mannigfaltigkeit maligner Tumoren Rechnung zu tragen, postuliert Heidenhain den einzelnen Geschwulsttypen korrespondierende „Varianten des Virus [...] oder durchaus verschiedene Arten, deren jede sich nur auf einem seiner Art und seinen Bedingungen gemäßen Gewebe erhalten und Geschwülste erzeugen kann (Histotropie178, M. W.)“ (ebd.). Jedem Geschwulsttyp wird ätiologisch also mit einem besonderen Virus oder einer Virusvariante in Verbindung gebracht.179 „(A)uch (Gustav, M. W.) Klein nimmt eine Verschiedenheit seiner Agentien an, die spezifisch sein sollen für jede einzelne Tumorart“ (Borst [1937], S. 1251, Sp. 2), d.h. jeweils nur „auf ganz bestimmte Gewebe wirken“. „Von einem spezifischen invisiblen Universalkrebserreger kann also keine Rede sein“ (ebd.), triumphiert Borst. Blumenthal (1934), S. 34, kommt zu dem Schluss, „daß die Vielheit und verschiedene Art der Parasiten [...] der Annahme entgegensteht, daß wir in einem derselben den universalen Krebserreger zu sehen haben“. Unter diesem Gesichtspunkt wird das bislang zentrale Problem, ob das mutmaßliche Krebsvirus nun belebter oder unbelebter Natur sei, gleichgültig: Den „spezifische(n) Erreger [...] durch einen spezifischen Faktor, einen Wuchs- oder X-Stoff“ abzulösen, kleidet für Borst (1928), S. 13, Sp. 2, bloß „das alte Rätsel in ein anderes, nicht einmal ganz neues Gewand“ (vgl. Borst [1933/1934], S. 515-516). Borst (1931), S. 1788, Sp. 1, hält es für von vornherein unwahrscheinlich, „daß es einen spezifischen Stoff geben soll, welcher das Wachstum der Gewebe der allerverschiedensten Tierarten und des Menschen aus der Bahn bringen soll. Wie der Universalkrebserreger, so wird auch das Universalkrebsenzym nicht gefunden werden“ (vgl. Borst [1941], S. 8, Sp. 1).180 Die Kopplung des „Malignitätsprinzip(s)“ mit einem „ganz spezifische(n) morphogenetische(n) Prinzip“ (Graffi/Bielka [1959], S. 512) erschien mit dem Universalitätsgedanken – sowohl über Artgrenzen hinweg als auch innerhalb ein und derselben Art – unvereinbar. Von den Gegnern der Infektionstheorie wurde aber bekanntlich nicht bloß die Universalität des „Krebsvirus“ bestritten, sondern schlichtweg seine Existenz – oder zumindest seine Beteiligung an der Krebsentstehung über den Spezialfall der Rous-Sarkome hinaus. Nachzuweisen, dass virale Ätiologie nicht bloß auf maligne Hühnertumoren zutreffe, sondern auch bei Säugetierkrebsen, den Krebs des Menschen einbegriffen, die Conditio sine qua non darstelle, musste die Anhänger der Infektionstheorie folglich vorrangig umtreiben. Den Nachweis zu führen, stellte die experimentelle Krebsforschung vor die Aufgabe, „durch die Einwirkung von Krebsgewebe (oder zellfreier Filtrate, M. W.), das Gewebe des Versuchstieres selbst zur krebsigen Wucherung anzuregen, d.h. neue im histogenetischen Sinne primäre Geschwülste zu erzeugen. Wenn das gelänge, dann könnte man sagen, nicht die übertragenen Krebszellen sind weiter fortgezüchtet worden, sondern Parasiten (oder unbelebte virale Agentien, M. W.), die mit ihnen übertragen wurden, haben bis dahin gesunde Krebszellen infiziert“ (Blumenthal [1932], S. 134; vgl. Blumenthal/Auler/Meyer [1924], S. 409). So wie oben histologische Übereinstimmung von experimentell erzeugtem Tumor und Ausgangstumor das Kriterium dafür darstellte, auf zelluläre Transplantation zu schließen, soll nun also umgekehrt histologische Differenz die Annahme einer Infektion als Ursache der Geschwulstbildung als richtig erweisen.181 Histologische Differenz zu erzielen bzw. zu untersuchen, unter welchen Bedingungen sie sich einstellt, sind empirisch folgende Wege beschreitbar:







	homologe182 Übertragung von Krebszellen (Transplantation): Caspari183 (1933/1934), S. 551, berichtet, als erstem sei es „(Henri?, M. W.) Morau (1860-?, M. W.) im Jahre 1894 gelungen [...], den Krebs einer Ratte durch Überimpfung von Krebsmaterial auf eine andere Ratte zu übertragen“184, und „(der dänische Veterinärmediziner und Pathologe Carl Oluf, M. W.) Jensen (1864-1934, M. W.) in Kopenhagen“ habe „im Jahre 1903185 uns gelehrt [...], daß man derartig erzeugte bösartige Geschwülste (= Mäusesarkome, M. W.) weiter verimpfen und durch ständige Fortsetzung solcher Impfungen in Generationen weiter züchten kann“ (vgl. Wolff, J. [1907], S. 533). „(E)s setzte darauf die sogenannte Transplantatforschung ein, d.h. die Erforschung der Entstehung von Geschwülsten aus übertragenen Tumorstückchen“ (Blumenthal [1930], S. 749). Den Krebs des Menschen betreffend, berichtet Blumenthal (1934), S. 111, über den 1926 publizierten „Selbstübertragungsversuch eines Brustkrebses von (Prof. Dr. med. Hans, M. W.) Kurtzahn (1890-1943, M. W.), der „ein negatives Resultat“ zeitigte, obwohl der Königsberger Chirurg „eine große Menge Krebsgewebe sich eingeimpft hatte“ (siehe Kurtzahn [1926], S. 527-532; vgl. Blumenthal [1930], S. 776, und Bauer, K. H. [1949], S. 441). „(D)rei subkutane Transplationen eines zellreichen Szirrhus“ waren in Nekrose übergegangen und vom Organismus resorbiert worden (Kurtzahn [1937], S. 5), ohne dass es zu einer Krebsbildung kam. Die Tumorzellen seien ebenso zugrunde gegangen, wie es bei transplantierten gesunden Zellen (ebd., S. 5-6: „homoplastisch überpflanztes normales Epithel“) der Fall wäre186; „(i)rgendwelche späteren Folgen [...] haben sich nicht eingestellt“ (ebd., S. 6; vgl. Kurtzahn [1926], S. 527, 529, 532 u. 536). Wenn nun Krebszellen tatsächlich ein Virus enthielten, das gesunde Zellen zu kanzerisieren vermöchte, so hätten gerade das Misslingen der Transplantation und die Nekrose des Transplantats einer Infektion gehörig Vorschub leisten müssen.187 Das Virus wäre dann nämlich seiner Bindung an die Tumorzellen ledig geworden und in die Zirkulation geraten – und hätte unweigerlich Geschwulstbildung ausgelöst. Da diese jedoch ausblieb, resümiert Kurtzahn: „Das Ergebnis meiner Arbeiten spricht in hohem Maße gegen die Infektionstheorie des Krebses“, „soweit drei Versuche [...] etwas beweisen können“ (ebd., S. 6) – und, so lässt sich hinzufügen, soweit man keine erworbene Immunität188 gegen das mutmaßliche Krebsvirus unterstellt (siehe Anm. 158 der vorgelegten Arbeit) oder sich auf zeitweilige Apathogenität des Virus beruft.


	heterologe189 Übertragung von Krebszellen (Transplantation): Bittmann/Goldfeder (1929), S. 230, zufolge sind „Transplantationen maligner Tumoren auf artfremde Individuen [...] möglich“, allerdings nur „an Embryonen“190. So sei nach „Transplantation menschlicher Tumoren auf Hühnerembryonen“ bei diesen „Tumorwachstum entstanden“, wobei es sich „um einen histologisch neu entstandenen Tumor handelt(e), der vom geimpften Tiere nach der Impfung mit dem artfremden Tumor produziert worden war“ (ebd.; vgl. ebd., S. 237-238). Die Krebszellen seien folglich im Fremdorganismus nicht angewachsen (ebd., S. 230: „heteroplastische Transplantation“), sondern hätten diesen dazu veranlasst, selbst maligne Geschwülste zu bilden. Es hat mithin den Anschein, als habe sich diesmal – nach dem immunologisch bedingten Zerfall des heterologen Transplantats (vgl. Heidenhain [1928], S. 1343, Sp. 2) – tatsächlich eine Infektion ereignet, während sie nach der Nekrose homolog übertragenen Geschwulstgewebes ausblieb (siehe oben). Dieser Befund nährt einerseits neue Spekulationen zur Existenz eines universalen, artübergreifend pathogenen Krebsvirus. Zum anderen gibt er das Rätsel auf, warum eine heterologe Transplantation offenbar ein höheres Geschwulstbildungspotential besitzt als eine homologe, wenn doch in beiden Fällen davon ausgegangen wurde, dass ein durch Nekrose frei gewordenes Virus den Ausschlag geben müsse. Behauptet man hingegen, dass das Krebsgewebe nach Transplantation überlebt habe und trotzdem „der Impftumor nicht von den verpflanzten Krebszellen, sondern von infizierten Normalzellen des Wirtes (= Impftieres, M. W.) aus(ginge, M. W.)“ (Borst [1937], S. 1252, Sp. 1)191, bleibt der Vorgang der Infektion opak. Derartige Ungereimtheiten lassen es verfrüht erscheinen, an dem „Dogma“ zu rütteln, „daß nur die unversehrten Krebszellen imstande seien, Tumoren aus sich heraus zu erzeugen“ (Blumenthal [1934], S. 84). Dass der Impftumor sich vom Ausgangstumor histologisch unterscheidet, lässt neben der Infektionshypothese nämlich auch die Interpretation zu, es „könnte von den Krebszellen ein Reiz auf das umliegende Gewebe ausgehen, worauf dieses zu canceröser Wucherung veranlaßt würde [...]. (Appositionelles Wachstum).“ (ebd.; siehe auch Kurtzahn [1926], S. 522)192 „Die Krebsnatur so erzeugter Geschwülste wird nicht mehr bestritten“ (Blumenthal [1932], S. 134), der Begriff „Infektion“ aber strikt vermieden. Teutschlaender z.B. wolle „lieber von Induktion sprechen“ (ebd., S. 135). Für Blumenthal ist das nicht einzusehen. Wo die „Erzeugung von histologisch neuartigen Tumoren mit heterologem bösartigen Gewebe“ (ebd., S. 142) gelang, hält er den Ausdruck „Infektion“ für absolut angemessen: „Das, was infiziert, wäre nur nicht parasitär, sondern cellulär [...]. Von einer Transplantation kann überhaupt keine Rede sein, denn die in diesen Fällen transplantierten Zellen bilden gar keine Tumoren.“ (ebd., S. 135) – Heidenhain (1939), S. 604, erinnert an die „Versuche (des Berliner Chirurgen Franz, M. W.) Keysser (1885-1942, M. W.), Geschwülste des Menschen auf Mäuse zu übertragen“ (siehe Keysser [1920])193, also ebenfalls eine heterologe Transplantation vorzunehmen. Es „entstanden [...] bösartige Geschwülste, aber nicht aus Menschen-, sondern aus Mäusegewebe. Natürlich! Denn es ist undenkbar, dass normale menschliche Gewebe oder Geschwülste des Menschen im Körper der Maus an- und fortwachsen“ (Heidenhain [1939], S. 604-605; vgl. Heidenhain [1928], S. 1343, Sp. 2, und Blumenthal [1930], S. 770). Vielmehr sei „das vermutlich in den Geschwulstzellen enthaltene ‚unbekannte Agens‘ der Geschwulstbildung frei geworden“ (Heidenhain [1939], S. 605), das „auf Epithel wie Bindegewebe wirkt“ (ebd., S. 606), d.h. qua Infektion sowohl Karzinome als auch Sarkome erzeugen könne.


	homologe Übertragung zellfreien Tumorlysats (Impfung): Keysser (1913), S. 1665, Sp. 1, schreibt: „Da bei der Impfung in Organe mit [...] minimalen Mengen des Tumormaterials eine Tumorentwicklung sich erzielen ließ, lag der Gedanke nahe, ob es überhaupt die Krebszellen sind, denen eine Bedeutung für die Weiterimpfung zukommt. Ich stellte deshalb Versuche mit zellfreiem Impfmaterial an.“ Mit Mäuseaszites und mit „durch Zentrifugieren vollkommen zellfrei gemachte(m)“ Tumorfiltrat (ebd.) gelang es Keysser homolog, Geschwulstbildung zu erzielen: „Diese [...] Befunde sprachen dafür, daß sich in einem Material, in dem makroskopisch keine Krebszellen vorhanden sind und mit dem sich erfolgreiche Impfungen ausführen lassen, Virus vorhanden sein muß, das unabhängig von Krebszellen in der Lage ist, die Neubildung von Geschwülsten zu erzeugen“ (ebd., S. 1665, Sp. 1-2). Da Ausgangs- und Impftumor einander histologisch entsprachen, zieht Keysser die Parallele zu den „von dem Amerikaner Peyton Rous im Rockefeller-Institut vorgenommenen Untersuchungen über die Filtrierbarkeit eines Hühnersarkoms“ (ebd., S. 1665, Sp. 2; siehe Anm. 152 u. 174 sowie S. 32 u. 35-36 der vorgelegten Arbeit). Zellfrei-homologe Übertragung, und zwar von malignen Hautwarzen, gelingt außerdem beim Kaninchen („Shope-Papillome“), wobei als Agens ebenfalls ein Virus angenommen wurde (siehe z.B. Höra [1937], S. 4-5).194 Da die „Umwandlung der Papillome in echtes Karzinom [...] nur beim Hauskaninchen erfolgt“ (ebd., S. 5), nicht aber beim Wildkaninchen, betont Höra: „Mit einem Universalkrebserreger hat dies Virus also nichts zu tun. [...] Auch das Shope-Virus ist nur ein Sonderfall aus der großen Gruppe der Stoffe, die wohl bestimmt mitschuldig sind an dem Zustandekommen des bösartigen Wachstums, die allein dies aber auch nicht vermögen. [...] Wir wissen noch nichts über die Natur des Unbekannten, das außer dem Erreger [...] noch erforderlich ist zu einer Geschwulst-entstehung. Beim Vergleich der beiden Kaninchenrassen tritt dies Unbekannte als offenbar rassenmäßig (= erblich, M. W.) bedingte Disposition auf.“ (ebd., S. 6) – Eine homologe Übertragung zellfreien Tumorlysats beim Menschen ist dem Verfasser der vorgelegten Arbeit in der Literatur nicht begegnet, wohl aber ein bakteriologisches Humanexperiment mit angeblich spezifischem Krebserreger, durchgeführt gemäß des dritten Kochschen Postulats (siehe Anm. 173 der vorgelegten Arbeit). Teutschlaender (1927), S. 240, schreibt: „Als ‚the ultimate cause of cancer‘ bezeichnet Ochsner den 1919 von (dem Chicagoer Arzt John, M. W.) Nuzum entdeckten Streptokokkus. Nuzum selbst gibt an, seinen Mikrokokkus regelmäßig aus menschlichen Brustkrebsen isoliert und durch wiederholte Injektionen von Reinkulturen bei einem älteren Manne, der bereits früher Epitheliome gehabt habe [...], Carcinome erzeugt zu haben [...]. Ochsner berichtet über ähnliche Erfolge mit demselben Nuzumkokkus“. Teutschlaender (1927), S. 241, hat allerdings Zweifel, dass damit der „Universalerreger“ des Krebses gefunden wäre, und will bestenfalls an „relativ-spezifisch wirkende Mikroorganismen“ glauben.


	heterologe Übertragung zellfreien Tumorlysats (Impfung): Angeregt durch die heterologen Transplantationsexperimente Keyssers, bemühte sich Heidenhain (1939), S. 608, um den Nachweis, dass man maligne Geschwülste statt mittels Krebszellen auch durch deren vermutlich virushaltige „Zerfallsprodukte195 auf Tiere übertragen [...] kann“. Diesem Plan ging folgende Überlegung voraus: „Keysser hat [...] nach der Transplantationsmethode mit lebenden Tumorzellen (gearbeitet, M. W.) [...]. Nun ist es durch klinische und Tausende von experimentellen Untersuchungen festgestellt, daß Transplantate tierischer Zellen auf ein Tier anderer Art niemals weiterwachsen, sondern zugrunde gehen. [...] So habe ich denn geschlossen, dass in den Fällen Keyssers die übertragenen menschlichen Geschwulstzellen durch Autolyse und lytische Kräfte des Tierkörpers zugrunde gegangen sein müssen, daß demnach die Impfgeschwülste Keyssers durch Wirkung eines in den Zerfallsprodukten des überimpften menschlichen Tumors enthaltenen, Krebs erzeugenden Agens entstanden sein müßten.“ (Heidenhain [1928], S. 1343, Sp. 2) Um den Beweis für seine Schlussfolgerung anzutreten, unternahm Heidenhain Experimente an Mäusen, die folgendermaßen verliefen: „Geimpft wurden intrakutan, subkutan, intramuskulär, intraperitoneal und in die Leber im ganzen 2073 weiße Mäuse, und zwar 1632 mit Geschwülsten (= Tumorlysaten, M. W.) des Menschen und primärem Impfkrebs der Maus (Fortimpfungen), 296 mit Mäusekrebs, 145 mit Rindergeschwülsten.“ (ebd., S. 1344, Sp. 1) Die am 2. August 1927 abgeschlossene Auswertung der Tierversuche196 ergab „im ganzen 83 an bösartigen Geschwülsten gestorbene Mäuse; 11 dieser trugen 2 Geschwülste“ (ebd.). In fünf Fällen war die Geschwulst an der Impftstelle entstanden. Bereits dabei fiel auf, dass durch Verimpfung eines Karzinoms ein Sarkom und umgekehrt durch Verimpfung eines Sarkoms ein Karzinom entstehen könne197 (siehe ebd.; vgl. Heidenhain [1939], S. 608), was gegen Transplantation und für Infektion spreche. In allen übrigen Fällen „lag [...] eine zweifellose Verschleppung des Krebs erzeugenden Agens auf dem Lymphwege“ (Heidenhain [1928], S. 1344, Sp. 1) oder „auf dem Blutwege“ vor (ebd., S. 1344, Sp. 2). Außerdem berichtet Heidenhain von „Immunitätserscheinungen“ und stark wechselnder „Virulenz der Autolysate“ (ebd., S. 1345, Sp. 1)198, wodurch ebenfalls „Infektiosität im allgemeinen Sinne fast unwiderleglich nachgewiesen“ werde (ebd.).199 Scharfer Kritik sieht sich Heidenhain jedoch durch Fischer-Wasels (1928a), S. 951, Sp. 1, ausgesetzt, der bestreitet, dass „wirklich der Beweis gelungen ist, daß diese aufgefundenen malignen Tumoren Folgen der Autolysateinspritzungen sind“. Fischer-Wasels hält die von Heidenhain dokumentierten Geschwulstbildungen samt und sonders für „Spontantumoren“ (ebd., S. 951, Sp. 2), d.h. Krebsen, die vom Mäuseorganismus auch dann hervorgebracht worden wären, wenn Heidenhains Experimente niemals stattgefunden hätten: „Das Werk von Heidenhain kann als Atlas der Spontantumoren der weißen Maus dienen, zu der wichtigen Frage der Krebsentstehung bringt es keinen Beitrag“ (ebd., S. 953, Sp. 2), lautet das vernichtende Urteil.200 Man könne „höchstens an einen ganz indirekten Zusammenhang zwischen Autolysatinjektion und Tumorbildung denken. Falls die wesentlichen Faktoren für die Entstehung einer Geschwulst in einem Organismus bereits gegeben sind, könnten Injektionen von Tumorautolysaten, Tumorfermenten und ähnlichem die Neigung zur Tumorbildung erhöhen, die Entstehung der Geschwulst beschleunigen“ (ebd., S. 951, Sp. 2); allerdings lieferten Heidenhains Resultate auch dafür keinerlei Anhaltspunkt.201 Anlässlich neuerer Untersuchungen Gustav Kleins (siehe S. 31-31 der vorgelegten Arbeit) wird Fischer-Wasels später eigene Versuche (Übertragung von Mäusetumorbrei auf Ratten und Hähne)202 zu der Frage publizieren, ob „bei den Säugetiertumoren ein spezifisches Agens für die Malignität der Geschwulstzelle“ verantwortlich sei, das „von der spezifischen Krebszelle genau wie beim Rous-Sarkom abtrennbar wäre und eine Art besonderen Ferments, Enzyms oder Virusenzyms darstelle“ (Fischer-Wasels [1936b], S. 158). Anders als Klein oder Heidenhain203 kam Fischer-Wasels ausnahmslos zu negativen Resultaten: Nie lag „eine echte Geschwulstbildung“ vor, sondern stets „eine akut entzündliche oder häufiger eine chronischentzündliche Infiltration [...], obwohl wir sämtliche Tiere monatelang und bis zu ihrem natürlichen Ende beobachtet haben. Der Nachweis eines spezifischen Agens in der Zelle der bösartigen Wirbeltiergeschwülste ist also auf den vorbezeichneten Wegen niemals gelungen.“ (ebd., S. 159) Anders als Fischer-Wasels hält Blumenthal (1934), S. 37, „nicht für denkbar“, dass die von Heidenhain dokumentierten Geschwülste „alles zufällig Spontantumoren gewesen sein sollen“, denn „Heidenhain hat gar nicht mit solchen Zuchten von krebsdisponierten Mäusen gearbeitet“.204 Vielmehr scheine tatsächlich „durch Heidenhain bewiesen zu sein, (dass, M. W.) in dem Menschenkrebs etwas vorhanden sein (kann, M. W.), was von Menschen auf weiße Mäuse übertragen, in einer Anzahl von Fällen für die Geschwulstbildung bei der Maus den Anreger darstellte“ (ebd.). Zur Bestätigung verweist Blumenthal auf eigene Forschungen: „Ich habe [...] mit (Hans, M. W.) Auler Stauungslymphe von menschlichen Mammacarcinomfällen auf 3 Ratten übertragen können. Hier waren nicht Tumorzellen übertragen, denn Tumormasse wurde überhaupt nicht eingespritzt. Einer der Tumoren war ein neuartiger.“ (ebd., S. 97) Während Fischer-Wasels (1928a), S. 952, Sp. 1, betont, dass „bei den bisher anerkannten Methoden experimenteller Geschwulsterzeugung der Tumor sich immer an der Stelle des experimentellen Eingriffs entwickelt habe“ und infolgedessen Heidenhain ankreidet, dass „der Zusammenhang zwischen lokalem Eingriff und Tumorbildung vollständig fehlt“205, erblickt Blumenthal (1934), S. 37, eben darin das „Besondere in den Heidenhainschen Versuchen [...], daß es sich nicht nur handelt um Krebsentstehung an dem Orte der Injektion, wie das meist der Fall ist, wenn wir lebende Tumorzellen einspritzen“ (Transplantation). Gerade die „Krebsbildung, entfernt von dem Orte der Einspritzung“ sowie „die Tatsache, daß die entstehenden Tumoren keineswegs mit den Tumoren, welche eingespritzt wurden, histologisch identisch zu sein brauchen, ja sogar es meistens nicht sind“ (ebd., S. 38), seien schlagende Beweise für deren virale Ätiologie (Infektion). Schließlich wäre es zum Beweis einer „Krebsinfektion“ überhaupt „nicht nötig, daß [...] der Krebs immer an der Stelle der Infektion entsteht. Bei der Krebszellentransplantation muß man das voraussetzen, nicht aber, wenn man eine Infektion durch das Krebsagens annimmt, das leicht in die Zirkulation geraten kann“ (ebd., S. 112; vgl. Heidenhain [1928], S. 1344, Sp. 1). – Anders als Heidenhain konstatiert nun Klein (1935a), S. 42, aufgrund seiner Versuche „zellfreier, heterologer Impfung [...] innerhalb der Nager“206 keine histologische Differenz von Ausgangs- und Impftumor, sondern im Gegenteil deren histologische und morphologische Übereinstimmung. „(D)as wirksame Agens, auch bei zellfreier Übertragung bewahrt die morphologische Tumorspezifität des Ausgangsmaterials“, springt ihm Prof. Dr. med. Robert Hanser (1884-?), der leitende Pathologe im Städtischen Krankenhaus Ludwigshafen, bei (siehe Hanser [1935], S. 38, und Klein [1935a], S. 42). Borst (1937), S. 1252, Sp. 1, spottet: „(D)a nach Klein der gewebliche Typ der zellfrei verimpften Tumoren erhalten bleibt, stehen wir vor dem Rätsel, wie es ein Agens fertig bringen soll, aus arteigenem Normalgewebe ein artfremdes Tumorgewebe hervorzuzaubern“, was den „Umsturz des Spezifitätsgesetzes“ bedeute (ebd., S. 1252, Sp. 2). Solche Kritik dadurch zu entkräften, dass man erneut auf Virusvarianten verweist und deren Tumorspezifität mit Histotropie erklärt (siehe Anm. 178 der vorgelegten Arbeit), steht vor dem Problem, hinter den eigenen Universalitätsanspruch207 zurückzufallen, wonach das Virus absolut spezifisch sei, das „Malignitätsprinzip“ darstelle. Um die Infektionstheorie zu retten, bliebe also den Anhängern einer viralen Ätiologie des Krebses nichts anderes übrig, als ihren Kritikern ein Viruskonzept entgegenzusetzen, das Spezifität, Varianz und Universalität integriert und das nicht bloß gedanklich folgerichtig erscheint, sondern sich auch experimentell bestätigen lässt.208






Aller Vorbehalte zum Trotz sei an dieser Stelle ruhig einmal angenommen, man wäre im Besitz eines theoretisch und empirisch bewährten Viruskonzepts, das die Geschwulstbildung schlüssig auf eine Infektion zurückführte. Auch dann bliebe allerdings fraglich, ob die im Tierversuch gewonnenen Einsichten verallgemeinerbar sind und ausreichen, die Ätiologie maligner Geschwülste des Menschen ebenfalls aufzuklären (vgl. Blumenthal [1927], S. 14). Zunächst gilt allein für die Rous-Sarkome als „bewiesen, daß in- und außerhalb der Tumoren etwas vorhanden ist, mit dem man (sie, M. W.) hervorrufen kann, d.h. dass das Tumoragens bzw. das Tumorprinzip keine Tumorzelle zu sein braucht“ (Blumenthal [1934], S. 94-95). „Beim Säugetierkrebs ist es bisher überhaupt noch nicht geglückt, ein Krebsagens von der Krebszelle zu trennen, und wir können nicht weitergehen, als sagen, daß manches dafür spricht, [...] daß auch hier ein Tumorprinzip existiert“ (Blumenthal [1932], S. 142; vgl. Blumenthal [1934], S. 96 u. 109). Graffi/Bielka (1959), S. 506, meinen: „Es ist durchaus verständlich, daß die Existenz einiger durch Viren oder virusartige Agentien hervorgerufener Tumoren, d.h. subzellulär durch zellfreie Filtrate übertragbarer Geschwülste, ausgereicht hat, um darüber zu diskutieren, ob nicht alle Geschwülste [...] durch ein Virus hervorgerufen werden.“ Doch auch wenn das Rous-Agens, jedenfalls in den Grenzen der Vogelwelt, artübergreifend pathogen ist, Tumoren auch bei Ente und Fasan zu erzeugen vermag (siehe Graffi [1940b], S. 542), gibt es triftige Gründe, den Hühnersarkomen abzusprechen, „die Paradigmata für die Krebsprobleme zu liefern“, und ihre „Sonderstellung“ (Blumenthal [1927], S. 14)209 zu betonen. Diese besteht insbesondere darin, dass Rous-Tumoren „unter Ausschluß infektiösen Materials“ mittels „Teer (Murphy und Landsteiner), Arsenik (Carrel) oder Indol (Carrel)“ (Teutschlaender [1927], S. 245) auch „chemisch induziert( )“ werden können (Graffi [1940b], S. 502). Dieser Sachverhalt (Lüdtke [2002], S. 26: „Provokationsphänomen“210) lässt sich für Teutschlaender (1927), S. 246, nur so deuten, dass das virale Agens anlässlich äußerer Reize in den Zellen entsteht, die daraufhin durch ihr eigenes Produkt kanzerisiert werden. Ein unspezifischer Faktor regte somit die Zelle zur Bildung des spezifischen Malignitätsfaktors an, bei dem es sich entweder um ein endogenes unbelebtes Virus (Ferment, Wuchs- oder Nekrohormon211) handle oder um ein exogenes belebtes Virus (latente Infektion mit apathogenem Symbionten), das unter dem Einfluss des unspezifischen Faktors virulent wird, sich zum Krebserreger entwickelt (vgl. ebd., S. 246).212 Nun ist, anders als beim Huhn, beim Menschen bis dato kein intrazelluläres Virus als krebserzeugend bekannt bzw. anerkannt, noch hat man hier epidemiologisch und klinisch die Erfahrung gemacht, dass chemische Reize (Beispiel: berufliche Exposition) Zellen in nur wenigen Monaten zu kanzerisieren vermöchten213 (vgl. die Versuche Carrels bei Teutschlaender [1927], S. 245). Erst recht deutet beim Menschen nichts auf einen Faktor hin, der auf direktem Wege Krebs erzeugt, also wie das Rous-Agens „die maligne Zelltransformation oft sehr schnell in wenigen Stunden oder Tagen“ bewirkt (Graffi [1964], S. 23; vgl. Graffi/Bielka [1959], S. 505). Angenommen, ein solcher Faktor, den man als absolut krebsspezifisch oder als „das maligne Prinzip an sich“ (ebd.) bezeichnen kann, wäre auch beim Menschen notwendig an der Krebsentstehung beteiligt, so bleibt er doch augenscheinlich an die Krebszellen gebunden, könnte allenfalls künstlich aus ihnen befreit werden und wäre nur dann infektiös. Mithin wäre die „Tumorübertragung über Artgrenzen hinweg nur dem Umstand zu verdanken, dass man sie durch zellfreie Filtrate zuwege gebracht hätte“ (Lüdtke [2002], S. 40), während die physiologische, spontane Krebsentstehung in ganz anderen Bahnen verläuft – „Tumorviren wären also nur Laborartefakte“ (ebd.). Das intrazelluläre Virus müsste wegen seiner Spezifität zwar als universales Moment der Krebsentstehung, d.h. als unabdingbare Voraussetzung für den Umschlag einer Zelle in die Malignität angesehen werden. Es zählte aber unter nichtexperimentellen Bedingungen gar nicht zu den (extrazellulären214) Faktoren, die seine Bildung veranlassen, und schiede damit als „Krebserreger“ aus. Infolgedessen verlagert sich, wo die Ätiologie der malignen Geschwülste des Menschen zur Debatte steht, die Aufmerksamkeit auf die Phase vor der eigentlichen Kanzerisierung215, d.h. die Kanzerogenese und die an ihr beteiligten Faktoren. Unter diesen Faktoren mag man unter Umständen erneut auf ein Virus stoßen. Doch rechtfertigt das nicht, die Rede vom „Universalkrebserreger“ aufleben zu lassen, und es können sich ebenso wenig all jene bestätigt fühlen, die immer schon propagierten, Krebs sei eine Infektionskrankheit. Darüber zu urteilen, erfordert nämlich zuerst einmal, den Grad der Spezifität des viralen Faktors zu bestimmen, d.h. sich über seine fakultative oder obligatorische Mitwirkung an der Krebsentstehung klar zu werden und Vergleiche zu den übrigen Faktoren zu ziehen, die außer oder neben ihm noch im Spiel sein können.


Reiztheorie der Geschwulstentstehung und lokale Krebsbereitschaft


(Rudolf Virchow, Otto Teutschlaender)


Gleichgültig, wie man zu der Hypothese, der Krebs sei eine Infektionskrankheit, steht, sie hat unstrittig den Blick dafür geschärft, dass „die tierischen Parasiten für weit mehr Krebsfälle verantwortlich zu machen sind, als wir bisher annahmen“ (Blumenthal [1934], S. 34). Folglich müsse man sie fortan grundsätzlich „mit in den Kreis der Betrachtung ziehen“ (Borst [1928], S. 13, Sp. 2). Trotzdem ist „Geschwulstentstehung auf dem Boden eines Parasitismus [...] etwas anderes als die Voraussetzung eines bestimmten (spezifischen) (meint hier: universalen, M. W.) Krebserregers“ (Dietrich, A. [1936], S. 1299, Sp. 2; vgl. Fischer, W. [1937e], S. 3, Sp. 2). Den Namen „Krebserreger“ verdiene ein „Mikroorganismus“ allein dann, wenn er „stets nur, und zwar direkt, Krebsbildung hervorruft, also [...] conditio sine qua non der Krebsbildung überhaupt oder einer bestimmten Krebsart ist“ (Teutschlaender [1927], S. 239); doch von solch „(absolut) spezifische(r) Wirkung der tumorerzeugenden Parasiten (kann, M .W.) keine Rede sein“ (ebd., S. 236). Vor diesem Hintergrund rechnet Borst (1928), S. 11, Sp. 1, Parasiten zu den „(u)nspezifische(n) Erreger(n)“, die für „gewebliche( ) Vorgänge“ und die Entstehung der Krebskrankheit keine größere Bedeutung besäßen als „unbelebte Reize (z.B. Teer)“ (ebd., S. 13, Sp. 1): „Alle Reizexperimente zeigen, daß mit den verschiedenartigsten Reizen das gleiche erreicht werden kann.“ (ebd., S. 13, Sp. 2) Blumenthal (1932), S. 136, hält hingegen für falsch, „Parasiten [...] mit den übrigen Krebsreizen in einen Topf (zu werfen, M. W.). Nur die Einwirkungsdauer und Stärke des Reizes sollten maßgebend sein, aber nicht der Reiz als solcher. Diese Auffassung [...] wird [...] nach meiner Ansicht den tatsächlichen Verhältnissen bei der Krebsentstehung in keiner Weise gerecht.“216 Man dürfe „nicht die Bedeutung der Parasiten [...] bagatellisieren“ (ebd., S. 139), denn sie sei nicht „damit erschöpft, daß wir sie (= die Parasiten, M. W.) [...] zu den vielen Reizen rechnen, die einmal ein Krebsreiz werden können, und dann noch hinzufügen, daß jeder Reiz dazu imstande ist“ (ebd., S. 138). Vielmehr könnten „Lebewesen die Rolle von spezifischen oder, wie Teutschlaender sagt, halbspezifischen Krebsreizen annehmen“ (ebd., S. 138; vgl. Blumenthal [1934], S. 38). Bei Teutschlaender (1927), S. 237, selbst heißt es: „Die Wirkung dieser Parasiten ist [...] wie die der physikalischen und chemischen Agentien weder eine direkte, noch eine ausschließliche, noch eine reine; meines Erachtens aber doch eine besondere, eine ‚relativ spezifische‘“ (vgl. ebd., S. 233 u. 248). Ebd., S. 239, spricht er von „‚fakultative(n), gelegentliche(n), indirekte(n)‘ Krebserreger(n)“, denn die Parasiten haben weder eine „unmittelbare( ), noch [...] eine( ) ausschließlich krebserzeugende( ) Wirkung“ (Teutschlaender [1933/1934], S. 528; vgl. [1935a], S. 12-13). Was aber genau ist mit „halbspezifisch“, „relativ spezifisch“, „indirekt“ gemeint? Herxheimer/Schulz (1929/1930), S. 259, sprechen von „Dauergewebsschädigungen mit entzündlichen Vorgängen“, die u.a. durch „fremde Lebewesen“ (= belebte Agentien, Parasiten, M. W.) bewirkt würden und „an die sich dann Geschwulstbildungen anschließen können“. In diesen durch die Parasiten verursachten „immer wiederkehrenden, wenn auch geringfügigen Gewebsschädigungen [. ..] sehen wir das kausale [...] Moment“, das allen „‚Reiz‘-Einflüssen zugrunde liegt“ (ebd.). Spezifisch für die Krebsentstehung sei die vorangehende Gewebsschädigung (Präkanzerose217); deren Auslöser hingegen seien „nicht spezifisch; es gibt nicht eine Krebs (Geschwulst) auslösende Einwirkung, sondern solche verschiedenster Art“ (ebd., S. 260; Hervorhebung: M. W.). Macht die Formulierung „nicht spezifisch“ hier noch den Eindruck von „unspezifisch“, geht Blumenthal (1932), S. 139, einen Schritt weiter: „Ist nicht gerade das charakteristisch, dass gerade diese Präcancerose so häufig in Krebs übergeht, während zahlreiche anscheinend gleichartige [...] Prozesse dies nur so selten tun? Bringen also nicht doch diese Reize etwas Besonderes mit, was dem von ihnen verursachten, anscheinend so durchaus unspezifischen Prozessen die gleichartige unheilvolle spezifische Zukunft verleiht?“ Blumenthal (1934), S. 26, schreibt: „Einige der tierischen Parasiten sind [...] so entscheidend bei bestimmten Krebsbildungen beteiligt, daß sie für diese als spezielle, wenn man nicht sagen will, als spezifische Erreger anzusehen sind.“ So sei beim Menschen der „Bilharziakrebs [...] eben ein Krebs mit einer ganz bestimmten parasitären Ätiologie (Erreger: Distomum haematobium218, M. W.)“ (Blumenthal [1932], S. 138). Gleiches gelte z.B. für Magenkarzinome (Erreger: Spiroptera neoplastica219) und Lebersarkome der Ratte (Erreger: Cysticercus felineus220). Für Aufsehen unter den Verfechtern einer generell parasitär bedingten Krebsentstehung sorgte übrigens Blumenthals eigene Arbeitsgruppe: Paula Meyer fand „(i)n einem Sekret, das [...] in unserem Institut aus einem (menschlichen, M. W.) Mammacarcinom gewonnen war, [...] Stäbchen, deren Ähnlichkeit mit dem Bacterium tumefaciens221 augenfällig war“ (Blumenthal/Auler/Meyer [1924], S. 391) und „mit denen wir experimentell an Tieren bösartige Geschwülste erzeugen konnten.222 [...] Auch an Pflanzen (= Sonnenblumen, M. W.) läßt sich mit diesen Kulturen [...] eine Tumorbildung hervorrufen [...]. Wir glauben, daß die neoplastischen Bacillenstämme, die wir fortgezüchtet haben223, dem B(acterium, M. W.) tumefaciens nahestehen und mit diesem eine Gruppe bilden, die man als neoplastische Gruppe bezeichnen kann.“ (ebd., S. 407) Damit sei „zum erstenmal in den menschlichen Krebsgeschwülsten ein lebendes, krebserzeugendes Agens gefunden worden“ (ebd., S. 408). Dieser Befund scheint der Infektionstheorie Recht zu geben, doch Blumenthal (1932), S. 137, warnt vor Missverständnissen: „Von einem universalen Krebserreger war keine Rede.“ Die Tumefaciens-Stämme kämen „nur für das präcanceröse Stadium in Betracht“, denn das „autonome Wachstum der Krebsgeschwülste“ werde „nicht durch einen Parasiten unterhalten“ (ebd.; vgl. Blumenthal [1927], S. 11-12). Auch sonstige mit dem Krebs in Verbindung gebrachte „Makro- und Mikroorganismen“ hätten „immer nur Bedeutung für das präcanceröse Stadium“224 (Blumenthal [1934], S. 38; siehe ausführlich ebd., S. 29-33 u. 35, sowie Blumenthal [1927], S. 17, und [1930], S. 757), d.h. erzeugten nicht mehr als eine örtliche Krebsbereitschaft („Lokaldisposition“225; siehe Blumenthal [1932], S. 140) oder, wie Teutschlaender (1935a), S. 14, schreibt, einen „Krebskeim“. Damit man jedoch „die Bedeutung der Parasiten innerhalb des Komplexes der Krebsentstehung“ als „eine begrenzte [...] nicht unterschätz(t)“ (Blumenthal [1927], S. 17), fügt Blumenthal ebd., S. 12, hinzu: „Das gilt aber auch für Teer, Anilin, X-Strahlen (= Röntgenstrahlen, M. W.), d.h. für nicht belebte Krebsreize. Von einer einheitlichen exogenen Aetiologie der krebsigen Entartung von Zellen, einer allein parasitären oder allein nichtparasitären kann keine Rede sein.“


Wo von „Präkanzerose“ die Rede ist, wird in eins zum Ausdruck gebracht, dass ein wie auch immer gearteter Reiz nicht ausreicht, eine maligne Geschwulst entstehen zu lassen, sondern als un- oder halbspezifischer Faktor nur „indirekt“ wirkt. Wo man hingegen experimentell oder klinisch infolge z.B. wieder eines parasitären Reizes eine „direkte“ Geschwulstbildung zu beobachten glaubt, ist entweder der bereits besprochene „absolut spezifische“ Faktor (das „Malignitätsprinzip“) mit im Spiel226 – oder aber die Präkanzerose besteht bereits, und der Parasit bringt das „volle Faß“ nun „zum Überlaufen“ (Teutschlaender [1935a], S. 14), löst den intrazellulären Mechanismus der Kanzerisierung aus, wie auch immer man sich diese vorstellen mag. Im ersten Fall übernähme der Parasit die Rolle eines determinierenden, im zweiten Fall die Rolle eines auslösenden (realisierenden) Faktors der Karzinogenese (zur Terminologie siehe ausführlich S. 45-48 der vorgelegten Arbeit). Dass er determinierend zu wirken vermag, ist ein weiteres Argument dafür, ihn in Bezug auf die Krebsentstehung nicht als unspezifischen, sondern als bedingt spezifischen („halbspezifischen“) Faktor anzusehen. Ein unspezifischer Faktor könnte allenfalls das auslösende Moment der Geschwulstbildung darstellen (Beispiel Trauma227), sie aber niemals determinieren, d.h. keine lokale Krebsbereitschaft erzeugen (vgl. Teutschlaender [1935a], S. 13).


Das bloß indirekte Wirken eines (belebten oder unbelebten) kanzerogenen Reizes geht logischerweise mit einer Latenzzeit228 einher, die verstreichen muss, bis der maligne Tumor sich bildet. Diesem Umstand mehr Gewicht beizumessen, wenn über die Ätiologie der Krebskrankheit nachgedacht wird, brachte die Mehrzahl der Krebsforscher auf Distanz zu Virchows Reiztheorie der Geschwulstentstehung229. An ihr moniert wurde insbesondere,




	dass „der anscheinend gleiche Reiz nicht bei allen Betroffenen zur Geschwulstbildung führt“ (Borst [1928], S. 13, Sp. 2; siehe auch Moszkowski [1932], S. 395-396, Borst [1933/1934], S. 512, und Britz [1937], S. 17);


	dass jemand, der einem als karzinogen geltenden Reiz unter Umständen sogar kontinuierlich ausgesetzt ist (Beispiel: Tabakrauch), trotzdem nicht zwingend an Krebs erkrankt (vgl. z.B. Borst [1937], S. 1253, Sp. 1-2);


	dass zwischen Reizexposition und Ausbruch der Krankheit nicht selten Jahrzehnte liegen230 (siehe z.B. Borst [1928], S. 13, Sp. 2), ohne dass „die Schädigung dauernd während dieser Jahre eingewirkt haben muß“ (Fischer-Wasels [1935], S. 24).





Regenerationstheorie der Geschwulstentstehung und allgemeine Krebsbereitschaft (Bernhard Fischer-Wasels)


Den Kritikern ging es nicht darum, die Reiztheorie zu widerlegen oder sie zu verabschieden. „Ohne Reizwirkung entsteht [...] kein Krebs!“ steht nicht nur für Teutschlaender (1935a), S. 6, fest.231 Zugleich aber erscheint die Reiztheorie angesichts der erhobenen Einwände „in vieler Hinsicht unzulänglich“ (Borst [1928], S. 13, Sp.2, und [1933/1934], S. 512), da sie „die Tatsachen lediglich umschreibt und uns kein tieferes Verständnis für Entwicklung und Wesen der Geschwulstbildung vermittelt“ (Fischer-Wasels [1933c], S. 1490, Sp. 1; siehe auch Fischer-Wasels [1934b], S. 12 u. 15). Zu den gravierendsten „Lücken der Reiztheorie“ rechnet Borst (1931), S. 1746, Sp. 2, dass sie offenlasse, „wie die Reize wirken“ (siehe auch Moszkowski [1932], S. 395, und Borst [1933/1934], S. 512). Den fehlenden Baustein in Virchows Theoriegebäude, das „vermittelnde Moment“ zwischen Reizexposition und Geschwulstbildung, erblickt Borst (1931), S. 1746, Sp. 2, in „chronische(r) Entzündung“.232 Er rekurriert damit unausgesprochen auf die von Prof. Dr. med. Bernhard Fischer-Wasels233 (1877-1941) aufgestellte Regenerationstheorie der Geschwulstentstehung.234 Sie führt den Krebs zurück auf reizbedingte chronisch-entzündliche Prozesse235, die das Gewebe schädigen und den Organismus zu „Ersatzwucherungen für verloren gegangene Teile“ (ebd., S. 14) veranlassen.


„Geschwulstkeimanlagen“ (Julius Cohnheim, Hugo Ribbert)


Aerobe Glykolyse oder: Otto Warburgs „Krebsstoffwechsel“


Wird dieser Regenerationsprozess gestört, d.h. durch immer neue Schädigungen unterhalten, so dass er sich über „viele Jahre, ja Jahrzehnte“ (ebd., S. 22) erstreckt, entsteht eine „Geschwulstkeimanlage“236 (lokale Krebsdisposition), die oben als Präkanzerose bezeichnet wurde.237 Alle weiteren Regenerationsbildungen können daraufhin Krebs bedeuten. Zentral für Fischer-Wasels‘ Theorie ist nun die Feststellung, dass „Ersatzwucherungen [...] in jedem Organismus während des Lebens reichlich auftreten“ (ebd., S. 28), aber nicht jede Regeneration „zur Bildung einer Geschwulst entgleist“ (ebd., S. 23) Die Schlussfolgerung: Neben dem „Lokalfaktor“ müsse ein weiterer Faktor ins Spiel kommen, und zwar, wie Fischer-Wasels durch eigene Tierversuche belegen zu können glaubt238, eine allgemeine Krebsbereitschaft des Organismus (siehe Fischer-Wasels [1941a], S. 31 u. 35; vgl. Katz [1943], S. 60). Diese „Allgemeindisposition“239 könne „sowohl vererbt sein, wie erworben werden“ (Fischer-Wasels [1935], S. 47), wobei die hereditäre „durch äußere Schädigungen verstärkt“ werde (Fischer-Wasels [1941a], S. 35). Zur Ausprägung einer allgemeinen Geschwulstbereitschaft trügen folgende Faktoren bei:




	„physiologische Vorgänge, z. B. das Alter“ (Fischer-Wasels [1935], S. 38); angesprochen sind vor allem innersekretorische Veränderungen durch Involution der Keimdrüsen240;


	Belastung mit Giftstoffen, beispielsweise mit Teer im Tabakrauch oder berufsbedingt mit Teerprodukten (vgl. Anm. 238 der vorgelegten Arbeit), Arsen241, Nickel, Chromsalzen, Asbest, Anilin, Röntgenstrahlen, Radium, Uranpecherz (siehe Fischer-Wasels [1941a], S. 21-24), Benzol (siehe Fischer-Wasels [1934b], S. 15, [1935], S. 50, und [1941], S. 27-28) sowie dem endogenen Indol als „Produkt intestinaler Eiweißfäulnis“ (Fischer-Wasels [1941a], S. 28; Näheres in Anm. 349 u. 362 der vorgelegten Arbeit);


	eine allgemeine Abwehrschädigung des retikulo-endothelialen Systems (Fischer-Wasels [1941a], S. 32; siehe auch Teutschlaender [1933/1934], S. 529, und [1935a], S. 16)242, ohne dass diese These immunologisch schärfer umrissen würde;


	eine Störung des Stoffwechsels aller Organe (Fischer-Wasels [1935], S. 41: „verminderte() Atmung und gesteigerte() Gärung“, nachgewiesen durch Warburg243), verbunden mit basischen pH-Werten des Blutes (Alkalose)244 (ebd., S. 41; siehe auch Fischer-Wasels [1933c], S. 1490, Sp. 2). Zum Schutz vor Krebs bzw. zu dessen Behandlung empfiehlt Fischer-Wasels (1941a), S. 28, „eine saure Diät“245, die sowohl das Säure-Basen-Gleichgewicht wiederherstelle als auch „die Atmungsvorgänge in den Geweben steigert“ (Fischer-Wasels [1934a], S. 62; vgl. [1934b], S. 25 u. 40) – und plädiert damit als Zellularpathologe246 im Ausgriff auf ein humoralpathologisches Konzept für eine „alternativmedizinische“ Maßnahme (acidotische Therapie247).





„Zwei-Faktoren-Theorie“: Determination und Realisation


Aus der Reflexion auf die Bedingungen der Geschwulstbildung, d.h. auf die „Vorgeschichte“ des Umschlags von Zellen in die Malignität (Kanzerisierung im engeren Sinne), ergibt sich: Weder Infektions- („Krebsvirus“) noch Konstitutionstheorie (vererbte oder erworbene „Krebsbereitschaft“) bringen ein für die Krebsentstehung bzw. -erzeugung hinreichendes Moment bei. Selbst wenn der „Krebserreger“ oder alternativ die „Allgemeinstörung des Organismus“ als universaler, an der Krebsentstehung obligatorisch beteiligter Faktor ausgegeben wird, ist dessen Wirkung keine „direkte“, sondern es muss ein weiterer Faktor ins Spiel kommen, der den Erreger „aktiviert“ bzw. die Allgemeinstörung lokal sich auswirken lässt, mithin das latente Krankheitsstadium in ein manifestes überführt. Nicht zuletzt die beredte Begrifflichkeit („Latenzzeit“, „Präkanzerose“) läuft bereits in den ersten Dezennien des 20. Jahrhunderts auf eine „Zwei-Stufen-Theorie“ (Bäumler [1967], S. 102)248 der Ätiologie maligner Geschwülste hinaus. Blumenthal (1932), S. 143, schreibt: „(Es gibt, M. W.) zwei Vorgänge bei der Krebsentstehung [...]. Der eine ist der, welcher zu einer Präcancerose führt, der folgende ist der Vorgang der Umwandlung der Präcancerose in das bösartige Gewächs, ein Vorgang, der auch in Betracht kommt dort, wo anscheinend direkt, d.h. ohne eine sichtbare Präcancerose, bis dahin normale Zellen anfangen, bösartig zu wuchern.“249


Nun ist mit dem Postulat einer Zweiheit der einzelne Faktor weder qualitativ noch funktional charakterisiert. Wäre die Zweiheit als solche ausschlaggebend für die Krebsentstehung, bliebe beliebig, welche Faktoren im Spiel sind. Doch ob Krebs entsteht oder nicht, hängt ab vom karzinogenen Potential des jeweils beteiligten Faktors – es entscheidet über die Rolle, die er ätiologisch anzunehmen bzw. auszufüllen vermag. Ein grundlegendes qualitatives Kriterium ist der Grad der Spezifität. Als unspezifisch ist ein Faktor zu kennzeichnen, wenn er bloß fakultativ an der Krebsentstehung beteiligt ist und bloß unterstützend wirkt. Die Geschwulstbildung kann im Einzelfall durch ihn mitbedingt sein, erfordert aber seine Anwesenheit nicht grundsätzlich. Der unspezifische Faktor kann zwar in der Summe der Wirkungen den Ausschlag dafür geben, dass es zu Krebswachstum kommt. Er kann aber jederzeit durch einen anderen Faktor vertreten sein, da er dem spezifischen Faktor, welcher primär für die Krebsentstehung verantwortlich ist, lediglich sekundiert.250 Diesen spezifischen Faktor kennzeichnet, dass er imstande ist, eine (lokale oder allgemeine) Geschwulstdisposition zu erzeugen. Zwar bedeutet diese noch keinen Tumor, bevor nicht der zweite Faktor ins Spiel kommt. Doch ist der Geschwulstbildung der Boden bereitet, so dass das Attribut „spezifisch“ gerechtfertigt erscheint. Der spezifische Faktor ist gleichwohl, nicht anders als der unspezifische Faktor, an der Krebsentstehung nur fakultativ beteiligt, d.h. er ist durch einen anderen Faktor ersetzbar. Dieser muss allerdings ebenfalls imstande sein, eine Präkanzerose zu erzeugen, was die Alternativen stärker einschränkt als beim unspezifischen Faktor. Obligatorisch statt nur fakultativ an der Krebsentstehung teilzuhaben, bedeutete demgegenüber Unvertretbarkeit, d.h. Universalität („absolute Spezifität“). Nun hatte die Annahme eines an maligner Geschwulstbildung unter allen Umständen, also notwendig beteiligten Faktors („Ens malignitatis“) zwar einiges für sich, um die intrazelluläre Kanzerisierung verständlich zu machen. Doch dass der universale Faktor auch die Kanzerogenese eigenständig bestimmen würde, wozu er erst einmal in den extrazellulären Raum gelangen müsste, ist aufgrund der unterstellten unmittelbar krebserzeugenden Wirkung nicht mit Latenzzeit bzw. Präkanzerose vereinbar, derentwegen ja die Existenz eines zweiten Faktors postuliert wurde. Einen universalen Faktor zu hypostasieren, reicht also ohne weiteres nicht aus, die Ätiologie maligner Geschwülste vollständig aufzuklären.


Das funktionale Zusammenspiel zweier Faktoren lässt sich unter dem Gesichtspunkt zeitlicher Sukzession noch näher bestimmen. Faktor 1 schafft die (lokale oder allgemeine) Disposition und „determiniert“ damit künftige Geschwulstbildung, während Faktor 2 auf dem Boden bestehender Krebsbereitschaft das Geschwulstwachstum „realisiert“ oder „auslöst“251 (d.h. den Anstoß zur intrazellulären Kanzerisierung gibt). Die bisherigen Überlegungen einbeziehend, muss es sich bei dem determinierenden Faktor zugleich um einen spezifischen handeln. Der realisierende Faktor muss deswegen aber kein unspezifischer sein, auch wenn ein solcher ausreichte, im disponierten Organismus Krebs zu erzeugen.252 Es können dabei genauso zwei spezifische Faktoren, der eine determinierend, der andere realisierend, zusammenwirken. So geben z.B. Viren bei der Kanzerogenese mal den „Determinationsfaktor“ ab, mal übernehmen sie – gleich unspezifischen Reizen – die Rolle eines „Realisationsfaktor(s)“, sofern bereits Krebsbereitschaft besteht (Demeter [1991], S. 124).253 Die zeitliche Sukzession ist dabei unumkehrbar – stets wird zuerst der determinierende Faktor wirksam, dann der realisierende. Dieser Feststellung widerspricht nicht, dass primär eine Exposition gegenüber einem unspezifischen, potenziell realisierenden Faktor bestehen kann, der spezifische (determinierende) Faktor erst nachträglich ins Spiel kommt. Denn solange durch diesen keine Krebsbereitschaft erzeugt wurde, bleibt die krebsauslösende Potenz des unspezifischen Faktors latent – Krebs zu determinieren vermag er nicht.


Nun bestehen in der gesichteten Literatur vielerlei Tendenzen, das komplexe Zusammenspiel der an der Karzinogenese beteiligten Faktoren dogmatisch zu verkürzen, so, als läge der Geschwulstbildung doch eine einheitliche äußere Ätiologie zugrunde. Dazu folgende Beispiele:




	Der determinierende, die Krebsdisposition erzeugende Faktor wird auf innerorganismische (endogene) Herkunft festgelegt und in dem realisierenden Faktor pauschal eine außerorganismische (exogene) Größe erblickt (chemischer, physikalischer, viraler Reiz; siehe z.B. Herxheimer/Schulz [1929/1930], S. 265, und Blumenthal/Auler/Meyer [1924], S. 410). Kritik: Lokale wie allgemeine Krebsbereitschaft können, wie Fischer-Wasels mit seinen Teerpinselungen gezeigt hat, sehr wohl durch einen exogenen Faktor verursacht worden sein, und dieser kann Geschwulstbildung somit nicht nur auslösen, sondern auch determinieren (siehe auch Borst [1928], S. 13, Sp. 2, und [1937], S. 1253, Sp. 1).


	„Es müssen neben den äußeren Faktoren auch endogene Momente eine maßgebliche Rolle in der Krebsätiologie spielen.“ (Britz [1937], S. 17). Kritik: Meint „endogen“ hier bloß die Selbstverständlichkeit, dass auf äußere Reize eine organische Reaktion (Entzündung, Regeneration, Kanzerisierung) erfolgt, ist für die Zwei-Faktoren-Theorie keine neue Einsicht gewonnen. Zu diskutieren wäre vielmehr, ob ein endogener Faktor selber als determinierender oder realisierender Reiz zu wirken vermag. Im Übrigen ist zu fragen, ob Krebs grundsätzlich nicht auch auf das Zusammenspiel zweier exogener Faktoren zurückgeführt werden kann.


	Dietrich (1936), S. 1299, Sp. 2, postuliert das „Zusammenwirken eines örtlichen Faktors der Geschwulstanlage und eines allgemeinen Faktors der Geschwulstverwirklichung“ (vgl. König [1942], S. 13). Kritik: Die Disposition muss nicht lokal, sie kann auch generalisiert sein, und das realisierende Moment muss kein Allgemein-, sondern kann ebenso gut ein Lokalfaktor sein.


	König (1942), S. 23, schreibt: „Zur Krebsentstehung gehört (sic) [...] eine Krebsbereitschaft und ein örtlicher Faktor.“ Kritik: Da auch die Krebsbereitschaft eine örtliche sein kann, hat König hier offensichtlich eine Allgemeindisposition im Sinn (vgl. entsprechend König [1935], S. 192). Insofern ist das Postulat eines lokalen Faktors berechtigt, da die Geschwulstbildung einen Ort haben muss. Dass allerdings der Lokalfaktor notwendig mit einem Allgemeinfaktor verschwistert wäre, damit Krebs entstehen kann, ist keine zwingende Schlussfolgerung.


	Blumenthal (1934), S. 106, bemerkt zur Zwei-Faktoren-Theorie, dass einer der beiden ein „allen Geschwülsten gemeinsame(r) ätiologische(r) Faktor“, d.h. universal sein müsse. Kritik: Es hat epidemiologisch, klinisch und experimentell den Anschein, dass ganz unterschiedliche Faktorenkombinationen im Ergebnis Krebs erzeugen können. Die notwendige Beteiligung eines bestimmten Faktors ist keine zwingende Forderung, es sei denn, man verwechselt Kanzerogenese und Kanzerisierung und spielt auf den intrazellulären „absolut spezifischen“ Faktor („Ens malignitatis“) an254, auf den die Einheitlichkeit der Manifestationen des Krankheitsbildes „Krebs“ zurückgeführt wurde.





Krebs und Vererbung (Mäusezucht, Stammbaumanalyse, Zwillingsforschung)


Den „Komplex von Bedingungen“ (Borst [1928], S. 13, Sp. 2) zu erschließen, statt den Blick auf den schulmedizinischen Mainstream oder auf opponierende Strömungen zu verengen, unternimmt die vorgelegte Arbeit im Folgenden den Versuch, die der Geschwulstätiologie geltenden Theorieansätze zu systematisieren, indem sie die Parameter determinierend – realisierend, exogen – endogen255 und lokal – allgemein256 ins Verhältnis setzt. Die vollständige Auflistung möglicher Kombinationen gewährt ein Maximum an Differenzierung:





	Faktor 1 (determinierend)

	+

	Faktor 2 (realisierend)





	exogener Lokalfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor





	endogener Lokalfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor





	exogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	exogener Lokalfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor





	exogener Lokalfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor





	
exogener Lokalfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	endogener Lokalfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor





	endogener Lokalfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor





	endogener Lokalfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	exogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor





	exogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor





	exogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor







Schematisierung ist hier kein Selbstzweck, denn das würde bedeuten, bloßem Pluralismus das Wort zu reden und damit das Krebsproblem der Beliebigkeit preiszugeben. Geboten ist stattdessen Reduktion, und zwar nicht wegen denkökonomischer Erfordernisse, sondern aus logischen und sachlichen Gründen. Es gilt, sich die bisherigen Überlegungen zur Zwei-Faktoren-Theorie und damit die Voraussetzungen, von denen die Argumente der einzelnen Krebsforscher trotz allen Widerstreits zehrten, in Erinnerung zu rufen, um zu prüfen, welche formalen Kombinationen sich inhaltlich rechtfertigen lassen, mit anderen Worten: überhaupt „Sinn machen“.


Damit scheiden sogleich aus die Kombinationen Allgemeinfaktor + Allgemeinfaktor:





	Faktor 1 (determinierend)

	+

	Faktor 2 (realisierend)





	exogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	exogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor







Begründung: Ein Lokalfaktor muss stets beteiligt sein, weil ein Tumor schlicht einen Ort hat und nicht zufällig an eben diesem entsteht.


Es scheiden des Weiteren aus die Kombinationen endogener Faktor + endogener Faktor:





	Faktor 1 (determinierend)

	+

	Faktor 2 (realisierend)





	endogener Lokalfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	endogener Lokalfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor







Begründung: Die Kombinationen betreffen die erblichen Krebse257, genetische Determinanten der Krebsentstehung können aber unter der Fragestellung der vorgelegten Arbeit vernachlässigt werden, weil sie therapeutisch nicht beeinflussbar sind.258 Zudem beschränkt sich der ausschließlich oder primär auf Vererbung zurückführbare, d.h. durch die „Zellerbmasse in den Keimzellen“ (Bauer, K. H. [1937], S. 34) determinierte Krebs auf wenige, sehr seltene Formen – eine Auffassung, die auch während des „Dritten Reiches“ im medizinischen Diskurs vorherrschend blieb. So gibt es für Bauer, K. H. (1940), S. 474, Sp. 2, nur „drei menschliche Krebsarten“, die „mit Sicherheit erblich bedingt“ sind, nämlich „1. das Xeroderma pigmentosum259. Bei diesen Kranken entstehen bekanntlich auf der Grundlage der erblich bedingten Lichtüberempfindlichkeit der Haut an nicht bekleideten und dem Licht ausgesetzten Körperstellen charakteristische Hautveränderungen, die mit unerbittlicher Sicherheit in vielfache Krebse übergehen, die schließlich zum Tode führen. Das 2. Beispiel ist die Polyposis intestini260. Hier handelt es sich um eine Differenzierungsstörung der ganzen Dickdarmschleimhaut dergestalt, dass der ganze Dickdarm übersät ist mit Tausenden von Polypen, die unter der Einwirkung des Darminhaltes zu multiplen Darmkrebsen führen, denen die Kranken wohl ausnahmslos erliegen. Das 3. Beispiel ist das Neuroblastoma retinae261. Hier handelt es sich um eine [...] Geschwulst der Netzhaut, die in der Kindheit unter der Lichteinwirkung entsteht und gleichfalls fast immer tödlich verläuft.“262 Fischer-Wasels (1933c), S. 1491, Sp. 1, erwähnt daneben die „bösartigen Neuroblastome [...] der Nebenniere bei Säuglingen“ und das „Nephroma embryonale malignum des Kindesalters, eine sehr bösartige Geschwulst der embryonalen Nierenanlage“ (vgl. Fischer-Wasels [1934d], S. 93-94, und [1939], S. 437, wo zusätzlich vom „Neuroblastom des Sympathikus“ die Rede ist). Daneben sind auch benigne „embryonale( ) Entwicklungsstörungen [...] häufig mit dem Erblichkeitsfaktor eng verknüpft“ [...]. Gutartige Geschwülste dieser Art sind z.B. die multiplen Lipome (= Fettgeschwülste, M. W.), Chondrome (= Knorpelgeschwülste, M. W.), Exostosen (= Knochengeschwülste, M. W.)263, Neurofibrome264 (= Nervenfasergeschwülste, M. W.)“ (ebd.). Allerdings eignet ihnen eine schlechte Prognose, weil „gar nicht so selten bei diesen multiplen gutartigen Geschwülsten eines Organsystems eine bösartige Abart, ein Sarkom auf einmal an einem Knochen, einem Nerv usw. auftritt“ (Fischer-Wasels [1935], S. 78).


Während nun all diese als erblich angesehenen Geschwulstvarianten „sich [...] mendelistisch monomer, d.h. nach dem Einfaktorschema vererben, also nur durch eine einzige krankhafte (dominant265 oder rezessiv266 vererbte, M. W.) (A)nlage ausgelöst sind“ (Bauer, K. H. [1940], S. 474, Sp. 2), lässt sich, wie Bauer ebd., S. 475, Sp. 1, betont, „für die( ) sonstigen mehr als 99,9 % der gesamten Krebshäufigkeit [...] die Bedingtheit durch einzelne Krebsanlagen im Sinne monomerer Vererbung nicht nur nicht nachweisen, sondern im Gegenteil ohne weiteres ausschließen.267 Es wäre aber andererseits verkehrt, wollte man damit für alle übrigen Krebsarten jede Mitwirkung von Erbanlagen oder Erbanlagenkomplexen überhaupt leugnen“ (vgl. ebd., S. 480, Sp. 1). Statt den Anteil von Erbfaktoren an der Krebsentstehung präjudizierend mal überzubewerten, mal zu unterschätzen, sah sich die medizinische Wissenschaft vor die Aufgabe gestellt, z.B. mittels Stammbaum- und Zwillingsforschung dahinterzukommen, wie Erbfaktoren interagieren bzw. mit nichterblichen Faktoren zusammenwirken, und dabei streng nach Art und Lokalisation der Geschwulst zu differenzieren.


Was die genannten „sehr bösartige(n) Geschwülste“ betrifft, besteht für Fischer-Wasels (1933c), S. 1491, Sp. 1, der für die Entstehung von Krebs generell einen Lokal- und einen Allgemeinfaktor verantwortlich macht268, „kein Zweifel daran [...], daß sowohl die Bildung der Geschwulstkeimanlage269 wie die Allgemeindisposition270 schon in der Vererbungsmasse des Keimplasmas determiniert sind“. Ebd., S. 1493, Sp. 2, heißt es, dass „sowohl der lokale wie der allgemeine (Faktor, M. W.), wie beide, erblich bedingt sein“ können (vgl. Fischer-Wasels [1933/1934], S. 523, und Kretz [1940/1941], S. 11).271 Einen „dihybriden Erbgang mit Genen, die die Allgemeindisposition, und solchen, die die Lokalisation der Geschwulst beeinflussen“, hatte vor Fischer-Wasels schon der Wiener Internist Prof. Dr. med. „J(ulius, M. W.) Bauer“ (1887-1979) angenommen (Fischer-Wasels [1933c], S. 1492, Sp. 1; siehe auch Curtius [1935], S. 161). Trotzdem steht Fischer-Wasels mit seiner Position ziemlich alleine: Die Mehrzahl der Forscher erkennt zwar die Existenz erblicher Lokalfaktoren und deren Beitrag zur Entstehung bestimmter Krebse an, bezweifelt aber die Vererbbarkeit auch des Allgemeinfaktors (Verschuer272) oder qualifiziert diesen, falls doch erblich, als unspezifisch (siehe Denk [1939/1940], S. 246). Als spezifisch gilt allein die „organgebundene( ) [...] Erbanlage für maligne Tumoren“ (ebd.), die entweder mit Relikten embryonalen Keimgewebes (Cohnheimsche Theorie der Geschwulstätiologie; siehe Hintze [1936], S. 654, und Anm. 236 der vorgelegten Arbeit) identifiziert wird oder mit genetisch bedingter „Minderwertigkeit“ eines kompletten Organs (siehe Curtius [1935], S. 162). Dabei geht wohl wieder nur Fischer-Wasels so weit zu behaupten, es gäbe „Anhaltspunkte dafür, dass nicht nur der Ort des primären Karzinoms, sondern auch der Ort der Metastasen erblich festgelegt sein kann“ (Fischer-Wasels [1934d], S. 94, Sp. 2; siehe auch Fischer-Wasels [1933c], S. 1491, Sp. 2, u. S. 1492, Sp. 2), d.h. für den Frankfurter Pathologen geben nach Aussaat von Krebszellen in die Lymph- und Blutbahnen nicht Zirkulation und Immunreaktion den Ausschlag dafür, wo und in welcher Reihenfolge sich Tochtergeschwülste bilden, sondern er strapaziert einseitig das genetische Argument.


Vor dem Hintergrund der Zwei-Faktoren-Theorie bleibt also festzuhalten, dass Erblichkeit gemeinhin nur für einen der beiden Faktoren angenommen wird (sogar Fischer-Wasels schwenkt mit der Zeit zu dieser Auffassung um273). So führt z.B. Hintze (1936), S. 656, die „Carcinomentstehung“ statt auf zwei Anlagefaktoren274 auf die Faktoren „x (Anlage) + y (Reiz)“ zurück. Zwischen beiden bestehe eine „Reziprozitätsregel [...], d.h. es stehen sich ergänzend gegenüber: Spezifische Anlage – banaler Reiz, banale Anlage – spezifischer Reiz. [...] (J)e geringer wir die Wirkung von x veranschlagen, desto größer müssen wir die von y bemessen“ (ebd.).275 Selbst für Netzhautgliom und Xeroderma pigmentosum betont Bauer, K. H. (1940), S. 474, Sp. 2, dass „nicht die fertige Eigenschaft ‚Krebs‘, nicht die Krebskrankheit als solche, sondern nur eine Anlage [...] vererbt wird276, [...] die erst durch das Hinzukommen äußerer oder körpereigener innerer Einwirkungen zum Krebse führt“ (siehe auch ebd., S. 477, Sp. 2, u. S. 478, Sp. 2; vgl. Fischer-Wasels [1933/1934], S. 523-524, und Hintze [1936], S. 654 u. 656). „Es // erscheint z.B. die Fiktion erlaubt, wonach der Xerodermakranke im Dunkeln gehalten keinen Krebs bekäme.“ (Bauer, K. H. [1940], S. 474-475) Habs (1939a), S. 681, bezeichnet das Xeroderma pigmentosum daher als „präcanceröses Leiden“.


Wo die Krebsentstehung tatsächlich auf einen Erbfaktor, gemeinhin eine lokale Anlage, zurückgeführt wird, hängt das Manifestwerden der Krankheit nun nicht allein davon ab, dass ein zweiter, nichthereditärer Faktor ins Spiel kommt. Auch die Beschaffenheit des Erbfaktors selber, die nach Krebsart und -lokalisation variieren dürfte277, determiniert die Krankheit mal stärker, mal schwächer. So mag die Erbanlage im Genom eines Menschen vorhanden, aber überdeckt sein (rezessiver Erbgang) und infolgedessen gar nicht wirksam werden. Erst wenn zwei rezessive Allele zusammenkämen, wäre die Anlage voll ausgeprägt. Auf keinen Fall kann pauschal davon ausgegangen werden, die Krebsanlage setze sich in jedem Fall durch (dominanter Erbgang). Denkbar ist weiterhin, dass sie nicht an ein Gen (Monomerie), sondern an mehrere Gene gebunden ist, die einen Anlagekomplex bilden (Polymerie).278 Sofern dessen einzelne Komponenten statt gemeinsam (Beispiel: geschlechtsgebundener Erbgang279) entkoppelt vererbt werden, ist erst nach einer nicht voraussagbaren Zahl von Generationen eine zufälligerweise vollständige Restitution der Anlage bzw. ihres krebserzeugenden Potentials zu erwarten. Zinck (1942), S. 505, hält sogar „bei der ungeheuren Mischung von menschlichen Erbanlagen“ für „fast ausgeschlossen“, dass, wie er schätzt, „mindestens 6-12 derartige Faktoren zusammenkommen, um dann einen Krebs entstehen zu lassen“. Auch Heidenhain (1938), S. 13, meint: „Die Zahl der Genfaktoren, welche zu solcher Vererbung (von Krebs, M. W.) nötig wären, ist zu groß, als dass irgendeine Wahrscheinlichkeit besteht, sie könnten alle miteinander zusammentreffen.“


Da für Hypothesen über den fraglichen Erbgang stets bloß Wahrscheinlichkeitsgründe angeführt werden können, besteht über die Erblichkeit der Krebskrankheit ein grundlegender Dissens. Ein Teil der Krebsforscher vertritt die Ansicht, es „spielt die Vererbung beim Menschen zweifellos keine so große Rolle“ (Teutschlaender [1935a], S. 17), „die äußeren Faktoren (haben, M. W.) eine wesentlich größere und entscheidendere Bedeutung“ (Bauer, K. H. [1936], S. 43). Das andere Lager glaubt Anhaltspunkte zu besitzen für die „große Bedeutung, die die Vererbung bei der Geschwulstbildung spielt“ (Fischer-Wasels [1933/1934], S. 516) – und zwar nicht allein für die seltenen „angeborenen“ Krebse, sondern generell auch für die verbreiteten „gewöhnlichen menschlichen Karzinome“ (Fischer-Wasels [1933c], S. 1493, Sp. 1) wie Magenkrebs (siehe ebd. sowie Fischer-Wasels [1934d], S. 94, Sp. 2, Curtius [1935], S. 162, Hintze [1936], S. 656, und Lenz [1940], S. 478), Brustkrebs (siehe Fischer-Wasels [1939], S. 434, Curtius [1935], S. 163, Lenz [1940], S. 478-481), Mastdarmkrebs, allerdings meist vor dem Hintergrund einer Polyposis (siehe Fischer-Wasels [1939], S. 436, Curtius [1935], S. 163, Hintze [1936], S. 656, und Lenz [1940], S. 478), Gebärmutterkrebs (Lenz [1940], S. 480), Zungen- und Unterlippenkrebs (Curtius [1935], S. 164).


Was nun wird im Einzelnen beigebracht, die Erblichkeitshypothese zu stützen? Wo nicht Voreingenommenheit dazu führt, Kasuistiken, denen es ohnehin an Repräsentativität gebricht, selektiv heranzuziehen, also nur solche, die ins Konzept passen, wird auf die Ergebnisse von a) Tierexperiment, b) Stammbaumanalyse und c) Zwillingsforschung verwiesen:




	Fischer-Wasels (1934d), S. 94, Sp. 2, schreibt: „Über den Erbgang der krankhaften Anlagen haben uns besonders die systematischen Beobachtungen an Mäusestämmen schon einige Aufklärung gebracht. Die Krebsanlage ist danach rezessiv und kann durch Generationen weitergegeben werden, ohne dass je ein Karzinom auftritt. Werden aber 2 Tiere mit gleicher Belastung gekreuzt, so erkranken die direkten Nachkommen an Krebs.“ Zu erwähnen ist in diesem Zusammenhang vor allem die US-Pathologin Slye, die „in über 20jährigen Züchtungsversuchen an der Maus gezeigt hat“, dass „man durch geeignete Kreuzung erblich krebsbelasteter Tiere [...] Tierstämme züchten (kann, M. W.), deren Nachkommen sämtlich, also in 100 v. H., an Krebs zugrunde gehen“ (Fischer-Wasels [1934d], S. 92-93).280 Wachtel (1935), S. 904, Sp. 1, postuliert daraufhin „die von Maud Slye für den Mäusekrebs nachgewiesene Vererbung auch beim Menschen“ (vgl. schon Wachtel [1924], S. 853, Sp. 2). Dieser Auffassung entgegnet Fischer-Wasels (1939), S. 430-431, man könne „natürlich nicht die hier (= im Tierversuch, M. W.) aufgedeckten Grundgesetze [...] [...] ohne weiteres auf die menschliche Pathologie übertragen. Denn wir haben eben hier (= beim Menschen, M. W.) nicht genisch einheitliche (= homozygote, M. W.) Stämme vor uns“, die durch Inzucht entstanden sind, sondern vorwiegend heterozygote.281 Auch Bauer, K. H. (1936), S. 42-43, hält die Übertragung der Erkenntnisse bei Mäuseinzuchtstämmen auf den Menschen für unzulässig. Mäuse- und Menschenkrebs sind im Übrigen schon deshalb nicht ineinszusetzen, weil Mäuse und Menschen „eine verschiedene Konstitution“ haben und „auf verschiedene Reize verschieden (reagieren, M. W.)“ (Barker [1925], S. 235). Fischer-Wasels (1933c), S. 1493, Sp. 2, verweist auf Untersuchungen, nach denen die Krebsdisposition des Menschen „(d)em Erbgange nach“ eben nicht der murinen entspricht, sich mithin „nicht wie ein rezessives Merkmal“ verhält. Fazit: „Der Erbgang der Krebsfaktoren ist beim Menschen noch dunkel.“ (ebd.)


	Fischer-Wasels (1934d), S. 92, Sp. 2, glaubt „in keinem Falle von Geschwulstbildung die Bedeutung der Erblichkeit für die Entstehung dieser Geschwulst in vollem Umfange mit Sicherheit ablehnen“ zu können, nicht zuletzt weil angeblich „in der Nachkommenschaft von Krebskranken bösartige Geschwülste wesentlich häufiger auftreten als in der übrigen Bevölkerung“ (Fischer-Wasels [1933c], S. 1493, Sp. 1; vgl. Fischer-Wasels [1939], S. 434). Denk (1939/1940), S. 244, will mit Hilfe von Stammbaumanalysen festgestellt haben, dass „sich bei den krebskranken Descendenten (= Nachfahren, M. W.) von Krebskranken eine gleichartige Krebslokalisation wesentlich häufiger findet, als diese im allgemeinen vorkommt“, und belegt dies „wenigstens für den (sic) Mamma-, Uterus- und Magencarcinom“. Ebd., S. 246, heißt es: „Bei familiär gehäuftem Auftreten von Carcinomen findet sich sowohl unter den krebskranken Ascendenten (= Vorfahren, M. W.) wie Descendenten (= Nachfahren, M. W.) das gleiche Organ auffallend oft erkrankt, so daß eine Organgebundenheit der Erbfaktoren für diese Fälle angenommen werden kann.“ Wachtel (1935), S. 904, Sp. 1, kommt durch „genaue Durchprüfung des Schicksals der Großelterngeneration und der Seitenglieder der Familie“ auf sage und schreibe 60 Prozent „hereditär belastete() Krebsfälle [...], wovon 25 Proz. manifest belastet sind, d.i., es konnte bei der unmittelbar vorangegangenen Generation Krebs nachgewiesen werden, während (sich, M. W.) in 35 Proz. [...] das Bestehen einer nach Mendel rezessiven Vererbbarkeit zeigte.“ – Wurde zur Absicherung der Infektionshypothese der Verweis auf familiäre Häufung der Krankheit nicht gelten gelassen, erschien er nicht wenigen Forschern geeignet, die Erbhypothese zu untermauern: „Wenn eine Mutter, drei ihrer Töchter und ein Sohn an Mastdarmkrebs zugrunde gehen, so kann das doch kein Zufall sein.“ (Fischer-Wasels [1939], S. 436) An Gegenwind fehlte es allerdings nicht. So wendet Denk (1939/1940), S. 246, ein: „Nur bei einem Bruchteil aller Krebskranken [...] kommen Carcinome in der Verwandtschaft vor. Diese geringe familiäre Belastung berechtigt nicht zu dem Schluß, daß Erbfaktoren im allgemeinen eine ausschlaggebende Rolle in der Genese des Carcinoms spielen.“ Fischer-Wasels (1939), S. 436, konzediert, dass familiäre „Übereinstimmung in Krebsart, Krebssitz und Erkrankungsalter [...] in der menschlichen Pathologie nicht häufig“ sei. Durch Veröffentlichung dieser eher seltenen Fälle entstehe dann der falsche Eindruck, familiäre Häufung sei beim Krebs an der Tagesordnung. Die „Interessantheitsauslese“ (Bauer, K. H. [1940], S. 475, Sp. 2, und Zinck [1942], S. 504) verleite dazu, „aus einer Sammlung von ‚Raritäten‘ [...] allgemeingültige Schlüsse zu ziehen, die einer kritischen Betrachtung nicht standhalten“ (Habs/Dietel [1941], S. 8, Sp. 1; siehe auch Habs [1939a], S. 679, und Zinck [1942], S. 504). Verschuer/Kober (1940), S. 6, stellen klar: „Der Krebs ist zu häufig, als daß Sippenbefunde mit familiärer Häufung von Krebs den Schluß auf Erblichkeit zuließen, sind doch rein zufallsmäßig in jedem größeren Sippenkreis mehrere Fälle von Krebs zu erwarten“ (vgl. Lenz [1940], S. 483). Bei Bauer, K. H. (1940), S. 475, Sp. 2, heißt es: „Allein nach dem Walten des Zufalles sind bei einer Krebssterblichkeit von 10 %282 zahlreiche Stammbäume mit gehäuften Krebsfällen zu erwarten, auch ohne daß Vererbung vorliegt“. Diese werde nur vorgetäuscht (siehe ebd., und Fischer-Wasels [1939], S. 438); stattdessen sei die Häufung des Krebses „Ausdruck gleicher, gerade in der betreffenden Familie wirksamer Krebsnoxen“ (Bauer, K. H. [1940], S. 475, Sp. 2), etwa der Wohnverhältnisse, Ernährungsgewohnheiten oder beruflichen Tätigkeit (siehe z.B. Werner [1937], S. 187-188, und Habs [1939a], S. 680). Fazit: „Nach Lage der Dinge kann von der Familienforschung keine Klärung des Problems erwartet werden.“ (Verschuer/Kober [1940], S. 6)


	Die Erblichkeitshypothese beim Krebs zu verifizieren oder zu falsifizieren, versprach man sich am meisten von der Zwillingsforschung. Insbesondere Beobachtungen an eineiigen Zwillingen besäßen „große Beweiskraft“ (Denk [1939/1940], S. 238), denn hier weisen zwei Individuen „die gleiche Erbmasse“ (Karsch [1941], S. 6) auf, so dass „beide [...] an Krebs leiden (müssen, M. W.)“, „wenn der Krebs sich als erblich erwiesen hat (recte: erweisen soll, M. W.)“.283 Nun konnte man bei der Krebshäufigkeit im allgemeinen beobachten, „daß auch erbgleiche Zwillinge häufig völlige Diskordanz zeigen“ (Fischer-Wasels [1933c], S. 1493, Sp. 1; vgl. Lenz [1940], S. 484 u. 487), d.h. der eine Zwilling erkrankt an Krebs, der andere nicht.284 Immerhin ist laut Fischer-Wasels (1939), S. 436, Konkordanz bei eineiigen Zwillingen häufiger als bei zweieiigen285, trotzdem müssen diese Ergebnisse „geradezu als Gegenbeweis gegen die Erblichkeit des Krebses angesehen werden“ (Zinck [1942], S. 505).286 Hingegen scheinen die Befunde zur Lokalisation des Krebses die Erblichkeitshypothese zu stützen, da „bei eineiigen Zwillingen, sofern sie beide erkranken, meist dasselbe Organ befallen wird“ (Lenz [1940], S. 487). Verschuer/Kober (1940), S. 8, schreiben: „Erkranken von einem eineiigen Zwillingspaar beide Paarlinge an Krebs, so sind auch Art und Lokalisation des Tumors dieselben. In diesem Punkt zeigt sich ein deutlicher Unterschied zwischen ein- und zweieiigen Zwillingen“.287 Von ihnen selbst durchgeführte Untersuchungen an Krankenblättern von 79 Zwillingspaaren (25 EZ, 35 ZZ und 21 PZ)288 aus den Jahren 1933 bis 1938, beigesteuert von 134 Krankenhäusern (siehe ebd., S. 9), ergaben allerdings, dass letztlich nur „bei dem Magenkrebs eine Erbdisposition deutlich in die Erscheinung tritt“ (ebd., S. 12; siehe auch Kretz [1940/1941], S. 11)289, die als „mehr oder weniger spezifische(r) Lokalfaktor“290 gekennzeichnet wird und die, vergleichbar mit der Polyposis beim Darmkrebs, „in dem Magengeschwür oder der chronischen Gastritis zu suchen“ sei (Verschuer/Kober [1940], S. 14; siehe auch Habs [1939a], S. 681).291 Zinck (1942), S. 504, hingegen warnt vor zu weit reichenden Folgerungen, denn es „muß berücksichtigt werden [...], daß der Magenkrebs ja sehr häufig ist, der häufigste aller bösartigen Neubildungen“. Bestimmte Organkrebse können sich rein zufallsbedingt bei Zwillingen konkordant darstellen, ohne dass dies einem Erbfaktor, vielmehr der großen Fallzahl geschuldet ist. Fazit: Die Ergebnisse der Zwillingsforschung sprechen gegen eine Erblichkeit von Krebs im Allgemeinen und liefern keinen sicheren Aufschluss über die Erblichkeit von Krebs im Besonderen (spezifische Organdispositionen).





Sterilisierung Krebskranker? Meldepflicht für Krebskranke?


Auch wenn eindeutige Hinweise auf einen erblichen Hintergrund bloß für seltene angeborene Krebserkrankungen bestanden, wurde trotzdem der Ruf nach genereller „eugenische(r) Prophylaxe“ (Fischer-Wasels [1935], S. 92) laut. Schon Slye erhob die „radikale Forderung für Familien mit erblicher Krebsbelastung, daß diese sich nicht fortpflanzen dürfen“ (Blumenthal [1930], S. 765). Auch in Deutschland, und zwar nicht erst im „Dritten Reich“, verlangten Mediziner entsprechende Maßnahmen, weil




	„die erbliche Belastung außerordentlich schwer und gar nicht zu leugnen“ sei, wo „beide Eltern an Krebs des gleichen Organs erkrankt“ sind; es betrage „(d)ie Krebserwartung der Kinder [...] dann 50 bis 100 % (sic)“ (Fischer-Wasels [1939], S. 435; vgl. Fischer-Wasels [1934d], S. 94, Sp. 2);


	hereditäre Krebse angeblich einen gravierenderen Verlauf nehmen als nicht-erbliche292 und oft therapierefraktär293 seien;


	durch die mit großer Wahrscheinlichkeit vererbbare Krebsbereitschaft „die Quellen unserer völkischen Kraft verseucht werden“ (Auler [1934a], S. 125, Sp. 1)294.





Fischer-Wasels (1933c), S. 1494, Sp. 2, meint: „Auf Grund all dieser Tatsachen (sic!) könnte man daran denken, zur Beseitigung der menschlichen Krebskrankheit die Ausrottung der pathologischen Gene, der krankhaften Veranlagung zum Krebs, anzustreben [...] und gewisse Genkombinationen zwangsweise zu verhindern [...]. Jetzt endlich sind wir so weit, daß ein Volk sich nicht scheut, hier einzugreifen und wirkliche, notwendige und segensreiche Eugenik zu treiben“. Ausrottung pathologischer Gene – das bedeutete staatliche Steuerung und Unterbindung der Fortpflanzung qua Eheverbot oder Zwangssterilisation.295 Fischer-Wasels plädiert für Sterilisierung dort, wo ein monomerer (einfach dominanter oder rezessiver) Erbgang als sicher gilt, namentlich bei Xeroderma pigmentosum, Darmpolyposis296, Neuroblastom der Netzhaut (siehe Fischer-Wasels [1934d], S. 93, Sp. 2, [1935], S. 78 u. 93, [1939], S. 439, und [1941a], S. 30, sowie Lampert [1991], S. 142, Anm. 22), malignen Neuroblastomen der Nebenniere und des Sympathikus (Fischer-Wasels [1934d], S. 93, Sp. 2), Nephroma embryonale (ebd., S. 93-94) sowie benignen multiplen Geschwülsten297. Für alle sonstigen bösartigen Geschwülste schließt Fischer-Wasels Sterilisation aus; stattdessen habe man „die Frage zu entscheiden [...], ob im Einzelfalle einer Heirat zu widerraten ist“ (Fischer-Wasels [1935], S. 93). Ein Eheverbot298 sei dann angebracht, „wenn bei zwei Brautleuten die gleiche Geschwulstart in beiden Familien gehäuft aufgetreten sein sollte“ (Fischer-Wasels [1941a], S. 30; vgl. Fischer-Wasels [1933c], S. 1494, Sp. 2).299 Die „erbliche Belastung“ nur einer Linie rechtfertigt folglich Eheverbote nicht, denn jene sei „gewöhnlich ja nicht so stark, daß man mit dem Auftreten einer bösartigen Geschwulst bei den Nachkommen sicher rechnen muß“ (Fischer-Wasels [1941a], S. 30). „Selbst wenn man dem Vererbungsfaktor als Ursache der Krebskrankheit eine sehr große Bedeutung beimißt, ist die Krebskrankheit als solche für die Eugenik doch nicht von gleicher Bedeutung wie andere Erbkrankheiten“ (Fischer-Wasels [1934d], S. 93). Gleichwohl „darf man sagen, daß eine ganze Reihe von Geschwulstbildungen, wenn nicht alle, zu den Krankheiten des Menschen gehören, welche den Erbgesundheitsämtern anzuzeigen wären“ (ebd., S. 95, Sp. 2). Die hier ärztlich angeregte generelle Anzeigepflicht für Krebskrankheiten300, also unter Einschluss jener ohne Erblichkeitshintergrund, wurde im „Dritten Reich“ jedoch nie realisiert.301


Auch Verschuer (1936), S. 84, Sp. 1-2, spricht sich für eugenisch motivierte Eheverbote aus, empfiehlt aber „in der praktischen Eheberatung die allergrößte Zurückhaltung.302 Der Krebs ist eine sehr häufige Krankheit. Sie werden kaum eine Familie finden, in der kein Krebs vorkommt. [...] Ich glaube daher, daß ein die Fortpflanzung beschränkender oder verbietender Rat nur in ganz seltenen Fällen am Platze ist, wo es sich um besonders schwere Belastungen und um Frühformen des Krebses handelt.“ Über die Kriterien, schwere erbliche Belastung zu attestieren, schweigt sich Verschuer allerdings aus. Fest steht: Er hat nicht allein die „Sonderformen“ wie „Glioma retinae und [...] Xeroderma pigmentosum“ (ebd.) im Blick, sondern hält eine erweiterte Indikation für gerechtfertigt. Verschuer dürfte hier stillschweigend jene Konstellationen mit einbeziehen, die von Fischer-Wasels ausdrücklich ergänzt worden waren.


Mit nicht unwidersprochen gebliebenen303 Plädoyers für Eheverbote wegen vermeintlich hereditärer Krebsdisposition hatte es nach 1933 aber nicht sein Bewenden. Als Kronzeugen kann man Bauer, K. H. (1936), S. 42, zitieren, der während der 60. Tagung der Deutschen Gesellschaft für Chirurgie in Berlin mitteilt, dass er nach Vorträgen und bei Umschulungskursen „gar nicht selten“ gefragt werde: „Müssen Krebskranke sterilisiert werden?“ Dass es Ärzte gab, die beim Krebs einer offensiven Sterilisierungspraxis („großzügige Indikation“) das Wort redeten304, wird von Fischer-Wasels (1939), S. 438-439, missbilligt: „Die Bedeutung der Vererbung für die Entstehung bösartiger Geschwülste könnte [...] zu der Anschauung führen, daß man auch hier gesetzliche Maßregeln ergreifen sollte zur Ausmerzung solcher Faktoren aus der Erbmasse des Volkes [...] durch Sterilisierung oder Kastration. Aber man kann nicht einfach die menschliche Krebskrankheit in jedem Falle als eine Erbkrankheit bezeichnen. Wenn Wachtel305 verlangt hat, dass jeder Nachkomme eines Krebskranken auf die Fortpflanzung verzichten müsse, so ist das eine groteske Überschätzung des Ergebnisses der Tierversuche an den Inzuchtstämmen, das sich überhaupt nicht auf die menschliche Pathologie übertragen läßt.“


Das „Gesetz zur Verhütung erbkranken Nachwuchses“ (GzVeN) vom 14. Juli 1933 bzw. sein offizieller Kommentar (Gütt/Rüdin/Ruttke [1934]) sah die generelle Sterilisierung Krebskranker oder angeblich „Krebsbelasteter“ nicht vor306, ordnete sie ausschließlich an für das Netzhaut-Gliom307 und zog sie in Betracht für multiple Exostosen308. Allerdings eröffnete das Gesetz den Erbgesundheitsgerichten, die über den Antrag auf Sterilisierung zu befinden hatten, Spielräume, insbesondere im Bereich der „Mißbildungen“309: „Da der Gesetzgeber in der Verordnung zur Ausführung des Gesetzes zur Verhütung erbkranken Nachwuchses vom 5. 12. 1933 darauf verzichtet hat, die einzelnen Krankheiten, also auch die Mißbildungen, näher zu erläutern, bekundet er die Absicht, [...] die Beurteilung den Erbgesundheitsgerichten zu überlassen, die [...] den Erfahrungen der ärztlichen Wissenschaft entsprechend zu entscheiden haben werden.“ (Gütt/Rüdin/Ruttke [1934], S. 119; siehe auch das Stichwort „Generalklauseln“ ebd., S. 177) In diesem Zusammenhang heißt es unmißverständlich, es könnten auch Kranke sterilisiert werden, deren angeblich erbliche Leiden „nicht unter das Gesetz fallen“, aber „die Zustimmung des Erbgesundheitsgerichts zur Unfruchtbarmachung ermöglichen oder erleichtern“ (ebd., S. 118), z.B. Diabetes mellitus („erbliche( ) Zuckerharnruhr“)310, Herzleiden und – hier kommt Krebs im Sinne einer Präkanzerose ins Spiel – Magengeschwüre (siehe ebd., S. 122), für die Verschuer/Kober (1940) oben einen hereditären Lokalfaktor verantwortlich machten. „(D)en Kreis der sterilisationsfähigen Leiden noch auf die ebengenannten erblichen Krankheiten weiter aus(zu)dehnen“, halten Gütt/Rüdin/Ruttke ebd. für „sehr wünschenswert“311 und regen an, „sie in einer Gesetzesnovelle zum vorliegenden Gesetz namentlich oder in begrifflich klar umfassenden Sammelbezeichnungen anzuführen“, um nicht weiter von Missbildungen sprechen zu müssen, was „im allgemeinen sowohl dem Arzt als dem Laien (widerstrebt, M. W.)“. Das Gesetz erfuhr jedoch, soweit ersichtlich, keine entsprechende Änderung. Aufgrund der erwähnten Ermessensspielräume war sie auch nicht erforderlich, hätte nur eine Kontroverse entfacht, die man besser umging. So hält Schade (1936), S. 88, Sp. 1, es für „(un)zweckmäßig [...](,) den Kreis der zwangsmäßig zu Sterilisierenden zu erweitern“ und setzt stattdessen auf „freiwillige Sterilisation“, „die Möglichkeit der Unfruchtbarmachung auf eigenen Wunsch312 über den bisherigen Rahmen hinaus“, um „für die Volksgesundheit unwillkommene Nachkommenschaft auszuschalten“. Der Ausdruck „Freiwilligkeit“ ist hier selbstverständlich ein Euphemismus, der glauben macht, die vermeintlich „Erbkranken“ kämen zu ihrem Entschluss aus eigenem Antrieb und gänzlich unbeeinflusst. Engel (1935), S. 2, hingegen stellt klar: „Um diesen ‚Selbstantrag‘ zu gewährleisten obliegt in erster Linie den Aerzten eine große aufklärende Tätigkeit“ ...


Ob und in welchem Ausmaß Krebskranke bzw. deren direkte Angehörige im „Dritten Reich“ sterilisiert wurden, steht allerdings dahin und ist noch empirisch aufzuarbeiten. Die entsprechende Auswertung überlieferter Unterlagen von Amtsärzten und Erbgesundheitsgerichten stellt bis heute ein Forschungsdesiderat dar. Fest steht allerdings, dass gelegentlich Krebs- oder allgemeiner: Geschwulstkranke aufgrund anderslautender, unzutreffender Diagnosen unter der Hand Opfer von Sterilisierungsmaßnahmen wurden. Zu nennen ist vor allem die Indikation „erbliche Fallsucht“ (siehe Gütt/Rüdin/Ruttke [1934], S. 42, 86 u. 104-106), denn epileptische Anfälle stellen ein Leitsymptom für (benigne oder maligne) Hirntumoren dar.313 Heydt (1937/1938), S. 373, schreibt: „Nicht selten treten als erstes Symptom einer Hirngeschwulst Krampfanfälle auf, und zwar u.U. bereits zu einer Zeit, in der noch keinerlei neurologische Abweichungen festzustellen sind.“314 Das Problem: „Sucht der betreffende Kranke gerade um diese Zeit erstmalig einen Arzt auf, so läuft er Gefahr, als erbkrank gemeldet und unfruchtbar gemacht zu werden, bevor der weitere Krankheitsverlauf ihn als Träger einer Hirngeschwulst vor der Unfruchtbarmachung bewahrt hätte.“ (ebd., S. 374) Heydt, Arzt der Psychiatrischen und Nervenklinik Königsberg, spricht sich deshalb dafür aus, dass „man auf jeden Begutachtungsfall von erblicher Fallsucht die Untersuchungstrias (Schädelröntgenuntersuchung, Enzephalographie und Liquoruntersuchung, M. W.) ausdehnt“, um „Hirntumorkranke vor der Unfruchtbarmachung zu bewahren“ (ebd., S. 382; vgl. ebd., S. 374).315


Tumorkranke wie Epileptiker, und zwar bloß symptomatische, keineswegs „genuine“, gerieten somit unrechtmäßig316 in den Strudel der Sterilisierungspraxis. Ein Beispiel dafür, dass kraft des Gesetzes zur Verhütung erbkranken Nachwuchses de facto unabhängig davon sterilisiert wurde, ob das ins Visier genommene Leiden „ererbt oder exogen entstanden“ bzw. erworben war, wie Bauer, J. (1935), S. 634, Sp. 1, für „angeborenen Schwachsinn“ belegt.317


„Zwei-Faktoren-Theorie“: Basismodell der Kanzerogenese


exogener Lokalfaktor + exogener Lokalfaktor (Ferdinand Blumenthal)


Die erblichen Krebse in Abzug gebracht, bleiben unter ätiologischer Fragestellung folgende Faktorenkombinationen übrig:





	Faktor 1 (determinierend)

	+

	Faktor 2 (realisierend)





	exogener Lokalfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor





	exogener Lokalfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor





	exogener Lokalfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor





	exogener Lokalfaktor

	+

	endogener Allgemeinfaktor





	endogener Lokalfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor





	endogener Lokalfaktor

	+

	exogener Allgemeinfaktor





	
exogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor





	exogener Allgemeinfaktor

	+

	endogener Lokalfaktor





	endogener Allgemeinfaktor

	+

	exogener Lokalfaktor







Genau besehen, sind einige dieser Kombinationen doppelt vertreten: Abhängig davon, welcher Faktor als determinierend und welcher als realisierend aufgefasst wird, bildet das Kombinationspaar „exogener Lokalfaktor + endogener Lokalfaktor“ das Komplement von „endogener Lokalfaktor + exogener Lokalfaktor“; Gleiches gilt für „exogener Lokalfaktor + exogener Allgemeinfaktor“ neben „exogener Allgemeinfaktor + exogener Lokalfaktor“, „exogener Lokalfaktor + endogener Allgemeinfaktor“ neben „endogener Allgemeinfaktor + exogener Lokalfaktor“ sowie für „endogener Lokalfaktor + exogener Allgemeinfaktor“ neben „exogener Allgemeinfaktor + endogener Lokalfaktor“. Nun sei daran erinnert, dass Faktoren interagieren können, die beide spezifisch sind, d.h. beide das Potential haben, die Krebsentstehung zu determinieren. Dass letztlich nur einer von beiden determinierend, der andere aber realisierend/auslösend wirkt, hängt schlicht an dem Umstand, welcher Faktor zuerst und welcher nachträglich ins Spiel kommt. Bestimmt allein die zeitliche Abfolge die Rollenverteilung, so ist diese grundsätzlich umkehrbar. Die einzelne Faktorenkombination lässt sich von daher doppelsinnig lesen und im oben entwickelten Schema folglich die Gesamtzahl der Zweierkombinationen halbieren. Daraus resultiert abschließend das folgende Grundmuster:


exogener Lokalfaktor + exogener Lokalfaktor


exogener Lokalfaktor + exogener Allgemeinfaktor (oder vice versa)


exogener Lokalfaktor + endogener Lokalfaktor (oder vice versa)


exogener Lokalfaktor + endogener Allgemeinfaktor (oder vice versa)


endogener Lokalfaktor + exogener Allgemeinfaktor (oder vice versa)


Es kommt nun im Weiteren darauf an, dieses Schema inhaltlich auszuleuchten und zu untersuchen, wie der jeweilige ätiologische Ansatz (= die jeweilige Faktorenkombination) begründet wird, von wem er propagiert wird und wie er sich im Gesamtkonzert der Geschwulstentstehungstheorien behauptet.


exogener Lokalfaktor + exogener Lokalfaktor


Dass bei Maus oder Kaninchen nach Teerpinselung der Haut Krebs an Stellen entstehen kann, die nie mit Teer in Berührung gekommen sind, wurde von Fischer-Wasels dahingehend interpretiert, dass „durch Teer [...] eine Umstimmung des Gesamtkörpers zustande komme, daß eine allgemeine Krebsbereitschaft erzeugt werde, welche durch besondere Faktoren örtlich zum Ausdruck komme. Die Art dieser Umstimmung wird in einer Stoffwechseländerung im Sinne Warburgs [...] gesucht.“ (Borst [1931], S. 1747, Sp. 2; siehe auch ebd., S. 1786, Sp. 2, und ausführlich Anm. 243 der vorgelegten Arbeit) Nun lassen die Resultate der Tierversuche aber auch eine andere Deutung zu, die völlig ohne Allgemeinfaktor auskommt. Demnach wird Teer als exogener Lokalfaktor „von dem Orte der Applikation durch die Zirkulation an eine entfernte, aber krebsempfindliche Stelle verschleppt“ (Blumenthal [1930], S. 762) und löst dort als realisierender Faktor318 die intrazelluläre Kanzerisierung aus. Auch die bereits „vorhandene() örtliche( ) Disposition“ (Borst [1931], S. 1747, Sp. 2), die Präkanzerose, ließe sich auf einen exogenen Lokalfaktor, der determinierend gewirkt hat, zurückführen, so dass für der Krebsentstehung zwei exogene Lokalfaktoren verantwortlich wären.319 Dieses Modell entspricht in nuce dem zellularpathologischen Verständnis des Krebses als eines lokal bedingten und sich lokal manifestierenden Leidens.




exogener Lokalfaktor + exogener Allgemeinfaktor (Bernhard Fischer-Wasels)


Fischer-Wasels kann als Wortführer jener Krebsmediziner gelten, die „in jedem Falle von Geschwulstbildung“ neben einem lokalen Faktor notwendig eine „Allgemeindisposition“ beteiligt sehen, so dass „nur bei Wirkung beider Faktoren die Geschwulstentstehung erfolgt“ (Fischer-Wasels [1933c], S. 1492, Sp. 1).320 Ebd., S. 1490, Sp. 1, heißt es: „War diese Theorie richtig, mußte es gelingen, durch Kombination der beiden wesentlichen Faktoren, Regeneration (= Lokalfaktor, M. W.) und Allgemeindisposition, Geschwülste künstlich zu erzeugen“. Durch Versuche an Mäusen, mittels Teer oder Arsen eine „chronische Allgemeinschädigung“ (ebd.) und durch Brandwunden lokale Regenerationen zu erzwingen (vgl. Fischer-Wasels [1934b], S. 8), sieht sich Fischer-Wasels bestätigt, denn tatsächlich zog die Interaktion beider Faktoren Krebsbildung nach sich (siehe Anm. 238 der vorgelegten Arbeit). Daraus sei zu folgern, dass „diese Regenerationen [...] keineswegs etwa durch lokale Besonderheiten zur Tumorbildung entgleisen, sondern unter dem Einfluß des Gesamtorganismus“ (ebd., S. 13). Damit die Krankheit manifest werde, müsse eine „besondere()“321 (ebd., S. 8), gemeinhin erworbene322, insofern umweltbedingte Allgemeindisposition die „latente Geschwulstkeimanlage( ) [...] aktivier(en)“ (Fischer-Wasels [1933c], S. 1490, Sp. 2). Wo diese lokale Anlage anders als bei Cohnheim nicht als endogen angesehen wird (siehe Anm. 236 der vorgelegten Arbeit), sind auch für ihr Entstehen äußere Reize verantwortlich zu machen. Die Ätiologie des Krebses lässt sich somit im Rekurs auf Fischer-Wasels als Zusammenwirken von exogenem Lokalfaktor und exogenem Allgemeinfaktor beschreiben323, wobei sich die Frage stellt, ob letzterer stets, wie beschrieben, als Realisationsfaktor fungiert oder auch determinierend wirken kann. Fischer-Wasels (1934b), S. 10, meint, es sei die „Krebsbereitschaft des Körpers durchaus Determinationsfaktor324. Ohne diesen Determinationsfaktor kann weder die embryonale (= ererbte, M. W.) noch die regenerative (= erworbene, M. W.) Geschwulstkeimanlage zur echten Geschwulst auswachsen. Der lokale Faktor und der allgemeine Faktor sind hier in gleicher Weise determinierende Ursachen des Geschehens“, denn „(d)as eine ist in gleichem Grade zur Krebsbildung notwendig wie das andere“ (ebd.). Gleichwohl bleibt in Fischer-Wasels‘ Theorie die zeitliche Sukzession strikt gewahrt: Der Lokalfaktor kommt immer zuerst ins Spiel; mit Blick auf die allgemeine Krebsbereitschaft ist stets von einem Hinzutreten die Rede (siehe z.B. ebd., S. 70). Die Vorstellung einer zeitlich vor der lokalen Krebsbereitschaft ausgebildeten allgemeinen Disposition dürfte Fischer-Wasels widerstreben, denn dann stellte die humoralpathologische Komponente seiner Theorie in Frage, dass es sich beim Krebs um ein primär lokales, von vornherein zellulär sich manifestierendes Leiden handelt (vgl. S. 27 der vorgelegten Arbeit), und es wäre statt dessen von einer „primären Allgemeinerkrankung“ zu reden.


exogener Lokalfaktor + endogener Lokalfaktor


(Eugen Bostroem, Alfred Nißle, Johannes Kretz, Friedrich Burgkhardt)


Der Pathologe Prof. Dr. med. Eugen Bostroem (1850-1928)325 moniert, das Gros der Theorien über die Krebsentstehung sei durch eine „außerordentliche Überschätzung des exogenen Faktors“ gekennzeichnet (Bostroem [1928], S. 148). Demgegenüber vertritt er die Auffassung, beim Krebs handle es sich um eine „endogene( ), aus konstitutionellen Störungen hervorgehende( ) Erkrankung“ (ebd.)326: „Die unnatürlich große Mannigfaltigkeit der angeschuldigten exogenen Reize sowie deren große qualitative Verschiedenheit und Wertigkeit zwingt an sich schon zu der Überzeugung, daß es keine exogenen krebserzeugenden Substanzen und Einflüsse geben kann.327 Immer wird es ein endogener [...] durch die Einwirkung exogener Reize [...] im Körper selbst entstandener Reizstoff sein, der [...] die Krebskrankheit erzeugt“ (ebd., S. 160). Vor diesem Hintergrund behauptet Bostroem, „daß [...] alle echten Geschwülste, besonders aber [...] der Krebs auf eine ursprüngliche Veränderung des Blutes zurückzuführen sind. Das Blut ist nicht der eigentliche Träger der Krankheit. Es gelangt vielmehr immer erneut ein Stoff in das Blut, der zu einer ungünstigen Mischung des Blutes führt, während später ein anderer gebildet wird, der auf das lebende Gefäßkeimgewebe einwirkt und dieses zu jener großartigen formativen Tätigkeit veranlaßt, die in der fertigen Geschwulst zum Ausdruck kommt.“ (ebd., S. 150). Diese „Theorie“ der Geschwulstätiologie enthält mit „Stoff 1“, „Stoff 2“ und dem Begriff „Gefäßkeimgewebe“ gleich mehrere Unbekannte, die im Folgenden erläutert und kritisch reflektiert werden sollen. „Stoff 1“ wird identifiziert als eine „in das Blut des Krebskranken hineingelangende() toxische() Substanz“ endogener Herkunft, die „infolge digestiver oder bakterieller Zersetzungen des Darminhaltes oder infolge Charakteränderungen der normalen Darmbakterien gebildet( )“ und dann „ohne weiteres resorptiv ins Blut aufgenommen“ werde – „(b)esonders leicht und reichlich vielleicht bei Behinderung der Darmentleerung (Obstipation, M. W.)“ (ebd., S. 154).328 Nun hält Bostroem es zwar für „(s)icher [...], daß dieser supponierte enterogene Reizstoff [...] die Krebskrankheit hervorruft“ (ebd., S. 156), bezweifelt aber, dass dem „toxisch schädigenden Reizstoff auch eine formative Komponente“ eigne, d.h. dass er das Geschwulstwachstum als solches zu bewirken imstande sei. „Ich möchte daher glauben, daß in dem durch das enterogene Toxin (= Darmgift, M. W.) schwer geschädigten Körper [...] erst sekundär periodisch ein formativer Stoff (= Stoff 2, M. W.) gebildet wird“ (ebd.), der anders als Stoff 1 „nicht an einer bestimmten Stelle des Körpers (= Darm, M. W.) erzeugt und durch den Kreislauf im Körper verteilt (wird, M. W.), um an einer anderen (Stelle, M. W.) zu wirken, sondern er dürfte an dem Ort seiner Wirkung selbst entstehen“ (ebd., S. 157; vgl. ebd., S. 160). Stoff 2 wäre somit als endogener Lokalfaktor anzusprechen, der „erst im Laufe der Entwicklung der Krebskrankheit gebildet“ wird (ebd., S. 157) und die „gewächsmäßige() Wucherung [...] veranlaßt“ (ebd., S. 160). Genau besehen, fällt Stoff 2 jedoch aus der Zwei-Faktoren-Theorie der Krebsentstehung heraus. Mit ihm ist nämlich statt der Kanzerogenese die Kanzerisierung angesprochen: Bostroems „sekundär gebildete(r) formative(r) Stoff“ (ebd.) oder, wie es ebd., S. 155, heißt, das „formative( ) Hormon“, entspricht Teutschlaenders „Ens malignitatis“ (siehe Anm. 165 u. 166 der vorgelegten Arbeit).329 Beide Bezeichnungen stehen für den postulierten universalen ätiologischen Faktor, mit dem Unterschied, dass für Teutschlaender kanzerisierte Zellen unabhängig von den Bedingungen, die zur Kanzerisierung geführt haben, weiterwachsen, während laut Bostroem Stoff 2 („Wuchsstoff“) nur so lange gebildet wird, wie Stoff 1 („Enterotoxin“) vom Darm ins Blut gelangt. Für Bostroem hängt das Wachstum des Primärtumors wie der Tochtergeschwülste „davon ab, ob die Ursache [...] für die Neubildung des Gefäßkeimgewebes noch andauert“ (ebd., S. 146)330, denn er vertritt den Standpunkt, dass „die ausdifferentiierten Geschwulstzellen keine Vermehrungsfähigkeit besitzen“ (ebd., S. 146).331 Die Bildung von Metastasen führt er somit nicht auf ein „Anwachsen“ verschleppter Primärgeschwulstzellen dort, wohin die Zirkulation sie befördert hat, zurück. Er hält es für ausgeschlossen, dass „die neuen Knoten aus [...] versetzten Zellen [...] hervorwachsen“ können (ebd., S. 141), und nimmt statt dessen an, „daß an Ort und Stelle wieder die vorhandenen Gewebe erkranken“ (ebd.), und zwar durch eine über das Blut vermittelte „fortdauernde() erneute() Einwirkung endogener Stoffe“ (ebd., S. 152). Folglich erblickt er in Metastasen „eine Multiplizität primärer Krebse“ (ebd., S. 142), hervorgegangen aus vormals gesundem, noch differenzierungsfähigem „Gefäßkeimgewebe“. Zu entscheiden ist nur, ob Stoff 1 oder Stoff 2 das Gewebe zu „geschwulstmäßige(r) Wucherung“ (ebd., S. 141) veranlasst hat. Handelte es sich um Bostroems formatives Hormon (Stoff 2), müsste dieses, um als „Ansteckungsstoff( )“ (ebd.) wirksam zu werden, zuvor aus bereits existenten Krebszellen freigesetzt werden – eine „Ansicht“, die Bostroem ebd. dem frühen Virchow zuschreibt.332 Bostroem selbst geht hingegen nicht von einer „Infektion“333, sondern von einer Selbstvergiftung des Organismus (ebd., S. 142: „Autointoxikation“) aus und erblickt damit in Stoff 1, dem Enterotoxin, den für die Kanzerogenese verantwortlichen endogenen Faktor.334 Aufgrund seiner humoralen Verbreitung („Blutdyskrasie“) firmiert er bei Bostroem als endogener Allgemeinfaktor335, doch ist diese Kennzeichnung zu korrigieren, da sich das Enterotoxin „lokal auswirken“ und „der zirkulierende (endogene, M. W.) Krebsreiz [...] eine prädisponierte Stelle, ein passendes Milieu vorfinden (muss, M. W.)“ (Blumenthal [1930], S. 781). Man ist von daher sowohl geneigt als auch berechtigt, Bostroems Enterotoxin als endogenen Lokalfaktor einzustufen.336 Mit Blumenthals Stichwort „Prädisposition“ kommt nun ein weiterer Faktor ins Spiel, der vorzuschalten ist, damit das Enterotoxin seinen lokalen Angriffspunkt findet. Schafft dieses sich ein solches Milieu nicht selbst (siehe Blumenthal [1930], S. 781), sondern findet es bereits vor, mag die Prädisposition durch einen exogenen Lokalfaktor verursacht worden sein. Der exogene Reiz wäre dann, da er determinierend gewirkt hat, als krebsspezifisch einzustufen337, allerdings im Unterschied zum Enterotoxin, das Bostroem an der Krebsentstehung universal beteiligt sieht, nicht als „absolut spezifisch“, sondern als „halbspezifisch“ (Teutschlaender). Vor diesem Hintergrund erscheint es gerechtfertigt, Bostroems Theorie der Ätiologie maligner Geschwülste auf den Nenner „exogener Lokalfaktor + endogener Lokalfaktor“ zu bringen.338 Ein exogener Faktor kommt obendrein ins Spiel, wo die Ursache für die Bildung des Darmgifts zur Debatte steht. Bostroem macht hier beispielsweise Teer verantwortlich.339


Bostroems Biograph kommentiert dessen „eigenartige“ (Krumholz [1983], S. 232), „äußerst verwegene“ (ebd., S. 244) Krebstheorie, die „in Fachkreisen auf massive Ablehnung340 (stieß, M. W.)“ (ebd., S. 233): „Es ist ein außerordentlich bedauerlicher Umstand, dass sich B(ostroem, M. W.), der sich um die Wissenschaft so verdient gemacht hatte, mit diesen, seinen letzten Veröffentlichungen ein so schlechtes Denkmal setzte“ (ebd., S. 234) und wohl deshalb „relativ rasch in Vergessenheit geriet“ (ebd., S. 244). Dabei ist Bostroem weder der erste noch der einzige Mediziner, der die Krebskrankheit auf intestinale Autointoxikation zurückgeführt hat, d.h. auf den „Übertritt krankhafter Eiweißabbauprodukte (vom Darm, M. W.) in den Blutkreislauf“ (Kretz (1940/1941), S. 12), genauer: Auftreten und Anstieg von „Darmgifte(n) im Blut [...] in nicht entgiftetem Zustand“ (Becher [1937], S. 148, Sp. 2).341 „Eine Reihe von Autoren sind der Meinung, daß [...] bei der Entstehung des Karzinoms intestinale Autointoxikation von Bedeutung sei“ (Becher [1941], S. 61). Erwähnt werden ebd. neben Bostroem noch Beneke, Nißle, Burgkhardt und Kretz; ergänzt werden im folgenden chronologisch noch Bouchard, Metschnikoff und Barker:




	„Der scharfsinnige alte Kliniker und Pathologe (Prof. Dr. med., M. W.) F(riedrich, M. W.) W(ilhelm, M. W.) Beneke (1824-1882, M. W.) [...] sprach sich bereits 1881 über den Krebs dahin aus, daß er [...] eine konstitutionelle Erkrankung sein müsse, die auf der Basis einer Vergiftung des Organismus mit einer Reihe von Stoffwechselprodukten [...] entstehe. Auf Grund dieser Überzeugung empfahl er damals schon seinen Studenten eine krebsfeindliche Diät.“ (Burgkhardt [1941a], S. 98; Näheres bei Benekes Schüler Dr. med. Georg Heinrich Bonne [1859-1945], z.B. Bonne [1937], S. 978-979)


	Elias Metschnikoff (1845-1916), Embryologe russischer Herkunft (= Ilja Iljitsch Metschnikow) am „Institut Pasteur“ in Paris und zusammen mit Paul Ehrlich Medizin-Nobelpreisträger des Jahres 1908, richtet „(b)esonderes Augenmerk [...] auf die ‚Auto-Intoxikation‘ des menschlichen Organismus“ und „greift Theorien auf, die von dem (französischen Arzt, M. W.) Charles Jacques Bouchard (1837-1915, M. W.) 1885 in seinen ‚Leçons sur les auto-intoxications dans les maladies‘ erstmals umfassend dargestellt werden. [...] Einen breiten Raum nimmt die gastroin(te)stinale Autointoxikation ein.“ (Ullrich [1990], S. 38; siehe auch Becher [1937], S. 145, Sp. 1, Burgkhardt [1940], S. 125, und ausführlich Metschnikoff [1908], S. 71-75, 84, 151 u. 174). Proctor (1999), S. 164, schreibt: „The idea was that the human colon sometimes accumulates [...] cancercausing bacteria, which a proper dietary regimen can help to counteract“ (vgl. Proctor [2002], S. 189).


	Der deutschstämmige britische Journalist342 und Homöopath J. Ellis Barker alias Otto Julius Eltzbacher (1870-1948)343 führt den Krebs auf „chronische() Systemvergiftung“ (Barker [1925], S. 260) durch „die im Körper absorbierten Darmgifte“ (ebd., S. 251) zurück. In seinem in Deutschland vielbeachteten Buch zu den Ursachen und zur Verhütung der Krankheit schreibt er: „Fortgesetzte Autointoxikation bringt höchst verderbliche Veränderungen in allen Geweben und Organen des Körpers hervor und kann auch die Ursache krebsiger Wucherungen [...] werden.“ (ebd., S. 260) „Krebs ist eine Kulturkankheit! Er wird (aufgrund chronischer Obstipation, M. W.) durch Darmgifte, chemische Gifte (v.a. Konservierungsmittel, M. W.) und verfeinerte Nahrung (Vitamin- und Mineralienarmut, M. W.) erzeugt.“ (ebd., S. 262) Mit Bezug auf Barker ist bei Liek (1929/1930), S. 30, die Rede von „falsche(r) Säftemischung“, bedingt „durch [...] krankhaft veränderte Darmfunktion“. Wolf (1931), S. 14, schreibt: „Barker [...] zeigt [...], daß der Krebs [...] in einer Blutentmischung des ganzen Körpers beruhe“. Ernährungsfehler zögen „eine heute schon epidemische Darmträgheit und Stuhlverstopfung, eine Stauung und ein(en) Zerfall der Darmgifte, eine langsame, aber dauernd fortschreitende Selbstvergiftung durch den Darm“ nach sich: „Der Krebs ... eine Stoffwechselkrankheit!“ (ebd.)


	Der Hygieniker Prof. Dr. med. Alfred Nißle (1874-1965), in den Jahren 1915 bis 1938 Leiter des dem Hygienischen Institut der Universität Freiburg i. Br. angegliederten Badischen Medizinaluntersuchungsamtes für ansteckende Krankheiten, führt die intestinale Intoxikation „ursächlich auf eine von der Norm deutlich abweichende Darmflora zurück [...], für die ich die Bezeichnung ‚Dysbakterie des Dickdarms‘ vorgeschlagen (habe, M. W.)“344 (Nißle [1937a], S. 1009, Sp. 1-2; vgl. Nißle [1941], S. 122). Darunter versteht Nißle die Besiedlung der Dickdarmschleimhaut mit unphysiologischen, unter Umständen pathogenen Bakterien345 infolge eines „Mangel(s) [...] an normalen (= physiologischen, M. W.) Kolibakterien“346 (Nißle [1937a], S. 1010, Sp. 1). Diese gelten ihm nämlich als die potentesten Gegenspieler krankmachender Keime (Asbeck [1977], S. 56: „Gesundheitserreger“). Abhängig vom Grad ihres antagonistischen Verhaltens347 unterscheidet Nißle hoch- und minderwertige Kolistämme: Ein „hochwertiger Kolistamm läßt [...] andere Keime, besonders die schädlichen, wenn sie einmal mit der Nahrung in den Darm gelangen, dort gar nicht zur Entwicklung und Ansiedlung kommen“348 (Nißle [1937a], S. 1011, Sp. 2), und so sei „die eigentliche Grundursache der Dysbakterie [...] der antagonistisch minderwertige Kolistamm“ (Nißle [1941], S. 116; vgl. Nißle [1937b], S. 1340, Sp. 1). Nißle führt nun nicht bloß chronische Obstipation oder Kolitiden auf eine Dickdarm-Dysbakterie oder auf die durch sie bedingte intestinale Autointoxikation349 zurück, sondern auch und gerade chronische Erkrankungen von Organen, die gar nicht dem Gastrointestinaltrakt zugehören. Nicht zuletzt an der Krebsentstehung sieht er eine Dysbakterie beteiligt. Er widerspricht zwar Bostroems Auffassung, die Krankheit sei „stets die alleinige Folge einer intestinalen Autointoxikation“ (Nißle [1941], S. 118). Gleichwohl wiesen die Stuhlproben Krebskranker durchweg schwach antagonistische Kolistämme auf350, die mit ihrem Leiden in einem kausalen Zusammenhang stünden. Aus dieser umstrittenen Prämisse351 leitet er das therapeutische Konzept ab, „an die Stelle des antagonistisch schwachen Kolieigenstamms einen möglichst starken zu setzen“ (ebd., S. 116)352 und durch eine solche Koli-Implantationstherapie die Dysbakterie in eine Eubakterie zu überführen. Zu diesem Zweck entwickelt Nißle schon anno 1917 das Präparat „Mutaflor“.353 Dabei handelt es sich um „darmlösliche Kapseln“, die Kolibakterien von „besonders hochwertigen Stämmen“ als „lebende Reinkulturen“ enthalten (Nißle [1937a], S. 1011, Sp. 2; vgl. Nißle [1941], S. 112)354, gewonnen aus den Fäzes gesunder Soldaten (siehe Nißle [1937b], S. 1340, Sp. 1, und Ullrich [1990], S. 50), denn Nißle war „zu jener Zeit Stabsarzt in einem Reservelazarett“ (ebd., S. 44). Die Behandlung mit Mutaflor ist nicht unproblematisch: Sie hat augenscheinlich zwar keine schädlichen Nebenwirkungen (siehe z.B. Burgkhardt [1943], S. 136), doch setzt die „allmähliche Verdrängung der ursprünglichen Darmflora durch den Mutaflorstamm [...] stets eine längere Kur von mehreren Monaten voraus“ (Nißle [1937a], S. 1012, Sp. 1). Später werden wiederholt Nachkuren erforderlich, und das Präparat ist teuer (Näheres bei Ullrich [1990], S. 51-52). Die therapeutischen Erfolge würden aber seine Anwendung rechtfertigen: Als „zusätzliche biologische Behandlung der Krebskrankheit“ habe Mutaflor sich „bewährt“ (Nißle [1941], S. 121), auch wenn man keine Heilung erwarten dürfe. So erhöhe es die Lebenserwartung bei Darmkrebs355, ohne allerdings eine Rückbildung der Geschwulst bewirken zu können (siehe Nißle [1937a], S. 1013, Sp. 2). Auch bei malignen Tumoren anderer Organe glaubt Nißle durch Mutaflor „wahrscheinlich [...] eine Verlängerung des Lebens“ erzielen zu können (Nißle [1941], S. 111). Dafür sprächen „therapeutische Versuche“ an „3 (sic!) inoperable(n) Krebsen“ (ebd.)356, jedoch ohne daß es gelungen wäre, den „Tumor zur Auflösung zu bringen“ (ebd., S. 112). Nißle scheut sich daher, Mutaflor als „eigentliches Krebsmittel“ zu bezeichnen, und zieht den Ausdruck „Hilfsmittel“ vor (Nißle [1937a], S. 1012, Sp. 2). Eine Dysbakterie zu beseitigen, könne bei Krebskranken „für die Hebung der Widerstandskraft und des Wohlbefindens von recht wichtiger praktischer Bedeutung sein“ (Nißle [1941], S. 118), etwa indem eine bakteriell bedingte Ulzeration des Tumors („Geschwürbildung“) verhindert werde (siehe Nißle [1937a], S. 1012, Sp. 2). Doch weil beim Krebs im Unterschied zu vielen anderen „Krankheitszuständen“ die Dysbakterie nicht „die alleinige Ursache [...] darstellt“ (Nißle [1941], S. 118), seien der Mutaflor-Therapie enge Grenzen gesetzt. Ihre „Aufgabe beschränkt sich [...] allein darauf, die Dysbakterie und damit die Grundursache und das Hindernis für die Heilung allmählich zu beseitigen; erst dann erlangen die natürlichen Heilkräfte des Körpers die Möglichkeit, ungestört zu wirken“ (Nißle [1937a], S. 1014, Sp. 2: vgl. Nißle [1941], S. 117). Mutaflor mache „lediglich [...] den Weg für die eigentliche Heilung frei(), die dann rein spontan erfolgt; natura sanat“ (Nißle [1936], S. 1793, Sp. 2). Derartige Abstriche machen aus einem spezifischen, angeblich kausal in das Krankheitsgeschehen eingreifenden Heilmittel (vgl. Ullrich [1990], S. 55) ein unspezifisches Therapeutikum, das dem Organismus dazu verhelfen soll, seine Selbstheilungskräfte zu aktivieren.357 Damit aber wäre für die Dysbakterie nicht mehr beansprucht, als die Heilung behindert zu haben (siehe oben), ohne dass sie mit dem Krankheitsgeschehen, der Entstehung des Krebses oder zumindest seinem progredienten Wachstum, in kausalem Zusammenhang stünde. Eben diesen Zusammenhang aber stiftet Nißle, wo er das Wort „Grundursache“ (siehe oben) gebraucht. Mutaflor als unspezifisch hinzustellen, die Dysbakterie hingegen als spezifisch, erzeugt einen unauflösbaren Widerspruch. Man vermisst mithin bei dem Empiriker Nißle (siehe Ullrich [1990], S. 74-75) eine theoretisch fundierte Reflexion auf die Dysbakterie als ätiologischen Faktor, auf die Art ihrer angeblich ursächlichen Beteiligung an der Krebsentstehung.358 Wenn er zwecks Rezidivprophylaxe für Mutaflor optiert (siehe Nißle [1941], S. 119), hat er offenbar eine (lokale oder allgemeine) Krebsdisposition im Sinn, die therapeutisch erfolgreich angegangen werden kann, indem man die Dysbakterie und damit unterstelltermaßen die intestinale Autointoxikation beseitigt. Beseitigung der Krebsbereitschaft359 fällt bei Nißle somit anders als bei Bostroem nicht mit der Therapie des Primärtumors zusammen. Für Nißle steht offenbar fest, dass einmal kanzerisierte Zellen unabhängig davon wachsen, ob der ätiologische Faktor weiterhin auf sie einwirkt oder eliminiert wurde. Ebenso wenig wie mit einem spezifisch zu nennendem therapeutischem Effekt wäre es mit Prävention weit her, sollte sich die Wirkung der Kolitherapie darin erschöpfen, statt der als primär ausgegebenen Krebsbereitschaft die sekundäre, erst im Zuge des Geschwulstwachstums aufgetretene Krebskachexie zu lindern360. Dann würde nämlich, wo in Bezug auf die Ätiologie kausal argumentiert wurde, in Wahrheit bloß ein Symptom ins Visier genommen und kurativ bestenfalls in Bezug auf die Selbstheilungs- bzw. Abwehrkräfte agiert.


	Dr. med. Johannes Kretz (1897-1979), Direktor des Allgemeinen Krankenhaus in Linz/Österreich361, führt Krebs nicht zuletzt auf die „Bildung toxischer Produkte“ im Darm, bedingt durch „abnorme Verdauungsvorgänge“, insbesondere „abnorme() Eiweißfäulnis“, zurück (Kretz [1940/1941], S. 12). Die „endogene Autointoxikation vom Darme aus“ (Kretz in Denk 1939/1940], S. 247) sei u.a. „kenntlich an der beim Krebskranken fast regelmäßig anzutreffenden Indikanurie362“ (Kretz [1940/1941], S. 15). Ebd. bekennt sich Kretz zu Nißles Theorie der Kolondysbakterie als Ursache der „Bildung endogener Toxine [...], welche die entgiftende Tätigkeit der Darmschleimhaut und der Leber, sowie auch das reticuloendotheliale System schädigen“. Die Darmtätigkeit regeln und den gesamten Stoffwechsel günstig beeinflussen soll ein von ihm selbst ausgearbeitetes Diät-Programm (siehe ausführlich Kretz [1939]), das er präventiv wie therapeutisch als „krebsfeindlich“ ausgibt (vgl. Bayer bei Burgkhardt [1940], S. 126). Weiser (1942), S. 106, vermutet in diätetischen Maßnahmen sogar eine gleichwertige Alternative zur Koli-Implantationstherapie. Er regt an, „festzustellen, ob die Beseitigung der ‚Dysbakterie‘ des Krebskranken [...] durch ein tägliches erstes Frühstück, bestehend aus Yoghurt oder Sauermilch mit Milchzucker gesüßt, erreicht werden kann. Dieses Frühstück kann ebensogut jahrelang genommen werden wie das Mutaflor“, denn die Milchprodukte enthalten statt Kolibakterien ersatzweise Laktobazillen. Metschnikoffs „yogurt enthusias(m)“, entfacht durch „his observation that yogurt-eating Bulgarians had a surprisingly high percentage of centenarians“ (Proctor [1999], S. 164; vgl. Proctor [2002], S. 189), findet hier seine bakteriologische Rechtfertigung (siehe auch Ullrich [1990], S. 38-39, und ausführlich Metschnikoff [1908], S. 160-174).


	Auch der Chirurg Dr. med. Friedrich Martin Burgkhardt (1887-1945), Leiter einer Privat-Frauenklinik in Zwickau, gelangte „durch Beobachtungen an krebskranken Frauen seiner Klinik [...] zu dem Ergebnis [...], daß Darmgifte bei der Genese des Krebses beteiligt seien“ (Nißle [1941], S. 112). Günstig verlaufene „therapeutische( ) Experimente, vorgenommen mit Substraten aus dem RES oder anderen Entgiftungsorganen, bewiesen [...], daß die Krebskrankheit des Menschen auf der Basis einer chronischen Vergiftung entstehen muß“, insofern „dem Körper des Gesunden gewisse Stoffe (Gifte) fehlen, die für das Wachstum des Krebses [...] Voraussetzung sind“ (Burgkhardt [1940], S. 123), d.h. das Wachstum entweder auslösen oder determinieren (Erzeugen einer Krebsbereitschaft). „Vieles spricht nun dafür, daß dieser Allgemeinfaktor363 [...] im Darm liegt und zwar im Sinne einer intestinalen Intoxikation“ (ebd., S. 124). Den „dauernde(n) Überschuß an intestinalen Giften“ (ebd., S. 128) führt Burgkhardt ebd., S. 128, auf eine „pathologische Darmflora“ (Nißles Dysbakterie) zurück364, für die er unter Berufung auf Liek eine „Denaturierung der Nahrungsmittel“ durch „alimentäre( ) Gift- und Kunststoffe“ (ebd., S. 125) verantwortlich macht. Burgkhardt vertritt nachdrücklicher noch als Nißle den Standpunkt, „daß ‚mit der Krebskrankheit geradezu gesetzmäßig eine pathologische Darmflora einhergeht‘“ (zit. nach Weiser [1942], S. 107), und begreift Mutaflor als kausale Therapie, da es durch sie „gelingt, [...] den Allgemeinfaktor der Krebskrankheit zu treffen“ (Burgkhardt [1940], S. 131). Das bedeute nicht bloß Rezidivprophylaxe, sondern Tumortherapie: „Unter dem immer größer werdenden Krankengut, welches ich seit nunmehr 5 Jahren mit dieser Methode behandle, habe ich Fälle beobachten können, bei denen ich zwangsläufig annehmen muß, daß das Fortschreiten des krebsigen Prozesses nicht nur verlangsamt wird, sondern auch eine Hemmung des Krebswachstums stattfindet.“ (Burgkhardt [1943], S. 131) Während er „in (s)einen früheren Arbeiten durchaus vermieden habe, von einer Rückbildung des Krebses selbst zu sprechen“ (ebd., S. 130), sähe er sich mittlerweile ermutigt, ebendiese anzunehmen und als Erfolg seiner „z.b.K.“ (= zusätzlichen biologischen Krebsbehandlung), vor allem mit Mutaflor365, zu verbuchen (ebd., S. 133). Burgkhardt plädiert deshalb dafür, „bei jedem Krebs, in welchem Stadium er auch sei, die z.b.K. prinzipiell durchzuführen“ (ebd., S. 136), sie also nicht nur bei Rezidiven und Metastasen zu versuchen (siehe Burgkhardt [1941a], S. 103).366 Die „z.b.K.“ dürfe auch Kranken mit operablen Tumoren „vom I. Tag der Diagnosestellung an“ nicht vorenthalten werden (Burgkhardt [1940], S. 132), zumal Burgkhardt keinen Hehl aus seinem Vorbehalt gegenüber der chirurgischen Krebsbehandlung macht, die für ihn im Widerspruch zu seinen ätiologischen Überzeugungen steht: „Heute, wo für mich (z.B., M. W.) der Brustkrebs nur die äußere Erscheinungsform einer Stoffwechselstörung des Gesamt-organismus ist, kann ich es mit meinem Denken kaum mehr vereinbaren, in dieses geschlossene Ganze sozusagen ‚hineinzuschneiden‘.“ (Burgkhardt [1941a], S. 107) Für ihn ist Krebstherapie durchaus ohne Operation vorstellbar, nicht aber ohne Bestrahlung367 (siehe ebd., S. 108) – und die Strahlentherapie wiederum nicht ohne „z.b.K.“, weil durch sie Radium- und Röntgenbestrahlungen besser vertragen und deren Erfolge gesteigert würden (siehe Burgkhardt [1940], S. 134, und [1943], S. 137 u. 142).368 Seine empirischen Befunde theoretisch zu fundieren, fällt Burgkhardt, nicht anders als Nißle, schwer. Offen bleibt, ob die angebliche „Hemmung des Krebswachstums“ tatsächlich auf das Konto der zugeführten „hochwertigen Kolistämme“ geht (ebd., S. 139). Außerdem sei „noch völlig ungeklärt, ob durch die dauernde Entgiftung des Organismus (nach Beseitigung der Dysbakterie, M. W.) Reservekräfte des Körpers frei werden, die nun am Krankheitsherd selbst ihre Wirkung entfalten können [...], oder ob die zugeführten Kolistämme [...] direkt die Noxe [...] unterdrücken“ (ebd., S. 136), in welcher Burgkhardt den „endogene(n) Faktor bei der Entstehung der Krebskrankheit“ erblickt (ebd., S. 127). Mit anderen Worten: Burgkhardt schließt nicht aus, dass die von ihm beobachteten Heilungstendenzen sich unspezifischen Effekten der „z.B.K.“ verdanken, wie sie Weiser (1942), S. 107, vermutet. Damit entsteht der Verdacht, dass auf dem Boden ungesicherter Prämissen zur Ätiologie maligner Geschwülste glauben gemacht wird, man therapiere kausal, wo man womöglich nur Folgeerscheinungen (die Dysbakterie bzw. die intestinale Intoxikation) behandelt. Wäre ein bestimmtes Enterotoxin als ätiologischer Faktor eindeutig nachgewiesen, hätten Burgkhardt und Nißle tatsächlich Grund, eine gegen es bzw. seine Bildung gerichtete Therapie als kausal bzw. spezifisch zu begreifen. Sofern diese aber trotzdem nichts gegen den Tumor selbst auszurichten vermag, ließe sich ein Verzicht auf Operation nicht rechtfertigen. Im lokalen chirurgischen Eingriff eine bloße Symptombeseitigung zu erblicken, die keine Rezidivprophylaxe leiste und folglich die Krankheit nicht heile, zehrt von der Prämisse, die intestinale Autointoxikation sei die „eigentliche Krebskrankheit“, da sie stets der Tumorbildung vorausgehe. Dieser als humoralpathologisch kennzeichenbare Standpunkt unterstellt, die Krebsoperation lasse die vermeintlichen Ursachen der Krebskrankheit bestehen. Nur eine Therapie aber, die der „Krebskonstitution“ gelte, verdiene das Attribut „kausal“ bzw. „spezifisch“. Dieser Standpunkt wird jedoch leichtfertig eingenommen, wenn zu bedenken versäumt wurde, ob ein Tumor womöglich unabhängig von den Faktoren, die sein Entstehen verantworten, wächst und metastasiert. Träfe dies zu, wäre ein chirurgischer Eingriff auch dann gerechtfertigt, wenn man in ihm nicht mehr sieht als eine „symptomatische“ Behandlungsmaßnahme. Der zellularpathologische Standpunkt erblickt demgegenüber in der malignen Geschwulst den Inbegriff der Krebskrankheit selbst. Krebs gilt hier nicht als primär systemisch, sondern primär ist der Tumor, und zu einer „Allgemeinerkrankung“ wird Krebs erst sekundär, d.h. im Zuge der Metastasierung. Den Tumor operativ zu entfernen, wird folglich als spezifische, ursächlich angreifende Therapie aufgefasst. Gleichwohl ist zu fragen, ob chirurgische Maßnahmen als Monotherapie der Ätiologie des Krebses therapeutisch ausreichend Rechnung tragen. Diese Frage will nicht auf Maßnahmen hinaus, die gegen die sekundäre Allgemeinheit des Krebses gerichtet sind. Vielmehr problematisiert sie, ob die Krebsoperation außer dem Tumor auch die primäre „Stoffwechselstörung“ (hier: die intestinale Autointoxikation) beseitigt, sofern diese tatsächlich als ätiologischer Faktor anerkannt wird. Vermag die Operation es nicht, Rezidivprophylaxe zu leisten, steht es Zellularpathologen nicht zu, die aus ihrer Sicht „unspezifischen“, weil weder den Tumor noch abgesiedelte Krebszellen ins Visier nehmenden Therapien abzulehnen oder für überflüssig zu erklären. Beide Standpunkte haben somit einen „blinden Fleck“: Die Humoralpathologie nimmt den Tumor, die lokale Erscheinungsform der Krebskrankheit, zu unwichtig bzw. unterschätzt seine „Autonomie“. Die Zellularpathologie berücksichtigt zu wenig die Krebsdisposition, also das Fortbestehen (lokaler oder allgemeiner) ätiologischer Faktoren, und vernachlässigt ein gegen diese gerichtetes therapeutisches Vorgehen im Sinne der Rezidivprophylaxe. Sich für einen der beiden Standpunkte zu entscheiden oder zwischen ihnen zu vermitteln, bedeutet eine grundsätzliche Weichenstellung, von der fortan abhängig gemacht wird, was als „rationale“ Therapie gelten darf.369






exogener Lokalfaktor + endogener Allgemeinfaktor


(Eugen Haagen, Wilhelm von Brehmer, Günther Enderlein, Hans Dechow)


Auch Theorien, die für die Krebsentstehung ein belebtes Virus verantwortlich machen, kommen nicht umhin, neben dem sogenannten Krebserreger einen zusätzlichen Faktor einzuführen. Auf ihn sind die Anhänger der Infektionshypothese angewiesen, um erklären zu können, warum Krebs nicht ansteckend ist bzw., wie es korrigierend heißt, nicht unmittelbar anstecke. Der Latenzzeit Rechnung trägt auch hier wieder die Zwei-Faktoren-Theorie der Karzinogenese. Sie bindet die Fähigkeit des „Krebserregers“, gesunde Zellen zu infizieren und in Krebszellen umzuwandeln, an die Erfüllung bestimmter Voraussetzungen; zur Debatte steht, welche „Kombination von Virus und chemischem Agens (= exogener oder endogener Reiz, M. W.) [...] eine normale Zelle in eine maligne umzuwandeln“ vermag (Haagen [1937], S. 54).


Das Virus selbst wird gemeinhin als Lokalfaktor exogener Herkunft ausgewiesen. Eine solche Kennzeichnung lässt zunächst offen, ob der Erreger, um eine Zelle befallen und Krebswachstum auslösen zu können, schon eine lokale Disposition vorfinden muss. Traut man ihm zu, diese selbst zu erzeugen, bliebe es gemäß der Infektionshypothese nicht bei der Präkanzerose. Vielmehr hätte der Erreger sich selbst den Boden bereitet, Krebswachstum auszulösen, würde also mit anderen Worten die Krankheit sowohl determinieren als auch realisieren. Die postulierten zwei Faktoren fielen somit in einem Faktor, dem „Krebserreger“, zusammen, doch steht dieser Auffassung eben die zu berücksichtigende Latenzzeit entgegen. Ihretwegen spricht alles dafür, dass der Krebserreger nur dort wirksam werden kann, wo bereits durch einen anderen (exogenen oder endogenen) Faktor eine lokale Krebsdisposition erzeugt wurde, und selbst unter dieser Voraussetzung bewirkt das Krebsvirus nicht ohne Weiteres Geschwulstbildung. Begründet wird dies mit einer Latenz des Erregers; es bedürfe eines zweiten Faktors, damit er virulent werde. Für die Zwei Faktoren-Theorie erscheint somit sekundär, was dem Virus die Zellen aufschließt370; bedeutsamer ist der Faktor, der den „Krebserreger“ allererst aktiviert. Ihn hat auch Haagen (1937), S. 54, im Sinn, wenn er vom chemischen Agens spricht und spekuliert, „daß Tumorviruse (sic) bereits als Parasiten latent im Organismus vorkommen und erst dann zu einer Manifestation des Krebses zu führen vermögen, wenn der Gesamtorganismus etwa durch eine toxische Umstimmung seitens der chemischen Stoffe eine besondere Prädisposition erfährt. Hier würden also Krebsbereitschaft als endogener Faktor und Virus [...] als [...] exogener Faktor einer besonderen Abstimmung bedürfen, um die normale Zelle maligne entarten zu lassen.“ Auch Blumenthal (1927), S. 15, erwägt ein solches Modell: „Wenn das Krebsagens ein (belebtes, M. W.) Virus ist, müßte es im Körper im inaktiven Zustande vorhanden sein [...]. Jedes Lebewesen, das als Krebsagens in Betracht kommt, müßte innerhalb des Organismus saprophytisch leben.371 Durch die Stoffwechselstörung müßte es aktiviert, sagen wir virulent werden“ (vgl. Blumenthal [1932], S. 141, und [1934], S. 91). Die Rede von „Gesamtorganismus“ (Haagen) und „Stoffwechselstörung“ (Blumenthal) weist das endogene Moment der Krebsentstehung als Allgemeinfaktor aus, so wie ihn Fischer-Wasels beschrieben hat (siehe S. 44-45 der vorgelegten Arbeit). Das Modell einer parasitären Ätiologie des Krebses lässt sich damit näher bestimmen als die Kombination „exogener Lokalfaktor + endogener Allgemeinfaktor“.372


Die „Krebsbereitschaft“ eine Dyskrasie, der „Krebserreger“ ein Proteus373 – eine „Theorie“, die solche Thesen aufstellt, erteilt der Zellularpathologie eine Absage und kann unter deren Anhängern nicht auf Zustimmung rechnen. Weil auch die Versuche empirischer Bewährung nicht überzeugten, positive Resultate einer Überprüfung nicht standhielten, d.h. nicht reproduziert werden konnten, gilt die „Theorie“ ihren Kritikern nicht als noch unbewiesen, sondern als längst widerlegt. Gleichwohl gibt es Wissenschaftler, die für sich in Anspruch nehmen, jenen Beweis erbracht und damit die letzte Ursache des Krebses enthüllt zu haben. Einer von ihnen ist der Botaniker Dr. phil. Wilhelm von Brehmer (1883-1958), Regierungsrat und Abteilungsvorstand der Biologischen Reichsanstalt für Land- und Forstwirtschaft in Berlin-Dahlem.374 Brehmer (1936a), S. 21, schreibt: „Ich habe durch meine Forschungen nachgewiesen, daß das Krebsvirus belebter Natur, also auf einen Erreger zurückzuführen ist, der unter bestimmten Bedingungen ein für unsere Optik nicht mehr sichtbares Stadium annimmt und nur unter bestimmten Vorbedingungen im menschlichen Körper wachsen kann.“ Für Brehmer (1936b), S. 75, gilt damit die „Krebsfrage“ als „gelöst“. Hintergrund: Brehmer beobachtete „in den Jahren 1930/1931“375 in den Blutproben Krebskranker „kleinste, mehr oder weniger hell leuchtende, rundliche, aktiv bewegliche Körperchen [...] in variierender Größe“ (Brehmer [1932], S. 697, Sp. 2), in denen er einen für die Entstehung des Krebses verantwortlichen Mikroorganismus vermutete. Wegen „seiner schlauchartigen Form und seiner (V)ielgestaltig-(keit)“ taufte Brehmer ihn auf den Namen „Siphonospora polymorpha“ (Brehmer [1934], S. 1179, Sp. 2; vgl. Brehmer [1947], S. 20, 114-115 u. 152). Nun fanden sich allerdings auch im Blut gesunder Personen „zahlreiche kleine [...] sporenartige Körperchen [...], die sich intensiv schwärmend fortbewegten“ (ebd., S. 1181, Sp. 2). Brehmer erblickte in ihnen keine andere, sondern dieselbe Mikrobe wie im Blut Krebskranker, nur dass es sich diesmal um nichtpathogene Stadien der Siphonospora polymorpha handle. Diese könne nämlich einen Entwicklungszyklus vom subvisiblen Virusstadium376 über Sporen und Doppelsporen bis zu Schläuchen mit sporigem Inhalt durchlaufen (siehe ebd., S. 1183, Sp. 1).377 Die frühen Stadien des Erregers bewirkten noch keine Tumorgenese; Krebs verursache erst das „Schlauchstadium“ (siehe ebd., S. 1184, Sp. 1): „Nicht [...] im Blut gesunder Menschen, sondern nur in dem von Ca-Patienten378, sind [...] mehr oder weniger lange schlauchartig aussehende Körperchen zu beobachten“ (ebd., S. 1181, Sp. 2), die Brehmer (1936b), S. 72, auch als „Stäbchen in Fadenform“ bezeichnet. Angeblich können die Stäbchen „bei bis zu zirka 30 Prozent aller Menschen gefunden werden“ (Brehmer [1947], S. 91), die Sporenformen seien „in den Kulturländern“ sogar „ubiquistisch“ (ebd., S. 99)379, d.h. zumindest in der Umwelt allgegenwärtig. Brehmer behauptet, dass der angebliche Krebserreger „durch die Ernährung – besonders durch Fleischnahrung – in den Körper gelangt“ (ebd., S. 25); belastet seien vor allem „Schweine- und Pferdefleisch“ (ebd., S. 99).380 Auch „bei Blutübertragung“ bestehe die „Gefahr der Verschleppung der Krebsseuche“ (ebd., S. 102). Trotz des hohen Infektionsrisikos gibt Brehmer Entwarnung, es drohe keine unmittelbare „Ansteckung“ mit Krebs; man infiziere sich stets bloß mit den apathogenen Stadien der Siphonospora polymorpha. Die Mikrobe würde erst dann gefährlich, wenn sie sich zu ihrem Virulenzstadium fortenwickle. Ob der Entwicklungszyklus vollendet, Siphonospora polymorpha zum „Krebserreger“ werde, bestimmten weder die Mikrobe selbst noch der Zufall. Den Ausschlag gebe vielmehr die Stoffwechsellage des Gesamtorganismus, speziell der pH-Wert des Blutes: „1933 gab ich meine Untersuchungsergebnisse über die Beziehung des menschlichen Krebs (sic) zur Wasserstoffionenkonzentration dahin bekannt, daß Krebs erst bei ausgesprochener Blutalkalose (siehe Anm. 244 der vorgelegten Arbeit, M. W.) entstehen könne, und zwar bei dem für die Krebsentstehung kritischen pH-Wert von 7,5-7,6.“ (Brehmer [1934], S. 1179, Sp. 1; vgl. Brehmer [1947], S. 15)381 Als Begründung gibt Brehmer an, dass mit zunehmender Alkaleszenz die Sporen der Siphonospora (Frühstadium) zu den krebserregenden Stäbchenformen (Hauptstadium) auskeimten. Dieser Entwicklungsgang vollziehe sich in den roten Blutkörperchen, welche Siphonospora polymorpha zuerst parasitiere382: „Gleich den grünen Lebensträgern der Pflanzen (= Chlorophyllkörner, M. W.), beherbergen auch die roten Lebensträger des Menschen, die Erythrocyten (roten Blutkörperchen), einen Parasiten, der in ihnen lebt und sich in ihnen entwickelt, ohne sie von vornherein zu zerstören. Der Parasit braucht zum Leben Sauerstoff, d.h. er ist [...] typisch aerob. Den Sauerstoff entnimmt er den Erythrocyten. Ferner lebt der Blutparasit von bestimmten Eiweißkomplexen der roten Blutkörperchen, ohne das Haemoglobin nennenswert zu schädigen. Erst im fortgeschrittenen Stadium seiner Entwicklung vernichtet er den ganzen Erythrocyten, wird frei, gelangt ins Serum und infiziert von diesem aus weitere noch gesunde rote Blutkörperchen. [...] Patienten mit derart verseuchtem Blut machen den Eindruck von Kranken, die an fortgeschrittener sekundärer Anämie, perniciöser Anämie oder schwerer Sepsis leiden. Solange der Erreger und seine Entwicklungsformen nur im Blut kreisen, zerstören sie dieses langsam und der Patient stirbt an eben genannten Krankheiten, ohne dass es zur Geschwulstbildung kommt.383 Gelangt der Erreger in einen mechanisch, chemisch oder physikalisch gestörten Zellkomplex [...], dann kommt es [...] zur Geschwulstbildung.“ (Brehmer [1936b], S. 57-58) Ob der „Krebserreger“ tatsächlich maligne Geschwülste erzeugt, hängt nach Brehmer mit anderen Worten nicht allein vom Bestehen einer allgemeinen Krebsdisposition (Blutalkalose) ab, welche die Siphonospora polymorpha virulent werden lässt, sondern es muss zugleich eine lokale Disposition gegeben sein.384 Gähwyler (1938), S. 366, Sp. 2, schreibt: „In gesunde Körperzellen können die Erreger nicht eindringen. Erst wenn irgendwo ein mechanisch, physikalisch oder chemisch geschädigtes Gewebe ist, wo die Blutzirkulation verlangsamt und die Gefässwand verändert wurde, können die Erreger aus der Blutbahn austreten und in die geschwächten Zellen eindringen“. Bei Brehmer (1947), S. 91, heißt es, „(d)ie Stäbchen müssen nicht in jedem Falle zur Krebsentstehung führen, sondern [...] erst dann [...], wenn ein [...] entzündlicher Prozeß (= gewebliche Präkanzerose, M. W.) voraufgelaufen war“. Folglich qualifiziert er ebd., S. 87, Krebs als „Infektionskrankheit mit mitunter sehr langer Inkubationszeit“385 und befindet: „Krebs steckt bedingt, aber nicht unbedingt an.“ (Brehmer [1936b], S. 66; vgl. Brehmer [1947], S. 95)


Wie aber entsteht infolge der Infektion überhaupt „die erste Ca-Epithelzelle“ (Brehmer [1934], S. 1185, Sp. 1)? Nach Brehmers Auffassung gelangen nicht, wie eigentlich zu erwarten, die pathogenen Stadien der Siphonospora polymorpha, also die Stäbchenformen, ins präkanzeröse Gewebe, sondern die zyklusgemäß in ihnen herangereiften, daraufhin freigesetzten, nun massenhaft im Blut zirkulierenden Sporen. Diese „vermehren sich in der Zelle durch einfache vegetative Teilung in zahlreiche neue ‚Sporen‘ [...]. Die ‚Sporen‘ [...] entwickeln sich wie im Blut erst in der Zelle zu den (pathogenen, M. W.) Stadien [...]. (Diese, M. W.) erst sind es, welche in den Kern eindringen und dort die Kerndegeneration verursachen386. [...] Die [...] degenerierte Zelle mit degeneriertem Kern ist die erste Ca-Epithelzelle. Diese wuchert in das gesunde Gewebe, schmilzt die Wände ein, die Erreger befallen die nächsten gesunden Zellen, entwickeln sich in ihnen weiter, und so fortschreitend entsteht die Geschwulst, welche peripher wächst.“ (Brehmer [1934], S. 1185, Sp. 2)387 Das „autonome Wachstum der Tumoren“ führt Brehmer (1947), S. 89, somit auf die „parasitäre Symbiose388 der Siphonospora mit einer (epithelialen, M. W.) Zelle“ zurück: „Die vegetative Kernteilung und Kerndegeneration ist die Folge der Reizwirkung der Siphonospora auf den Kern!“ (ebd.)389


Da Brehmer im Krebs eine „Infektionskrankheit“ erblickt, „welche im ersten Stadium im Blut beginnt, im zweiten Stadium durch Erhöhung der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes nach der alkalischen Seite die Entwicklung der Siphonospora polymorpha v[on] Br[ehmer] zur Stäbchen- und Fadenform bringt und im dritten Stadium die Ca.-Epithelzelle entwickelt“, bedeutet ihm der maligne Tumor ein bloßes Symptom, nur „die letzte sichtbare Auswirkung der Siphonosporakrankheit“ (ebd., S. 87) als der „langgesuchten ‚Grundkrankheit‘“ (ebd., S. 10). Nicht die Krebszelle bzw. die Krebsgeschwulst gelten ihm als „‚ens morbi‘“, sondern „die humores“ (ebd., S. 123), d.h. der Blutparasit (Lokalfaktor) im Verein mit der Blutalkalose (Allgemeinfaktor). Der „Anschauung einer rein symptomatischen Erkrankung“ (Brehmer [1936a], S. 20) im Sinne der Gleichbedeutung von Krebskrankheit mit Geschwulstleiden setzt Brehmer „die Erkenntnis vom Kranksein des ganzen Menschen“ (ebd., S. 19) entgegen, denn „die kranken Zellen stehen [...] mit dem ganzen Körper in Verbindung“ (ebd.) Er verlegt damit den Beginn der Krankheit zeitlich weit vor das Entstehen der ersten Geschwulstzelle und zieht „einen scharfen Trennungsstrich zum Klassizismus Virchows“ (ebd.)390, d.h. die „Virchowsche Zellularpathologie“, welche im „pathologisch veränderte(n) Zellkomplex [...] die Krankheit schlechthin“ erblicke (Brehmer [1947], S. 123), obwohl Krebs „im Blut entsteht“ (Brehmer [1936b], S. 66). Der damit von Brehmer eingenommene humoralpathologische Standpunkt391 hat selbstverständlich Konsequenzen auch für die Therapie: „Es geht um den Sturz des bisher geltenden klassischen Dogmas der rein symptomatischen (= ausschließlich lokalen, M. W.) Behandlung von Krankheiten.“ (ebd., S. 75) Da die Geschwulst zwar ein krebsspezifisches Symptom sei, aber „allein nicht die Krebskrankheit“ (Brehmer [1947], S. 123), verspreche eine Operation keine Heilung: „Das Messer kann den Erreger nicht aus dem Blut entfernen.“ (ebd., S. 124) Beschränke sich der behandelnde Arzt auf den chirurgischen Eingriff, breche daher „(i)n weitaus den meisten Fällen [...] der Krebs in kürzerer oder längerer Zeit wieder aus, er recidiviert, metastasiert. Eine erneute Operation beseitigt die Symptome des Wiederausbruchs meist nur für kurze Zeit, bis der Patient schließlich als hoffnungslos aufgegeben wird.“ (Brehmer [1936a], S. 19) Die wichtigste therapeutische Zielsetzung bestehe folglich darin, die (allgemeine) Krebsdisposition zu beseitigen, d.h. „de(n) Blutionenwert auf den Wert (zu, M. W.) normier(en) [...], der die Entwicklung des Erregers unmöglich macht oder seine Weiterentwicklung hemmt“ (ebd., S. 27). Diätetische Maßnahmen sollen „das Blut in Richtung auf Neutralität, bzw. schwache Säuerung hin [...] beeinflussen“ (ebd., S. 28). Brehmer warnt in diesem Zusammenhang vor einer „unkontrollierten Rohkost“, weil diese den „Blutionenwert nach der alkalischen Seite verschiebt“392; er propagiert daher zusätzlich „reichliche Mengen Frucht- und Pflanzensäuren“ (ebd.). Die „biologische() Behandlung des Blutes“ (Brehmer [1936b], S. 72) erschöpfe sich allerdings nicht in der „Säuretherapie“ (Brehmer [1936a], S. 35), sondern beinhalte auch eine immunologische Behandlung. Spezifisch gegen den Erreger selbst gerichtet sei eine therapeutische Vakzine mit Namen „Toxinal v. Brehmer“, die „das inaktivierte Antigen der Siphonospora [...] aus einer Stäbchen-Reinkultur des Erregers“ enthält und den „Körper zur Bildung seiner spezifischen Antistoffe zwingt“ (Brehmer [1947], S. 159).393


Auch wenn Brehmer gegen das „noch herrschende Dogma“ Front macht, „Unterlassung einer Operation“ sei ein „schwere(r) Kunstfehler“ (ebd., S. 125), lässt er den chirurgischen Eingriff doch als „ultima ratio“ (ebd.) gelten: „(E)s ist selbstverständlich, daß vorhandener Krebs mit allen Mitteln zu bekämpfen und zu beseitigen ist“ (Brehmer [1936a], S. 27). „Erfolge durch Krebsoperation“ stünden außer Zweifel und hätten ihren „Grund darin, daß die wiedergekehrten körpereigenen antiblastischen Kräfte sich gegen eine Rezidivierung und selbst Metastasierung des Krebs (sic) nach Operation durchsetzen“ (Brehmer [1947], S. 124). Brehmer gerät hier in Konflikt mit seiner eigenen Theorie:




	Es sei daran erinnert, dass Brehmer das Wachstum des Primärtumors und damit auch des diesem histologisch entsprechenden Rezidivs auf „parasitäre Symbiose“ zurückführt und durch diese unterhalten sieht, während die Tochtergeschwülste sich ohne Erregerbeteiligung bildeten und vermehrten. Eben diese Unterscheidung lässt Brehmer außer Acht, wo er behauptet, dass eine bestimmte therapeutische Maßnahme gegen primäre wie sekundäre maligne Tumoren zugleich gerichtet sein soll. Brehmer beim Wort genommen, wäre für die Rezidiprophylaxe so lange nichts gewonnen, wie Infektion und Blutalkalose weiterbestehen, selbst wenn der Organismus mit Metastasen fertig geworden wäre. Von Rezidivprophylaxe dürfte man streng genommen also nur sprechen, wenn sich durch den operativen Eingriff nicht allein der maligne Tumor, sondern auch die seine Bildung angeblich bedingende „Grundkrankheit“ beseitigen ließe, was Brehmer aber gerade bestreitet. Zwar attestiert er chirurgischen Maßnahmen, den pH-Wert des Blutes in Richtung Azidose zu regulieren, woraufhin die Siphonospora-Sporen nicht mehr zu den pathogenen Siphonospora-Stäbchen auskeimen können, doch sei dieser Effekt nicht von Dauer und somit therapeutisch nicht ausnutzbar (siehe Brehmer [1933], S. 1739, Sp. 2, u. S. 1740, Sp. 2). Einzuwenden ist: Selbst wenn sich eine Blutazidose dauerhaft einstellte und den Entwicklungszyklus der Siphonospora polymorpha blockierte, sind Zweifel angebracht, dass gegen die bereits ausgebildeten pathogenen Stadien des Erregers therapeutisch etwas gewonnen wäre. Höchst fraglich erscheint, dass ein saurer pH-Wert den Entwicklungszyklus umzukehren vermöchte, d.h. den Parasiten zum harmlosen Symbionten regredieren ließe, wie Brehmers ärztlicher Mitarbeiter Cornet (1936b), S. 83, glauben macht394, zumal die Siphonospora-Stäbchen ja in den Krebszellen, wo nach Warburg bekanntlich Säureüberschuss herrscht, mit niedrigen pH-Werten zurechtkommen.


	Wollte Brehmer in erstarkten antiblastischen Kräften tatsächlich den Garanten einer Rezidivprophylaxe erblicken, käme er nicht umhin zu unterstellen, dass der Organismus nach operativer Entfernung des Primärtumors die Siphonospora-Infektion erfolgreich bekämpfen kann, und zwar auch ohne Toxinal. Brehmer lässt hier die nötige Trennschärfe zwischen sekundären Allgemeinsymptomen (durch die maligne Geschwulst verursacht) und primären Allgemeinfaktoren (Ursachen der malignen Geschwulst) vermissen. Mit anderen Worten: Brehmer verwechselt tendenziell Krebsbereitschaft und Krebskachexie. Eine Therapie, die imstande wäre, die unspezifische Abwehr zu aktivieren, verspricht nämlich noch keine Beseitigung der Krebsdisposition, es sei denn, man definiert diese als immunologisches Defizit, was aber auf Brehmers Theorie, die viel stärker die Dyskrasie (Blutalkalose) akzentuiert, nicht zutrifft.





Nach all dem lässt sich Brehmers Auffassung zur Ätiologie maligner Geschwülste, was die therapeutischen Implikationen betrifft, wie folgt auf den Punkt bringen: Selbst wenn es eine Behandlung gäbe, die Primärtumor und Metastasen vollständig beseitigen könnte, so dass im Körper keine einzige Krebszelle übrig bliebe, bestünde die Krebskrankheit als humorale „Siphonosporakrankheit“ weiter, wäre längst nicht geheilt. Schließlich gilt Brehmer als initiales Krebsstadium bereits die Infektion mit der Mikrobe bzw. die Ausbildung ihrer Stäbchenform, und zwar als Conditio sine qua non maligner Geschwulstbildung. Mit anderen Worten: Wo Krebs entsteht, sei Siphonospora polymorpha immer beteiligt, d.h. der Erreger gilt strenggenommen als der einzig spezifische395, weil universale ätiologische Faktor. Brehmer (1947), S. 1, spricht ausdrücklich von der „ursächlichen Pathogenese der Krebskrankheit durch die Siphonospora polymorpha v[on] Br[ehmer]“ und unterstreicht: „(A)lle ‚externen‘ und ‚internen‘ Carcinogene [...] erzeugen keinen Krebs! Das allein tun die Siphonosporastäbchen. Die ‚Carcinogene‘ schaffen [...] die (lokale, M. W.) Disposition für Krebs, wenn sie lange und stark genug auf den Körper eingewirkt haben.“ (ebd., S. 108)396 Den Standpunkt „Wäre das Agens ein belebtes Virus, dann wäre es der spezifische (= universale, M. W.) Krebserreger“, vertritt übrigens auch Blumenthal (1927), S. 16, und zwar als Beitrag zur Diskussion über eine virale Ätiologie des zellfrei erzeugten Roussarkoms (siehe S. 32 u. 35-36 der vorgelegten Arbeit). Allerdings stellt er gleich darauf in Abrede, dass ein „Bedürfnis“ bestünde, „das Agens als ein belebtes Virus anzusehen [...]. Die Tatsache, daß die Krebsgeschwulst anfangs wenigstens durch Vermehrung und Fortpflanzung weniger Zellen aus diesen sich herausentwickelt [...], scheint vielmehr dafür zu sprechen, daß das kankerogene Prinzip etwas Zelluläres ist.“ (ebd.) Auch für Anton (1934), S. 679, Sp. 1, gibt es keinerlei „Anhaltspunkt dafür, daß die Krebskrankheit eine durch einen spezifischen Erreger hervorgerufene Infektionskrankheit ist“. Wo „Bakterien, Hefearten, Protozoen und vor allem höher organisierte Parasiten wie Distomen, Tänien, Filarien u.a.“ im Spiel seien, handle es sich um unspezifische Kanzerogene, die, räumt Anton ein, wohl aber Träger des postulierten universalen Faktors („invisibles Virus“) sein könnten (ebd.; vgl. Anm. 203 der vorgelegten Arbeit). Dieses Virus nun ebenfalls als belebt auszugeben, verlangt, a) Exogenität mit Universalität zu vereinbaren, b) deswegen Ubiquität zu postulieren und c) daraufhin diese in Einklang damit zu bringen, dass Krebs nicht epidemisch auftritt. Während Anton diese Denkaufgabe zur Denkunmöglichkeit wird, bestehen für Brehmer jene Widersprüche gar nicht bzw. sind aufgehoben im Konzept des Pleomorphismus397, der Theorie zyklischen Gestaltwandels des „Krebserregers“. Auf dieser Grundlage wird das „Denkunmögliche“ denkbar: Wegen des hohen Verbreitungsgrades der Mikrobe könne man sich leicht mit ihr infizieren, erkranke aber nicht unmittelbar (Latenzzeit = keine „Ansteckung“), denn nur ihre apathogenen Vorstadien seien ubiquitär (= keine Epidemie). Erst im Organismus entwickle sie sich als Erythroparasit zum „Krebserreger“ weiter, sobald das Blut einen konstant alkalischen pH-Wert annehme. Der Erreger vermehre sich, befiele schließlich präkanzeröses Gewebe und erzeuge daraufhin die unterschiedlichsten Krebsarten. Den pathogenen Einzelstadien des Entwicklungskreislaufs des „Krebserregers“ korrespondiere somit jeweils ein nach Gewebetyp und Organbefall spezifisches Krankheitsbild. „(D)aß alle jene als Ca.-Urheber beschriebenen Gattungen und Arten Formen und Stadien des Kreislaufs eines einzigen Organismus darstellen“, ist für Enderlein (1937), S. 185, der entscheidende Grund für die „mannigfaltigen Erscheinungsformen der Carcinome“. Mithin zitiert Enderlein ebd., S. 217, zustimmend Frick (1935), S. 10, dem „‚Carcinom‘ oder ‚Sarkom‘ [...] eine Stadiendiagnose“ bedeuten. Eben diese Zurückführung der Vielheit der Erscheinungsformen des Krebses auf einen vielgestaltigen, wandlungsfähigen Erreger erlaubt es, die These von dessen obligater Beteiligung an der Krebsentstehung als dem „absolut spezifischen“ (Teutschlaender) Faktor aufzustellen und aufrechtzuerhalten. Denn ein pleomorpher „Krebserreger“ bliebe, welche Gestalt er auch annähme, stets „derselbe“, wahrte in der Differenz seine Identität398 und wäre also mit Fug und Recht als universal anzusehen.


Der Pleomorphismus bildet den Kontrapunkt zu dem „vom Botaniker (Prof. Dr. Ferdinand Julius, M. W.) Cohn (1828-1898, M. W.) (Breslau) 1870 fundierten Monomorphismus, jeder Bakterienart [...] nur eine einzige Wuchsform zu gestatten (sic!)“ (Enderlein [1937], S. 183; vgl. Enderlein [1957], S. 219 u. 262).399 Neben Cohn gelten die Säulenheiligen der Bakteriologie, Robert Koch und Louis Pasteur (1822-1895), als „Verfechter des Monomorphismus: Alle Mikroben [...] seien unveränderlich; jede Art würde immer nur eine spezifische Krankheit induzieren“ (Dumrese/Haefeli [1996], S. 16, Sp. 1). Enderlein (1937), S. 219, hingegen erklärt dieses bakteriologische Axiom kurzerhand zu einem „völlig abgewirtschafteten Dogma“. Der Monomorphismus sei eine „alle Tatsachen regierende (recte: negierende, M. W.) rein gedanklich erfundene ‚Spekulation‘“ (Enderlein [1933a], S. 164), welche die Bakterien einem „falsch konstruierten Unveränderlichkeitsprinzip“ unterstelle, anstatt das „Naturgesetz“ anzuerkennen, „daß alles was ist ein dauerndes Geschehen darstellt und damit sich verändert und entwickelt“ (ebd.).400 Monomorphismus bedeute „dogmatische( ) Bakteriologie“ (ebd., S. 166), welche den Kardinalfehler mache, als „Mischinfektion“ aufzufassen, „was in Wirklichkeit Entwicklungserscheinung des gleichen Organismus ist“ (Enderlein [1937], S. 184). Während der Monomorphismus Artenvielfalt konstatiert, weil er im Nebeneinander mikroorganischer Erscheinungsformen keine Entwicklungsstufen, sondern eigenständige, in sich abgeschlossene Entitäten erblickt, täuscht aus Sicht des Pleomorphismus die Vielfalt der Erscheinungsformen über deren unterstellte Arteinheit hinweg. Verwiesen wird dabei auf Entwicklungszyklen belegende Zuchtversuche, doch handeln sich die Pleomorphisten dafür regelmäßig den Vorwurf ein, sie erklärten Verunreinigungen der Kultur zu Stadien des kultivierten Mikroorganismus. Bekennende Pleomorphisten ficht das nicht an – sie glauben sich schon deswegen im Recht, weil sie die älteren Rechte hätten, der Monomorphismus sich in der Bakteriologie historisch erst aus dem Widerspruch zum Pleomorphismus definiert und etabliert hätte (als ob man der Wahrheit näher wäre, wenn man sie als erster für sich beanspruchte).


Wenn Wilhelm von Brehmer von Dumrese/Haefeli (1996), S. 499, Sp. 3, als „(e)iner der großen Pioniere des Pleomorphismus“ bezeichnet wird, geschieht dies folglich vor einem Traditionshintergrund. Brehmer ist nicht Ahnherr des Pleomorphismus, sondern einer seiner Erneuerer, wenn nicht schlicht Epigone, denn er schwimmt im Kielwasser insbesondere seines Zeitgenossen Prof. Dr. phil. Günther Enderlein (1872-1968), auf den Brehmer sich denn auch ausdrücklich bezieht.401 Gleichwohl reklamiert Brehmer für seine Forschungen Originalität und für die Entdeckung des angeblichen „Krebserregers“ Priorität. Windstosser (1992), S. 24, Sp. 2-3, kritisiert: „In seinen Schriften nannte v. Brehmer zwar eine Reihe früherer Blutmikrobenforscher [...], verwahrte sich aber energisch gegen jeden Versuch, die Priorität und Exklusivität seiner Befunde anzuzweifeln402, obwohl es keinen Zweifel geben kann, daß alle diese Beobachtungen und Beschreibungen einen und denselben Mikroorganismus betrafen“. So kam Frick „bei Durchsicht von Präparaten von Brehmer zur Überzeugung, daß es sich (bei der Siphonospora polymorpha, M. W.) um denselben Mikroorganismus handle“, den Otto Schmidt schon im Jahre 1906 beschrieben hatte (Neumann, A. [1946], S. 390). Auch Schilling (1935), S. 20, gewann an „Originalpräparate(n) des ‚Parasiten Schmidt‘ [...] den Eindruck [...], daß mindestens einige der gezeigten Stadien identisch sind mit dem v. Brehmerschen Parasiten“ (Näheres zum „Parasiten Schmidt“ in Anm. 226 der vorgelegten Arbeit). Börner/Jancke (1934), S. 1189, Sp. 2, meinen, die Siphonospora polymorpha weise „die wesentlichen Kennzeichen der Familie Bacillidae im Sinne von Enderlein“ auf. Dies aber, versäumen sie hinzuzufügen, würde bedeuten, Brehmer hätte die Zyklode der Mikrobe gar nicht vollständig überblickt, sondern nur einen Ausschnitt, nämlich die „Bakterienphase“, erfasst (Enderlein [1957], S. 229; vgl. Dechow [1939], S. 12, 32 u. 37). Enderleins „Krebserreger“ durchläuft milieuabhängig403 „Entwicklungsstadien vom Virus bis zum Pilz“404 (Windstosser [1992], S. 24, Sp. 3; vgl. Windstosser [1995], S. 91-92); demnach wären Siphonospora polymorpha von Brehmer und Parasit Schmidt identisch allein mit „Leptotrichia buccalis Robin 1879“405 als den bakteriellen „Jugendformen“ (Enderlein [1937], S. 205 u. 220) des Krebserregers „Mucor racemosus Fresen 1870“ (Enderlein [1957], S. 224)406 mit dem „Pilzmycel“ als „Endform“ (Enderlein [1937], S. 205).407


Noch einen Schritt weiter geht Dechow – für ihn ist nicht nur die Siphonospora polymorpha, sondern auch der Mucor racemosus Teil einer noch komplexeren „cyclogenetischen Aufbaureihe“ Enderlein [1933b], S. 179), in die er als wesentlich für den Krebs ein Amöbenstadium einbezieht.408 Dechow vertritt den Standpunkt, die Krebszelle sei keine Körperzelle mit parasitären Eigenschaften, sondern ein exogener Parasit sui generis, und zwar eine körperfremde Zelle, ein „tierischer, amöboider Einzeller“ (Dechow [1939], S. 32; vgl. Dechow [1933a], S. 128), dem er den Namen „Myxamoeba buccalis Dechow 1925“ gibt (Dechow [1933b], S. 151).409 Für Dechow ist seine „Krebsamöbe“ folglich kein Kanzerogen, kein an maligner Geschwulstbildung schlicht beteiligter ätiologischer Faktor, sondern materialiter der Krebs selbst bzw. „zellulärer“ Baustein des Tumors410. Krebs dürfe mithin nicht als Infektions-, sondern müsse als „Invasionskrankheit“ angesehen werden (Dechow [1939], S. 34; vgl. ebd., S. 31, und Dechow [1933b], S. 147). Für die nicht nur von Dechow vertretene „Anschauung, daß die Krebszellen tierische Einzeller sein müßten“ (Dechow [1939], S. 35)411, spreche im Übrigen, dass sie die Erklärung dafür liefere, wieso „bei dem Rouxsarkom (sic) [...] in dem Sarkomfiltrat Geschwulstzellen auftreten konnten“ (Dechow [1933b], S. 146), obwohl sie den engmaschigen Filter gar nicht hätten passieren dürfen: „An eine Entwicklung nach der Filterpassage hat man seinerzeit auch nicht im Entferntesten denken können.“ (ebd.; Hervorhebung: M. W.)412 In diesem Zusammenhang erklärt Dechow (1939), S. 40, auch die von Borst in malignen Geschwülsten beobachteten „Zwergzellen“ (siehe S. 31-32 der vorgelegten Arbeit) kurzerhand zu „Protozoen“, zumal Borst diese geschrumpften zellulären „Dauerformen, welche sich vielleicht unter bestimmten Bedingungen zu Vollzellen regenerieren können“, mit „Bakteriensporen“ verglichen habe (zit. nach ebd.; vgl. Borst [1936], S. 156, und Glogner [1939], S. 15-16). Den „Führer der Deutschen Krebsforscher“ deswegen als „Schrittmacher für unsere Forschungsrichtung“ (Dechow [1939], S. 40) auszugeben, ist allerdings eine ungerechtfertigte Vereinnahmung, da Borst als Gegner der „Erregertheorie“ auf dem Boden der Zellularpathologie argumentiert, den die Pleomorphisten verlassen haben. Ihnen gilt nämlich die Zelle nicht als „die kleinste Lebenseinheit; es gibt kleinere lebende Gebilde, aus denen sich eine Zelle entwickeln kann“ (Dechow [1939], S. 15; vgl. Enderlein [1933b], S. 179).413 Der „von Virchow aufgestellte Lehrsatz: ‚omnis cellula e cellula‘“ widerspreche daher „unseren naturwissenschaftlichen Erkenntnissen“ (Dechow [1939], S. 14; siehe auch ebd., S. 16 u. 49, sowie Dechow [1933a], S. 137). Auch Frick (1937), S. 241, sieht „die seit Virchow geltende Lehre, daß alle Krebszellen aus entarteten körpereigenen Zellen entstanden sind“, als durch den Pleomorphismus „erschüttert“ an; ebenso äußert sich Fricks „früherer Lehrer [...], der Chirurg Egbert Braatz in Königsberg“ (ebd., S. 242; Näheres bei Braatz [1940], S. 249). Vor diesem Hintergrund ist Wilhelm von Brehmer mit seiner „Krebstheorie“ in doppelter Hinsicht als Opponent Rudolf Virchows zu bezeichnen – zum einen als Humoralpathologe, zum andern als Pleomorphist.


Die Leistung des Pleomorphismus, einander widersprechende Krebstheorien und -hypothesen integriert und, wie erläutert, vordergründig in Einklang gebracht zu haben414, macht ihn gegen Kritik nicht immun und erspart ihm weder die theoretische Beweisführung noch die empirische Bewährung. Zweifel sind angebracht insbesondere an:




	der pauschal vertretenen Position, „(a)lle Mikroben machen [...] einen artspezifischen Zyklus durch, wie ihn die Lehrbakteriologie bei Malaria als ganz selbstverständlich akzeptiert, für Bakterien und Pilze anzuerkennen sich jedoch bis heute weigert“ (Windstosser [1995], S. 68),


	der Auffassung, bei den „von 100 Autoren beschriebenen Krebserreger(n)“ handle es sich zu einem hohen Prozentsatz „immer wieder (um, M. W.) den selben Mikroorganismus“ (Neumann, A. [1946], S. 393)415, woraus ein auf die Spitze getriebener Pleomorphismus ableiten zu dürfen glaubt, die unterschiedlichsten Bakterienarten gingen als in Wahrheit artgleich auseinander hervor416,


	der Reduktion der Erreger chronischer Erkrankungen auf letztlich nur zwei Mikrobenarten417, die angeblich so viele Entwicklungsstadien aufweisen, wie es Krankheiten gibt (Korrespondenzthese)418, so dass „alle diese Erkrankungen stufenweise ineinander überzugehen (vermögen, M. W.)“ und sich z.B. Krebs „schon 12 bis 15 Jahre vorher durch ein Rheuma offenbart“ (Enderlein [1957], S. 224).





Wo sich die Erregertheorie der Krebsentstehung auf dem Papier noch modifizieren lässt, um methodischer Kritik standzuhalten und sachlichen Einwänden Rechnung zu tragen, steht oder fällt sie hingegen unweigerlich, sobald es um ihre empirische Bewährung geht. Diese ist hier zu fordern, da nicht über ein bloßes Denkerzeugnis wissenschaftlich geurteilt wird und es mit Widerspruchsfreiheit, Folgerichtigkeit und Lückenlosigkeit schon sein Bewenden hätte, sondern Naturhaftes thematisch ist. Als Komplexion von Sinnesdaten ist diesem ein Sinn zwar erst zu unterlegen, und als gegenständlich Bestimmtes ist auch Naturhaftes eo ipso Denkerzeugnis. Doch wird für es ineins beansprucht, mehr als bloßes Denkerzeugnis zu sein. Naturhaftes wissenschaftlich zu erfassen, orientiert sich somit an einer Regel, die gleichsam ein „Fundamentum in re“ hat. Diese Regel besagt, den Gegenstand als unabhängig vom Denken zu denken, d.h. der Willkür und Standortgebundenheit des individuellen Denkakts zu entziehen (ohne dass es deswegen einen vom Denken unabhängigen Gegenstand, gleichsam ein „Ding an sich“, gäbe). Die Hürden, die die Erregertheorie der Krebsentstehung zu nehmen hat, will sie mehr sein als bloß widerspruchsfreie gedankliche Konstruktion, sind die Kochschen Postulat. Brehmer will sie erfüllt, d.h. den Nachweis geführt haben, dass Siphonospora polymorpha ein spezifischer ätiologischer Faktor sei und es sich nicht um eine harmlose Sekundärinfektion auf dem Boden bereits erfolgter Geschwulstbildung handle: „Siphonospora polymorpha [...] ließ sich nicht nur aus dem Blut, sondern auch aus dem Lymphstrom, der Aszites [...], der Geschwulst an sich und den natürlichen Ausscheidungen Krebskranker in Reinkultur anzüchten.419 [...] Es gelang durch die Uebertragung der Reinkultur [...] durch den Erreger künstlich bösartige Geschwülste zu erzeugen und aus diesen den Erreger zurück zu züchten. [...] Diese Forschungen waren bereits 1932 abgeschlossen.“ (Brehmer [1936b], S. 58-59) Brehmer verweist auf homologe (Maus – Maus420) wie heterologe (Mensch – Meerschweinchen421) Geschwulsterzeugung im Tierversuch und berichtet darüber hinaus von einem „heroischen Eigenversuch(,) [...] den 1934/35 Herr Medizinalrat Dr. Cyranka, Trier, durchgeführt hat. Er wandte sich [...] an mich, um eine Stäbchenreinkultur der Siphonospora zu bekommen und spritzte sich, wie ich später erfuhr, diese in den Oberschenkel ein. Es entstand eine histologisch gesicherte Krebsgeschwulst, an welcher Cyranka leider ad exitum kam.“ (Brehmer [1951], S. 21; siehe auch Windstosser [1995], S. 99, und Dumrese/Haefeli [1996], S. 500, Sp. 1-2)


Nachdem Brehmer im Jahre 1932 den Krebs in der Zeitschrift „Forschungen und Fortschritte“ zu einer „Erregerkrankheit“ erklärt und sich damit quer zur herrschenden Lehre gestellt hatte, beantragte er noch im selben Herbst beim Institut für Krebsforschung der Berliner Charité, „seine Arbeiten über ein in Menschen und Tieren vorkommendes bakterienartiges Lebewesen, das unter besonderen Bedingungen als Tumorerreger aufzufassen sei, nachzuprüfen“ (Schilling [1934a], S. 1186, Sp. 1). Institutsdirektor Blumenthal betraute mit dieser Aufgabe den Hämatologen Prof. Dr. med. Viktor Schilling (1883-1960) von der I. Medizinischen Universitätsklinik der Charité422, weil dieser aufgrund seiner Forschungen über Erythrokonten (siehe Anm. 382 der vorgelegten Arbeit) die nötige Sachkenntnis besaß, sich „mit den Brehmerschen Befunden von angeblich im Blute kreisenden und an Erythrozyten haftenden Mikroorganismen bei Tumorkranken zu befassen“ (Schilling [1935], S. 18). „Die Untersuchungen begannen [...] Anfang November 1932, nachdem v. Brehmer mir Kulturen seines Erregers und Präparate von Mäusen, die durch Einimpfung angeblich Tumoren bekommen hatten, vorgelegt hatte.“ (Schilling [1934a], S. 1186, Sp. 1; vgl. Brehmer [1934], S. 1179, Sp. 1) Das Resultat seiner „Nachprüfungen“ fasst Schilling (1934a), S. 1189, Sp. 1-2, folgendermaßen zusammen: „Es wird [...] bestätigt, daß nach den von v. Brehmer gegebenen Anweisungen sich aus mannigfachem menschlichen und tierischen Tumormaterial, sowohl aus dem Blute wie aus Gewebe, der von v. Brehmer aufgefundene Mikroorganismus [...] gewinnen läßt. Die [...] v. Brehmersche Darstellung des Entwicklungszyklus kann in ihren Einzelheiten und in ihrer Reihenfolge noch nicht bestätigt werden, doch ist an der außerordentlichen Polymorphie des Mikroorganismus423 und seinem sehr komplizierten Entwicklungsgang kein Zweifel.“ Bei Schilling (1935), S. 19, heißt es ergänzend: „Die häufige Existenz der ‚Siphonospora polymorpha‘ im Tumormaterial verschiedenster Herkunft konnte bestätigt werden; es gelang noch, mit den Reinkulturen eigenartige Granulome und eine über Wochen dauernde Blutinfektion bei Versuchstieren, insbesondere bei Mäusen und Ratten, hervorzurufen.424 Die viel weiter zielenden Theorien v. Brehmers wurden bis jetzt nicht bestätigt: Wir haben uns nicht überzeugen können, dass der H-Ionen-Gehalt des Blutes eine wesentliche Rolle für die Pathogenität oder für die Züchtung der Mikroorganismen spielte.“425 Das für die ätiologische Fragestellung entscheidende Fazit lautet: „Ob es sich um eine fast regelmäßige Mischinfektion426 bei Tumorträgern oder um einen wirklichen ‚Erreger‘ des Tumors oder um einen an sich harmlosen Symbionten handelt, können erst weitere Untersuchungen klarstellen.“ (ebd.; siehe bereits Schilling [1934a], S. 1189, Sp. 2, und später Brehmer [1947], S. 85)


Hämatologen und Bakteriologen erkennen mithin die Existenz der Siphonospora polymorpha als Mikroorganismus (kein „Artefakt“) an und bezüglich ihrer auch den Pleomorphismus. Anders als Brehmer suggeriert427, wird von dritter Seite aber mit keinem Wort das von diesem behauptete kanzerogene Potential bestätigt. Die Klärung der Frage, ob die Mikrobe statt eines harmlosen Saprophyten einen (spezifischen oder unspezifischen) ätiologischen Faktor darstellt, wird vielmehr weiteren Untersuchungen vorbehalten. Brehmers Argument „Hätte die Siphonospora nichts mit der Tumorgenese zu tun, dann wäre nicht einzusehen, warum sie bei schwindender Geschwulst ebenfalls aus dem Blut verschwindet“ (Brehmer [1936b], S. 69-70) steht jedenfalls auf tönernen Füßen, denn es eignete sich ebenso gut, die These von der Sekundärinfektion zu erhärten. – Wie sich Brehmers Krebstheorie im „Dritten Reich“ behauptete und ob die medizinische Kontroverse von den Nazis aufgegriffen und fortgeführt wurde, wird vor dem Hintergrund des zu entwickelnden NS-Krebskonzeptes noch eingehend untersucht (siehe S. 238-247 der vorgelegten Arbeit).


endogener Lokalfaktor + exogener Allgemeinfaktor


(Günther Enderlein, Arnold Graffi)


Die Infektionstheorie maligner Geschwulstbildung erwies sich in der zurückliegenden Betrachtung als mit zellularpathologischen Prämissen vereinbar, solange sie dem Monomorphismus verpflichtet blieb. Es wäre daher ein Missverständnis, die erhobenen Einwände gegen das Postulat eines exogenen „Krebserregers“ der Kontroverse zwischen Zellular- und Humoralpathologen nach- bzw. unterzuordnen und als Exempla eben dieses Richtungsstreits (Lartschneider: „Hippokrates oder Virchow“) anzusehen. Schon in den Grenzen des zellularpathologischen Theorierahmens gibt es Gründe genug, Zweifel bezüglich der parasitären Ätiologie des Krebses zu hegen, weil die angebliche Infektiosität der Nichtkontagiosität, die zu unterstellende Ubiquität des exogenen Erregers dem nichtepidemischen Charakter der Krankheit widerspreche (siehe ausführlich S. 32-42 der vorgelegten Arbeit). Schickt dann der Pleomorphismus sich an, eine Übereinkunft zu leisten, kündigt er in eins den zellularpathologischen Konsens auf, so dass die Kritik an der Erregertheorie neue Nahrung bekommt und nun tatsächlich im Zeichen des Prinzipienstreits der Pathologen steht.


Vor diesem Hintergrund statt eines exogenen einen endogenen „Krebserreger“ einzuführen, mag nicht mehr sein als taktisches Kalkül, bietet aber tatsächlich weniger Angriffsflächen. Wenn Enderlein (1957), S. 222, den „Krebserreger“ als „Urparasiten“ bezeichnet, mit dessen apathogenen „Vorstadien“ (Enderlein [1937], S. 187) der Mensch in stammesgeschichtlicher „Ursymbiose“ (ebd.) lebe428, dann ist das Problem aus der Welt, wie es ontogenetisch zur Infektion/Invasion kommt, und zugleich eine Begründung dafür gegeben, wieso die Mikrobe ubiquitär ist, sich auch im Blut gesunder Menschen findet (vgl. R. Doerr in: Lüdtke [2002], S. 63). Frick (1937), S. 230, schreibt: „Es handelt sich wahrscheinlich um das älteste parasitäre Kleinlebewesen, das auf den Menschen überkommen ist und sich derartig seinem Wirtskörper angepaßt hat, daß es als ständiger Insasse des Bluts anzutreffen ist.“ Ebd., S. 236, fügt er hinzu: „Tatsache ist, daß selbst völlig wohl und gesund sich fühlende Individuen bis zu 70-80 % ihrer roten Blutkörperchen mit kleineren Wuchsformen (Protiten429) besetzt aufweisen können. Deshalb muß man mindestens die Möglichkeit einer völlig ausgeglichenen Symbiose voraussetzen.“ Die angebliche „Urinfektion mit dem Endobionten: ‚Mucor racemosus Fresen‘“ (Enderlein [1957], S. 224) veranlasst Enderlein (1937), S. 227, zu der apodiktischen Aussage: „Das menschliche Blut ist nicht steril, wie man bisher annahm, sondern beherbergt in allen Fällen einen winzigen Parasiten; dieser ist bisher nicht erkannt worden, weil er dort hauptsächlich in einer bisher nicht beachteten Erscheinungsform der Bakterien sich anfindet, nämlich dem Chondritstadium430
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