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Vorwort. 
Die 1930 bis 1931 in 4. Auflage erschienenen Hauptbande (I-IV) 

des Handbuches der Kinderheilkunde sind in einzelnen Teilen nicht mehr 
auf der Hohe der Zeit. Deshalb habe ich mich schon vor 4 Jahren an die 
Herren Mitarbeiter gewandt und ihr Urteil dariiber eingeholt, ob und 
welche Beitrage sie fUr besonders erganzungsbediirftig erachten. Es 
stellte sich heraus, daB dies nach Meinung der Herren Autoren, die sich 
mit der meinen fast vollig deckte, auf etwa ein Drittel, hochstens die 
Halfte der Kapitel zutrifft. Unter sol chen Umstanden konnte eine Neu
auflage des ganzen Werkes nicht in Frage kommen, wohl aber ein Er
ganzungswerk, wie ein solches schon fiir andere neuere medizinische Hand
biicher erfolgreich geschaffen worden ist. 

Erfreulicherweise haben sich die meisten friiheren Mitarbeiter unseres 
Buches, an die mit dieser Absicht herangetreten wurde, bereit erklart, 
erganzende Beitrage zu liefern, die nun hier zusammengefaBt vorliegen. 

Es liegt in der N atur der Bache, daB diese Erganzungen recht ver
schiedener Art und sehr verschiedenen Umfanges sind; denn in sehr 
wechselndem AusmaBe wurde auf den verschiedenen Gebieten im ver
gangenen Jahrzehnt Alteres abgebaut und Neues geschaffen. Besonders 
stark war der Zuwachs beispielsweise auf dem Gebiete der Poliomyelitis 
oder gar des Elektrokardiogrammes; demgemaB haben die Herren GOEBEL 
und STOLTE-ORR ihre beziiglichen AusfUhrungen ganzlich neu gestaltet 
und breiter gehalten. In den meisten anderen Fallen beschrankten sich 
die Herren Autoren plangemaB auf die Ausfiillung von Lucken des 
Werkes, die Berichtigung von Irrtumern, die Verbesserung der Vorschlage 
zu Untersuchungs- und Behandlungsverfahren. Eine vollige Gleich
ma/3igkeit der einzelnen Beitrage nach Art und Umfang konnte weder 
angestrebt noch erzielt werden. 

Ausfiihrungen, die in der 4. Auflage bereits zutreffend und klar ent
halten sind, zu wiederholen, bestand kein AnlaB; die vorliegenden Er
ganzungen sollen ja die Ausgabe von 1930/31 keineswegs entbehrlich machen. 
Auch schien es nur in Ausnahmefallen forderlich, die reiche illustrative 
Ausstattung des Hauptwerkes noch zu mehren. Die friihere Einteilung 
und Reihenfolge der Aufsatze wurde beibehalten. 

Den Herren Kollegen, die trotz aller in den Zeitumstanden gelegenen, 
oft auBerordentlichen Schwierigkeiten und Hindernisse dazu geholfen haben, 
das nunmehr seit 36 Jahren bestehende Gemeinschattswerk der deutschen 
Padiatrie wieder auf zeitgemaBen Stand zu bringen, und dem Verlage 
der infolge seiner hervorragenden Organisation die herausgeberische 
Arbeit sehr erleichtert hat, spreche in meinen warmsten Dank aus. 

Miinchen, Friihjahr 1942. 
Dr. M. PFAUNDLER. 
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Pharnlakotherapie im Kindesalter. 
Von 

ERICH ROMINGER-Kiel. 

Zweck und Ziel dieses Nachtrages kann es nicht sein, aIle seit Erscheinen 
des 1. Bandes unseres Handbuches im Oktober 1931 in der Kinderpraxis neu 
auftauchenden "Spezialitaten" hier aufzufiihren und abzuhandeln, weil 
damit der leider immer noch vielfach geiibten unzweckmaBigen Verord
nung von entbehrlichen "Modemitteln" nur Vorschub geleistet wiirde; 
vielmehr sollen nur solche neuen Arzneimittel nachgetragen werden, die 
in den letzten 9 Jahren seit Erscheinen der "Pharmakotherapie im Kindes
alter" von H. SCHLOSSMANN sich bei der wissenschaftlichen und klinischen 
Priifung als wertvoll und alteren Mitteln wirklieh iiberlegen erwiesen 
haben. Bei dieser Auswahl ist es mir nun leider nieht moglieh, mieh auf 
eine groBe Zahl von sorgfaltigen, kritisehen Untersuchungen, die eigens an 
Kindern der versehiedenen Altersstufen oder gar an wachsenden Sauge
tieren angestellt sind, zu stiitzen, aus dem einfaehen Grunde, weil solche 
Arbeiten sehr sparlich sind. lch bin deshalb darauf angewiesen, die im 
Schrifttum zerstreuten und mehr nebenbei erwahnten Angaben iiber 
Kinder aus Untersuchungen, die vorwiegend beim E~wachsenen vor
genommen wurden, und meine eigenen Priifungen und Erfahrungen heran
zuziehen. Trotzdem ieh bestrebt war, eine gewissenhafte Siehtung vor
zunehmen, ist es doch wahrseheinlieh, daB dem einen Leser meine 
Auswahl der Mittel zu strenge, dem anderen zu weitherzig erseheinen 
wird. Den Kritikern der ersten Art moehte ieh zu bedenken geben, daB 
die in einem verhaltnismaBig so groBen Zeitraum in die Arzneimittel
therapie eingefiihrten neuen Mittel so zahlreich sind, daB sie ein Bueh 
fUr sieh fUIlen wiirden und daB unendlieh viele Pharmaca in ihren Wir
kungen einander fast vollig gleichen. Den Kritikern der zweiten Art 
moehte ieh entgegenhalten, daB nur dann Fortsehritte auf dem Gebiet 
der medikamentosen Therapie moglich sind, wenn neben den bewahrten 
alten Mitteln auch manche neue zur Beachtung und versuchsweisen An
wendung empfohlen werden, die sich wenigstens als aussichtsreiche Ver
besserungen erwiesen haben. 

Wenn im folgenden nun das eine oder andere Mittel nicht erwahnt 
ist, so bedeutet das nicht, daB es nicht in der Kinderpraxis brauehbar 
ware, sondern lediglieh, daB mir zuverlassige Erfahrungen damit aus dem 
Sehrifttum oder aus meiner eigenen Priifung in meiner Klinik nieht zu 
Gebote standen und daB seine Unentbehrliehkeit bisher nieht erwiesen 
erseheint. 

Mittel zur Anastbesierung. 
Als Inhalationsnarkotiea bei Kindern hat der Ather das Ohloroform 

mit Recht so gut wie vollig verdrangt. Die beim Erwaehsenen iibliche 
Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 1 

Inhalations
narkotica. 



2 ERICH ROMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter. 

Abkiirzung des Exzitationsstadiums durch eine vorausgeschickte sub
cutane Einspritzung von Atropin (0,001) plus Morphin (0,01-0,02) oder 
von Scopolamin (0,0005) plus Morphin ist bei Kindern wegen ihrer hohen 
Morphin- bzw. Scopolaminempfindlichkeit dringend zu widerraten. Da
gegen ist Atropin zur Einschrankung von SpeichelfluB durchaus zweck
maBig. Bei angstlichen und aufgeregten Kleinkindern und Schulkindern 
ist 1/2_3/4 Stunde vor der Operation ein Schlaf- oder Beruhigungsmittel, 
angefangen mit Adalin, Veramon, A llional , N octal, Luminal zur Er
leichterung des Eintritts der allgemeinen N arkose an Stelle von Morphin 
empfehlenswert. 

Bei drohender Atemlahmung kommen je nach Schwere des Zustandes 
Lobelin, Hexeton, Gardiazol oder Goramin in Betracht. Ais leichte "Week. 
reize" sind Einspritzungen von Gollein, Ephetonin, Gormed oder Icoral 
verwendbar (zusammenfassende Darstellungen iiber die Narkose: HESSE, 
LENDLE und SCHOEN, Leipzig bei Barth; KILLIAN, Berlin bei Springer). 

Rauschnarkose. Zur kurzen Rauschnarkose kommen neben dem bewahrten Ghlor-
iithyl, C2H sCI, neuerdings das Dichlormethan, CH2Cl2 oder Solaesthin und 
namentlich der Divinylather (CH2 = CH)20, das sog. "Vinethen" zur Ver
wendung. 

Solaesthin. Das Solaesthin (Methylenchlorid pro narcosi "BAYER"; fiir Kinder 
auch mit Zusat7! von "Kolnisch Wasser") besitzt gegeniiber dem Chlor
athyl den Vorteil einer groBeren Narkosebreite, macht keine Vereisung der 
Maske und ist nicht feuergefahrlich. 

Vinethen. Das Vinethen (Vinyl ather "Merck"), von LEAKE eingefiihrt, hat sich 
in der Kinderpraxis besonders bewahrt (H. MOLITOR und F. OEHLECKER, 
DORFFEL, KILLIAN, BAETZNER, OEHLECKER). Die Kinder schlafen schnell 
ein, der Entspannungszustand ist gut und die Tiefe der Narkose laBt sich 
gut steuern. 1m Gegensatz zum Chlorathylrausch erfoIgt das Erwachen 
fast augenblicklich beim Aussetzen des Auftropfens ohne Nachschlaf 
und ohne Zeichen von Ubelkeit oder Erbrechen. Unangenehme Zwischen
falle wurden bei richtiger Anwendung nicht beobachtet und obgleich es 
sich beim Vinethen urn ein Mittel zur kurzen Rauschnarkose von 2 bis 
5 Minuten Dauer handelt, wurden die Narkosen auch aufl/4- 1/ 2 Stunde aus
gedehnt. Wichtig ist das Fehien aller beim .Ather bekannten Reizerschei
nungen auf den Respirationstractus. Ubereinstimmend wird das Vinethen 
als geradezu ideales Mittel zur Kurznarkose bei Kindern (und alten 
schwachen Kranken, denen nicht viel zugemutet werden kann) bezeichnet. 
Seiner allgemeinen Einfiihrung steht einstweilen seine Ieichte Zersetzlich
keit hindernd im Wege. Es wird unbrauchbar schon bei offener Beriihrung 
mit Luft (daher Flasche mit Tropfdocht und Schliissel erforderlich) oder 
bei langerer Belichtung auch im zerstreuten Tageslicht und ist feuergefahr
lich. Eine angebrochene Flasche muB innerhalb 24 Stunden und innerhalb 
eines bestimmten Verfallsdatums benutzt werden, wodurch verhaltnis
maBig hohe Unkosten entstehen. Neben der reinen Vinethen-Tropfnarkose 
kommt auch noch eine mit dem Lachgasapparat durchgefiihrte Narkose 
mit einem Vinethen-Sauerstoffgemisch in Betracht. Wenn sich die giin
stigen Erfahrungen weiterhin bestatigen, urteilt BAETZNER, so ist Vinethen 
als eine wesentliche Bereicherung fiir die Inhalationsnarkose anzusehen, 
"weil es die Ungefahrlichkeit des .Athers mit der Tiefe des Chloroforms und 
mit dem raschen Erwachen der Gasnarkose verbindet". 
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Die Gasnarkosen, in erster Linie die Lachgasnarkosen, haben sich auch. 
in den letzten J ahren in Europa und besonders in Deutschland wohl 
wegen der Umstandlichkeit ihrer Anwendung, obwohl sie in Amerika 
besonders bei Kindern angeblich fast ausschlieBlich angewandt werden, 
nicht weiter eingefUhrt. Die Acetylen- bzw. Narcylen-Narkose von WIE
LAND und GAUSS ist wegen der Feuergefahrlichkeit des Gases und der 
blutdrucksteigernden Wirkung (Nachblutungen!) der Narkose verlassen 
worden. An Stelle des Athylens und des Acetylens haben sich das Propylen, 
die nachst hohere Homologe des Acetylens ebenso wie die cyclische Ver
bindung Oyclopropan als gut wirksam gezeigt. GroBere Erfahrungen 
damit mussen abgewartet werden. 

Zur rectalen Vollnarkose wird auch im Kindesalter noch von einigen 
Kliniken das Avertin (Tribromathylalkohol) verwandt, wobei eine Dosis 
von 0,08 g pro Kilogramm Korpergewicht verabfolgt werden muB, um 
eine vollnarkotische Wirkung zu erzielen. Dabei wurden gelegentlich 
Atemlahmungen beobachtet, die bei dieser unsteuerbaren Narkose sehr 
gefahrlich sind. Aus diesem Grunde wurde diese rectale A vertinnarkose bei 
Kindern von vielen Chirurgen verlassen. Die Einleitung einer sog. "Basis
narkose" gelingt nicht nur mit Avertin, sondern auch mit den intravenos 
einzuspritzenden Mitteln Pernocton, Evipan-Natrium und Eunarkon. Die 
Basisnarkose hat sich im Kindesalter als uberflussig nicht eingefUhrt. Eine 
groBere Bedeutung dagegen kommt bei Kindern den intravenosen "Kurz
narkosen" ~u, zu denen Evipan-Natrium und Eunarkon verwandt werden. 

Zur Evipan-Natrium-Narkose werden von einer frisch herzustellenden 
10 %igen Losung dem Kind intravenos pro Minute gleichmaBig langsam 
etwa 2-3 ccm eingespritzt, und zwar in einer Gesamtdosierung von 
0,10-0,12 ccm pro Kilogramm Korpergewicht, niemals mehr als 10 ccm 
der 10 %igen Lasung insgesamt pro Kind. Die rasch eintretende, recht 
tiefe Kurznarkose dauert 10-20, im Mittel 15 Minuten. Nachinjektion und 
Ubergang zur Xthernarkose ist unter entsprechender Vorsicht von der 
8. bis 12. Minute ab "einsehleiehend" moglich. Als Kontraindikationen 
gelten erheblicher Schwaehezustand und Leberschadigungen. Die Evipan
Natrium-Narkose wird von Kindern gut, im allgemeinen sogar besser als 
von Erwaehsenen vertragen. 

Aueh beim Eunarkon handelt es sieh um ein Barbitursaurederivat, das 
in 10%iger Losung in Mengen von 3-5 cem zur Kurznarkose verwandt 
werden kann. Die Anasthesie dauert etwa 2-10 Minuten (HElM). Beide 
Mittel kommen wegen der Moglichkeit nicht ganz unbedenklicher Sto
rungen des Atmungs- und Kreislaufapparates nur bei normal kraftig ent
wickelten Kleinkindern jenseits des 3. Lebensjahres und bei Sehulkindern 
in Betraeht. Eine ambulante Anwendung ist moglich. 

Schlaf· nnd Beruhigungsmittel. 
Die auf Gr:und der neueren pharmakologischen Forschungen vor

genommene Unterscheidung der Hypnotiea nach ihren Angriffspunkten 
im Zentralnervensystem in "Rindenmittel" (z. B. Chloralhydrat) und 
"Stammittel" (z. B. die Barbitursaurederivate) haben fUr die praktische 
Kinderheilkunde keine oder vielleicht besser noch keine Bedeutung. Die 
fUr das Kind in Frage kommenden Schlaf- und Beruhigungsmittel grup
pieren wir fur die praktisehe Anwendung am besten in drei Gruppen. 

1* 

Gasnarkose. 

Rectale 
Narkose. 
Avertin. 

Evipan
Natrium. 

Eunarkon. 
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Die 1. Gruppe enthalt die Mittel mit ausgepragt narkotischer Wirkung, 
wir nennen sie kurzweg: N arkotica. 

Die II. Gruppe setzt sich zusammen aus den Mitteln, die Schlaf er
zeugen; wir nennen sie: H ypnotica. 

Die III. Gruppe umfaBt die Mittel, von denen nicht Schlaferzeugung, 
sondern eine allgemeine Beruhigung des Zentralnervensystems erzielt 
wird; wir nennen sie: Sedativa. 

Es versteht sich von selbst, daB ein narkotisch wirkendes Mittel ebenso 
wie z. B. ein antineuralgisch oder antipyretisch wirkendes Mittel auch in 
bestimmten Fallen als "Schlafmittel" wirken kann. Es erfiillt aber damit 
nicht die Bedingungen, die wir an ein gutes "Schlafmittel" stellen. Um
gekehrt ist ein ausgezeichnet wirksames Schlafmittel bei Vorliegen be
stimmter Beschwerden oder Schmerzen wirkungsschwach usw. Es geht 
daraus mit genugender Deutlichkeit hervor, daB von Fall zu Fall die Voraus
setzung fur die Wirksamkeit von jedem Arzneimittel beim Kind gepruft 
und iiberlegt werden muB. Es leuchtet ohne weiteres ein, daB es fehlerhaft 
ware, einem leicht erregbaren und deshalb schlecht einschlafenden neuro
pathischen Kind statt eines leichten Sedativums ein eigentliches Schlaf
mittel oder gar ein Narkoticum zu verordnen. Ein an schmerzhafter Peri
tonitis oder etwa an Hautverbrennung leidendes Kind braucht kein Seda
tivum, auch kein Schlafmittel, sondern ein Narkoticum. 

Die wichtigsten N arkotica fUr das Kindesalter sind die Opiumalkaloide, 
ihre Ersatzpraparate und das Scopolamin. 

Zum Verstandnis der besonderen Wirkung der Opiumalkaloide und ihrer 
Ersatzpraparate gerade auch beim wachsenden Organismus ist aus alteren 
und neueren Untersuchungen einiges nachzutragen. Der getrocknete Milch
saft del' unreifen Fruchte des Papaver somniferum, das Opium, enthaIt 
eine groBe Reihe von Alkaloiden, etwa 20, die in zwei Gruppen zerfallen, 
die Phenantrengruppe, deren wichtigste Vertreter das Morphin und das 
Codein sind, und die Isochinolingruppe, zu der das N arkotin und das Papa
verin gehoren. Kurz gekennzeichnet steigern die Alkaloide der ersten 
Gruppe den Tonus der vegetativen Organe, die der zweiten schwachen ihn 
abo Das Hauptalkaloid ist bekanntlich das Morphin, das im kleinasiatischen 
Opium etwa zu 10 % enthalten ist und im wesentlichen die Opiumwirkung 
bestimmt. Es hat sich nun gezeigt, daB die Nebenalkaloide zum Teil die 
Morphinwirkung verstarken, sie aber auch, wie aus dem oben geschil
derten antagonistischen Verhalten der beiden Alkaloidgruppen gegenein
ander zu erwarten ist, zu hemmen vermogen. Ein gutes Beispiel zur 
Erkennung diesel' Einflusse ist die unterschiedliche Wirkung von Morphin 
und Opium auf den Darm. Die nach Opium starker hervortretende, 
"stopfende" odeI' "den Darm ruhigstellende" Wirkung ist namlich wohl in 
del' Hauptsache auf den die Darmmuskulatur el'schlaffenden EinfluB del'im. 
OpiumenthaltenenIsochinolindel'ivate,z.B.desPapaverins,zul'uckzufiihren. 

Zur richtigen Vel'ol'dnung und Vel'wendung del' Opiumalkaloide genugt 
es also nicht, die klassischen Wirkungen des Mol'phins aHein zu kennen, 
sondel'n wil' mussen im Opium und den Opiumdel'ivaten und Ersatz
prapal'aten den vel'schiedenen Gehalt an Nebenalkaloiden und ihl'e el'
wiinschten und unel'wunschten Nebenwil'kungen in Betl'acht ziehen. 

Hohe Empfind- Die hohe Empfindlichkeit des J'ungen Kindes den Opiaten gegenuber 
lichkeit des 

jungen Kindes steht in einem gewissen Widerspl'uch zu den phal'makologischen Unter
den Opiaten 
gegenuber. suchungen in del' aufsteigenden Wil'beltiel'reihe, insofern sich namlich 
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zeigen laBt, daB die hochst entwickelten und in der Onto genese zuletzt dif
ferenzierten Funktionsgebiete im Zentralnervensystem gegen Morphin am 
empfindlichsten reagieren. In Analogie zu anderen neurotropen Mitteln 
beim Saugling, beim alteren Kind und Erwachsenen muBte man also 
erwarten, daB, weil die hochsten Funktionen des Zentralnervensystems 
beim jungen Kind noch wenig entwickelt sind, seine Morphin- bzw. Opium
empfindlichkeit ahnlich der von hoheren Saugetieren noch verhaltnis
maBig gering seL Man bringt neuerdings die hohe Opiateempfindlichkeit 
in Zusammenhang mit einer gesteigerten Tatigkeit der Thymusdriise 
(MASCHERPA). Es besteht jedenfalls eine auffallige Abhangigkeit von 
Morphinempfindlichkeit und Thymushyperplasie. Diese Empfindlichkeit 
konnte bei jungen wachsenden Kaninchen durch Entfernung der Thymus
druse herabgemindert werden (KAoRu ARIMA). 

Die hohe Empfindlichkeit des Kindes verlangt eine besonders vor
sichtige Dosierung samtlicher Opiate bis zum Alter von 2 Jahren. Mit 
einer ausgesprochenen "Idiosynkrasie", wie sie ubrigens bekanntlich auch 
bei Erwachsenen, namentlich bei Frauen vorkommt, muB immer gerechnet 
werden. Als erste Anzeichen werte man Ubelkeit, Erbrechen und Durch
falle. Ein weiteres auffalliges Zeichen ist oft ein "Blasenkrampf", also 
Harnverhaltung mit Tenesmen. Daran schlieBt sich dann die ominose 
Somnolenz unter Pulsverlangsamung und Verkleinerung. 1m allgemeinen 
ist Morphin beim jungen Kind gefahrlicher als die Opiate. Aus diesem 
Grunde werden manche in der Erwachsenenmedizin gerade wegen ihrer 
"morphinahnlichen" Wirkung verwandten Mittel, wie z. B. das Eukodal, 
das Dilaudid und das Heroin als zu gefahrlich bei Kindern nicht gebraucht, 
wahrend Opiumderivate, wie z. B. das Pantopon oder das Holopon ebenso Pantopon. 

wie einige der alten galenischen Praparate, wie die Opiumtinktur und das Opiumtinktur. 

bekannte DovERSche Pulver, Pulvis Ipecacuanhae opiatus nach wie vor Pulvia 
•• • . Ipecacuanhae 

auch Kindern verordnet werden. Uber Morphindosierung und Uber- opiatus. " 

dosierung bei Sauglingen und Kleinkindern, die allerdings mit den bis-
herigen Angaben weitgehend ubereinstimmen, liegen Mitteilungen vor"von 
HEUBNER, TUNGER, GRUNINGER und SCHWAHN. 

Auf Grund der neuen in Deutschland (1933) erlassenen Bestimmungen 
iiber den Verkehr mit Betaubungsmitteln ist die Verschreibung und Aus-
gabe folgender Opium- und Morphinderivate an 'genaue Vorschriften Opiumgesetz! 

gebunden: "Opium, Morphin, Diacetylmorphin (Heroin), Dihydrocodeinon 
(Dicodid), Dihydromorphinon (Dilaudid), Dihydrooxycodeinon (Eukodal), 
Dihydromorphin (Paramorlan), Narcophin, Laudanon, Pantopon oder die 
dem Laudanon oder Pantopon ahnlichen Zubereitungen diirlen in Substanz 
nicht verschrieben werden, ebensowenig Acedicon." 

In der Kinderheilkunde haben diese Verordnungen zu einer ganz 
wesentlichen Einschrankung der Opiate gefiihrt, was nur zu begriiBen ist. 
Die dem Opiumgesetz nicht unterliegenden Opiumderivate Codein, Para- Codein, Para-

codein und 
codein und Dionin sind auch in der Kinderpraxis allgemein als gute Husten- Dionin. 

stillmittel und verhaltnismaBig ungefahrliche Narkotica beliebt. Wenn 
man die verschiedenen hierher gehorenden Mittel nach der Starke ihrer 
beruhigenden, namentlich einen Reizhusten mildernden Wirkung ordnet, 
dann ergibt sich etwa folgende aufsteigende Reihe: Codein, Paracodein, 
Dionin, Dicodid, Acedicon. Das Acedicon ist das salzsaure Salz des Acetyl- Acedicon. 

dihydrocodeinons, dessen hustenstillende und beruhigende Wirkung etwa 
doppelt so stark ist wie die des Codeins. 
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Das starkste Narkoticum, das Scopolaminum hydrobromicum wird bei 
starkster motorischer Unruhe, z. B. bei Chorea minor oder Encephalitis 
heute in der Kinderheilkunde etwas haufiger verwandt als friiher. Yom 
6. Lebensjahr an 1/10-1/5 mg bekommen, natiirlich mit besonderer Vorsicht. 
Die beim Erwachsenen gebrauchliche Kombination mit Morphin muB bei 
Kindern wegen der Gefahr der Atemlahmung unterbleiben. Fiir den 
Kinderarzt ist es wichtig, zu wissen, daB manchmal die Asphyxie der Neu
geborenen darauf zuriickzufiihren ist, daB die Geburt im Scopolamin
Morphin-Dammerschlaf erfolgt ist. Scopolamin verstarkt eindeutig die 
Morphinwirkung, und zwar im Sinne einer starken elektiven corticalen 
Betaubung. Durch Scopolaminzugaben konnen auch die Schlafmittel, die 
im wesentlichen am Hirnstamm angreifen, also Barbitursaurepraparate, 
in ihrer narkotischen Wirkung so verstarkt werden, daB man mit kleineren 
Dosen der letzteren auskommt. Ahnliche Kombinationen sind im Kindes
alter ebenfalls gefahrlich; hier kann eher der Versuch gemacht werden, 
durch kleine Atropingaben ein Sedativum in seiner beruhigenden Wirkung 
zu potenzieren. 

Hypnotica. 
Von einem guten Schlafmittel verlangen wir eine verhaltnismaBig rasch 

einsetzende Schlafwirkung von genii gender Tiefe, die iiber 6-8 Stunden 
anhalt, ohne in einen posthypnotischen Zustand iiberzugehen; auBerdem 
verlangen wir eine moglicbst geringe Schadigung der Atmung und des 
Kreislaufs. 

Bei Kindern sind diese Bedingungen deshalb schwerer zu erfiillen als 
beim Erwachsenen, weil einerseits die motorische Unruhe schlafloser 
Kinder eine tiefere Narkose bis in die Hirnstammgebiete hinein fordert 
und weil andererseits die Empfindlichkeit der Atemzentren allen lahmenden 
Giften gegeniiber besonders groB ist. Von den altbewahrten Mitteln: dem 
Chloralhydrat, dem Paraldehyd, Amylenhydrat und dem Su~t()nal wird 
heute in der Kinderheilkunde kaum mehr Gebrauch gemacht. Am meisten 

Chloralhydrat. wird noch das Chloralhydrat verwendet, obgleich es besonders beim Saug
ling wegen der moglichen Atemlahmung nicht unbedenklich ist. Heute 

Ba~~~i~::;,~re- beherrschen die Barbit~trsaurederivate auch in der Kinderpraxis das Feld. 
Das Veronal oder die Diathylbarbitursaure ist etwa doppelt so wirksam 
wie das Chloralhydrat, ohne in therapeutischen Dosen den Kreislauf und 
vor allem die Atmung zu schadigen. Sein Vorteil liegt einmal darin, daB 
es rasch und zuverlassig einen tiefen Schlaf erzeugt, in dem auch starke 
motorische Unruhe vollig schwindet. Vorteilhaft ist auch, daB es Atmung 
und Kreislauf in den iiblichen Dosen nicht schadigt. Nachteilig ist seine 
langsame Ausscheidung, die .zu verschiedenen unerwiinschten Nachwir
kungen, wie Schlaffheit und Schlafrigkeit, Schwindel oder taumelndem 
Gang, leichtem narkotischem Rauschzustand und einer gewissen Erregbar
keit fiihren kann. Aus diesem Grunde wurden im Laufe der Zeit - Veronal 
wurde bekanntlich schon im Jahre 1903 von EMIL FISOHER und v. MERING 
eingefiihrt - eine unendliche Zahl von Barbitursaurepraparaten ent
wickelt, die durch Abwandlung des Diathylmalonylharnstoffs selbst oder 
durch Kombination mit anderen Substanzen zwar Verbesserungen dar
stellen, aber ihrerseits wieder gewisse Nachteile aufweisen. 

Das wichtigste Mittel fiir die Kinderpraxis ist zweifellos das Luminal 
oder der Phenylathylmalonylharnstoff, und zwar in seiner leicht loslichen 
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]j"'orm des Luminalnatriums. Es wirkt ebenso zuverlassig wie das Veronal, 
die Diathylbarbitursaure, dabei nachhaltiger und ist auch bei langer dauern
der Anwendung bedeutend harmloser. Es stellt das unruhigste Kind ruhig, 
bringt Krampfe zum Verschwinden und hat auch noch in nicht narkotisch 
wirkenden kleinen Gaben einen hemmenden EinfluB auf die Motorik und 
beseitigt symptomatisch die verschiedenen Formen der Krampfbereit
schaft. Es hat mit Recht das Chloralhydrat als krampflosendes Mittel 
fast vollig verdrangt und ist ein bewahrtes Antiepileptikum. 

Folgende Barbitursaurepraparate sind in der Kinderpraxis von 
Bedeutung: 

Das Prominal als Antiepileptikum und Keuchhustenmittel mit stark 
herabgesetzter hypnotischer Wirkung. Fur die letztgenannte Indikation 
kommen besonders die sog. Prominaletten in Betracht. 

Das Evipan, namentlich das leicht losliche Evipan-Natrium als Ein
schlafmitt~l. Intravenos eingespritzt auch zur Kurznarkose (s. S. 3) 
geeignet. Es ist frei von posthypnotischen Wirkungen und schadigt in 
den ublichen Dosen weder Kreislauf noch Atmung. 

Das Lubrokal als leichtes Hypnotikum und recht zuverlassiges Anti
epileptikum. Es ist eine Kombination von Luminalnatrium (0,04) mit 
Kaliumbromat (0,6). 

Das N octal, als schwaches Schlafmittel von allerdings etwas langsam 
einsetzender, aber zuverlassiger Wirkung ohne Nebenerscheinungen. 

Das Phanodorm, ein hydriertes Luminal, wirkt als schwaches Schlaf
mittel, besser als Calciumsalz verordnet, also als Phanodorm-Calcium. 

Als leichte Hypnotica haben in der Kinderheilkunde neuerdings einige Prapara~~ mit 

Mittel Eingang gefunden, die keine Opiumderivate sind, aber doch "mor- ~~Ec~~; 
phinahnliche" Wirkungen entfalten; es sind das: Veramon, Oibalgin, ~~r::~~: 
Ditonal, N ovalgin, Allional und das Dolantin. ~Pt:;~~t 

Bei den ersten 4 Mitteln handelt es sich um Kombinationspraparate A~~~~t~h.d 
von Pyramidon mit Schlafmitteln, bei denen die schmerzstillende Wirkung das Dolantin. 

gegenuber der Schlafwirkung besonders entwickelt wurde. Veramon ist 
eine Kombination von Pyramidon mit Veronal; Oibalgin eine solche von 
Pyramidon und Dial; Ditonal eine solche von Pyramidon und Trichlor
butylsalicylsaureester; N ovalgin ist antipyrin-methylaminomethansulfon-
saures Natrium, steht also dem Melubrin sehr nahe. Allional ist eine 
Kombination von Pyramidon und Isopropylallylbarbitursaure. 

Demgegenuber ist Dolantin eine chemisch-einheitliche, synthetisch dar
gestellte Substanz, die spasmolytisch und analgetisch etwa wie eine Kom
bination von Opium und Atropin wirkt, mit diesen hochwirksamen Mitteln 
aber nichts zu tun hat. Seine Toxizitat ist gering, seine analgetische Wir
kung ist eine sehr gute (SCHLUNGBAUM). Es wird schon von Sauglingen 
gut vertragen und hat sich uns namentlich bei spastischem Erbrechen 
(Pylorospasmus!) und Krampfhusten (Grippehusten!) gut bewahrt (eigene 
Beobachtung). 

Wenig verwendet, weil angeblich nicht immer frei von Nachwirkungen 
werden das Dial, das Somnifen und das N irvanol. Das letztgenannte Mittel 
fUhrt nach etwa 10-14tiigiger Verabreichung zu Fieber und Hautausschlag, 
der sog. "Nirvanolkrankheit" (PFAUNDLER), die eine Heilung schwerer 
Chorea minor bei Kindern in Gaben von 0,3-0,6 pro die im Gefolge hat, 
aber nicht immer ganz unbedenklich ist. 
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Sedativa. 
Von einem Sedativum erwarten wir lediglich eine Herabsetzung ge

steigerter Erregbarkeit des Nervensystems ohne Schlaf- oder auch nur 
Ermudungswirkung. Da solche Mittel bei Kindern meist uber langere Zeit 
hinweg gegeben werden mussen, sollen sie frei von Nebenwirkungen durch 
Kumulation und einigermaBen gut einnehmbar sein. Die beliebtesten 

BrOlllllraparate. Sedativa sind die Bromalkalien, die auch schon yom jungen Kind in ver
haltnismaBig hohen Dosen gut vertragen werden. Allerdings werden die 
Bromsalze gespeichert, so daB Ausscheidungspausen eingelegt werden 
miissen; auBerdem schmecken die Losungen schlecht. Durch Korrigentien 
muB hier abgeholfen werden. 

Fur die Kinderpraxis eignen sich deshalb z. B. mit Extraktivstofferi 
versetzten, nach Fleischbruhe schmeckenden Praparate wie Sedobrol und 
Brosedan recht gut. 

Baldrian· Neben den Bromalkalien haben von jeher die Baldrianpraparate bei 
llraparate.. Ki d An f 

Salipyrin, 
Laktophenin, 

Melubrin, 
Pyramidon. 

'n ern wendung ge unden .. Besonders beliebt sind Recvalysatum, 
Baldriandispert und die mit Hopfenextrakt versetzten H ovaletten. Andere 
Kombinationspraparate wie Valyl, Validol, Neobornyval, Valofin u. v. a. 
sind Kindern schlecht beizubringen. Dasselbe gilt von der offizinellen 
Baldriantinktur . 

Zwei von den SCHMIEDEBERGSchen Amidoverbindungen ausgehende 
bromierte Sedativa haben sich in der Kinderpraxis gut eingefuhrt, namlich 
das Adalin (Bromdiathylacetylcarbamid) und das Bromural (Bromiso
valerianyl-Harnstoff). Beide sind sehr wenig giftige, gut vertragliche 
Beruhigungsmittel und fur die Kinder auch als ungefahrliche Schlafmittel 
zu gebrauchen. 
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Antipyretics, Antin euralgica, Antirheuma tica. 
Die Antipyretica spielen nach wie vor in der Kinderpraxis keine so 

groBe Rolle wie in der Erwachsenenmedizin; sie sollen aber zugleich mit 
den antineuralgischen und antirheumatischen Mitteln besprochen werden, 
weil sie haufig aus den beiden letztgenannten Indikationen auch bei 
Kindern angewandt werden. 

Aus der Gruppe des Antipyrins wird das Antipyrin selbst, ebenso das 
Acetanilid oder Antifebrin und das Phenacetin als zu "heroisch" wirkend 
bei Kindern so gut wie gar nicht gebraucht. Nach Gebrauch von Acet
anilid wurde Methamoglobinbildung beobachtet. Ais wertvolles Anti
rheumaticum hat das salicylsaure Antipyrin, das Salipyrin, das Lakto
phenin, das M elubrin und namentlich das Pyramidon in neuerer Zeit eine 
besondere Bedeutung erlangt. Das Pyramidon wirkt in kleinen Dosen 
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(0,05-0,1) in schonender Weise fieberherabsetzend und beseitigt in hohen 
Dosen (0,3-0,5) pro dosi bis zu 1,0 und 1,2 pro die) bei Polyarthritis rasch 
die Beschwerden. Da in einigen Fallen unter dreisten Pyramidongaben 
eine Agranulocytose entstand, haben viele Kinderarzte diese Rheumatis
musbehandlung wieder verlassen. 

Die Salicylsaure wird von Kindern in Form des Natrium salicylicum, Sa.licylsiiure. 

das auch rectal in Schleim verabreicht werden kann, noch am besten, 
ebenfalls als Antirheumaticum, vertragen. Das Aspirin, das Acidum 
acetylosalicylicum, als Modemittel eine Zeitlang auch in der Kinderpraxis 
viel angewandt, ist bei weitem nicht so harmlos, wie in Laienkreisen an
genommen wird. Auch nach kleinen Dosen tritt namentlich bei jungen 
Kindern gar nicht selten Kollaps ein und ein Teil der Kinder reagiert mit 
Ausschlagen, mit und ohne Schwellung der Haut und Schleimhaute. Es 
handelt sich dabei urn unerwiinschte Nebenwirkungen der Salicylate im 
allgemeinen, zum Teil aber auch urn ausgesprochene Uberempfindlichkeit. 
Eine gewisse Vorsicht und vor allem eine richtige Indikation ist bei der An-
wendung aller Salicylate im Kindesalter deshalb geboten. 

Die meisten Kombinationspraparate des Antipyrins und der Salicyl- K~!Dbinations-
.. d" B Z hI I A t' I' b' E h b ht -praparate des saure, Ie In gro er a a s n meura glCa elm rwac senen ge rauc Antipyrins. 

werden, wie z. B. Aspiphenin, N ovacyl, Agit, N eurit, Compral, Gardan, 
Gelonida antineuralgica, Treupeltabletten, Neuramag, Quadronal u. v. a. 
erscheinen in der Kinderpraxis entbehrlich. Mittel dieser Art, die 
ihrer schmerzstillenden Wirkung wegen, namentlich auch als Ersatz von 
Opiaten auch bei Kindern Anwendung finden, sind Veramon, Cibalgin, 
N ovalgin, Ditonal und Dolantin, die oben schon bei den Hypnoticis erwahnt 
wurden. 

Das neuerdings wieder beim Erwachsenen bei Infektionsfieber in Ge-
brauch gekommene Akonitin wirkt als parasympathisch erregendes Mittel Akonitin. 

zwar temperaturherabsetzend, ist aber sehr giftig. Bei neuralgischen 
Beschwerden wirkt es nur unzuverlassig. Es wurden bedenkliche Kollaps
wirkungen und Lahmungen (ein eigener Fall) bei Kindern beobachtet. Da 
der Heilwert des Akonitins umstritten ist, soUte man es bei Kindern nicht 
anwenden. 

Excitantia und Kardiotonica. 
Uber die heute am meisten gebrauchten Analeptika, das Cardiazol, 

Coramin und Hexeton besitzen wir namentlich auch aus Beobachtungen 
bei Schlafmittel- und Narkosevergiftungen heute recht zuverlassige Vor
stellungen tiber ihre Wirkungsweise. Sie erzeugen in der Hauptsache 
Durchblutungssteigerung des Gehirns durch Erregung des Vasomotoren
zentrums und wirken anregend auf das Atemzentrum und andere Gehirn
partien (HILDEBRANDT, KILLIAN, FLAUM, V.ISSEKUTZ, LEINZINGER, 
NOVAK). Die Bezeichnung Cardiazol und Coramin ist irrefuhrend, da sie 
keine am Herzen angreifenden Mittel sind. Das alte Oleum camphoratum, 
ebenso das Oleum camphoratum forte wirken wegen der allzu langsamen 
Resorption des Camphers bei akuten Kollapszustanden des Kindes nicht 
schnell und zuverlassig genug und sind mit Recht in der Kinderpraxis 
durch die neuen synthetischen, wasserloslichen Praparate verdrangt 
worden. 

Nachzutragen sind noch zwei neuere Kombinationspraparate, die sich 
bei Kindern gut bewahren, das Cardiazol-Dicodid und das Icoral. Das 

Cardiazol, 
Coramin nnd 

Hexeton. 
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erstere enthalt 10 % Cardiazol und 0,5 % Dicodid. Es wirkt nicht nur als 
Excitans, sondern spasmolytisch, sekretionsfordernd und beruhigend und 
wird namentlich bei Bronchiolitis, Bronchopneumonie und Keuchhusten 
angewandt. 

I coral ist ein Gemisch zweier synthetisch hergestellter Basen, von denen 
die eine wie die vorgenannten Substanzen Cardiazol usw. die Atmungs
und Vasomotorenzentrum erregt, wahrend die zweite eine ephedrin
artige Wirkung auf Herz- und GefaBsystem ausubt (H. WEESE, SCHOEN 
undLEMMEL). Die Hauptanwendungsgebiete sindKollapszustande, nament
lich im Verlauf der Infektionskrankheiten, Vergiftungen mit Atem
lahmung (Leuchtgas, Kohlenoxyd) und die Asphyxie des Neugeborenen 
(0. BECR). 

Unter den peripher angreifenden, gefaBverengenden Mitteln entfaltet 
bekanntlich das Adrenalin als Sympathicuserreger die starkste blutdruck
steigernde Wirkung, auBerdem besitzt es eine geringe Herzwirkung. 
Zwischen ihm und dem ahnlich, aber bedeutend schwacher wirksamen 
Ephedrin und seinen zahlreichen Derivaten steht das Sympatol. Es wirkt 
weniger "heroisch" als Adrenalin, von dem es sich chemisch nur durch 
eine einzige OH-Gruppe unterscheidet. Es ist im Gegensatz zum Adrenalin 
auch peroral wirksam, ist weniger giftig, seine GefaBwirkung ist schonen
der, dafiir aber langer anhaltend und es fOrdert die Herzarbeit starker 
(TRENDELENBURG, KUSCHINSRY, HOCHREIN und KELLER). Es hat sich 
als zuverlassiges GefaBmittel bei den'verschiedenen Formen des GefaBkol
lapses, namentlich bei der Kreislaufschwache im Verlauf der Infektions
krankheiten und als mildes Sympathicotonikum bei Vagotonie, Asthma 
bronchiale, Pertussis, Urticaria usw. in der Kinderpraxis aufs beste 
bewahrt. 

In diesem Zusamlllenhang sei erwahnt, daB zur Behandlung des Kreis
laufkollapses gerade iill Kindesalter die Kombination von zentral und peri
pher angreifenden GefaBmitteln V orzugliches leistet. In diesem Sinne 
wurde die Kombination von Strychnin mit gefaBwirksamen Hypophysen
hinterlappenextrakten, also z. B. Hypophy8in, empfohlen (ROMINGER). 
An Stelle des Hypophysins eignet sich auch das Sympatol. 

Die in der Erwachsenenmedizin verwandten neueren Parasympathicus
erreger aus der Gruppe der Cholinderivate, wie z. B. das Doryl, haben in 
der Kinderheilkunde ebensowenig Bedeutung erlangt wie die sog. Kreis
laufhormone (Padutin, Lacarnol, Eutonon u. a.). 

Zu den Herzglykosiden ist nachzutragen, daB die neuerdings rein dar
gestellten Scillarenglykoside A und B aus der Meerzwiebel, Z. B. in dem 
Praparat Seillaren von Digitalisempfindlichen besser vertragen werden 
(eigene Erfahrung). 
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W urmmittel. 
Durch neuere Untersuchungen ist der Nachweis erbracht, daB die 

Darmparasiten durch das Wurmmittel nicht vernichtet, sondern nur 
geschwacht zu werden brauchen, so daB sie durch ein gleichzeitig oder 
hinterher eingegebenes Abfiihrmittelleicht beseitigt werden konnen. Man 
wendet heute fast ausschlieBlich schwer lOsliche Verbindungen an, die erst 
in den tieferen Darmabschnitten, dem Hauptaufenthaltsort der Wiirmer, 
aufgespalten werden und nur langsam zur Resorption gelangen. 

Neben den iiblichen hochgiftigen Mitteln haben sich zur Bekampfung 
von Ascariden und Oxyuren in der Kinderpraxis folgende im allgemeinen 
unschadliche neuere Mittel bewahrt: Oupronat, eine KupfereiweiBverbin- Cupronat. 

dung, namentlich bei Oxyuren wirksam (BRANDT),Oxymors, eine Essig- Oxymors. 

saure und Benzoesaure enthaltende Aluminiumverbindung, Butolan, Carb- Buto\an. 

aminsaureester des p-Oxydiphenylmethans, und das Mintoman, ein Hexyl- - Mintoman. 

resorcin. Das letztere wird auch als zuverlassiges Mittel bei Ankylostomi-
asis bezeichnet (LAMSON, BROWN). Der Tetrachlorkohlenstoff, auch unter 
dem Namen Seretin, ist als Lebergift nicht unbedenklich und hat sich in 
Deutschland nicht eingefiihrt. Ein Kombinationspraparat dagegen, das 
Seretin und Ascaridol enthalt, kommt bei uns unter dem Namen Bedermin Bedermin. 
in den HandeL Hier wird die Tetrachlorkohlenstoffwirkung durch die 
wirksamen Bestandteile des amerikanischen Wurmsamenoles gesteigert 
und erganzt. Es braucht nur, wie ein Bandwurmmittel in einer einzigen 
wirksamen Dosis mit nachfolgendem Abfiihrmittel gegeben zu werden 
(DEMBOWSKI und SZIDAT). Das Lubisan, Resorcin-monobutylather- Lublsan. 

diathylcarbamat ist in der iiblichen Dosis sicher ungiftig und gilt als 
Specificum gegen Oxyuren (HEMPEL). 

Harndesinfizientien. 
Als Harndesinfizientien sind eine groBe Reihe von neuen Praparaten, 

die aus Verbindungen des Formaldehyds oder des Hexamethylentetramins Verbindungen 
bestehen, in den Handel gebracht und auch bei der Pyurie der Kinder ~~~;~~~:l~:; 
angewandt worden. Einige davon seien angefiihrt: Hexal ist sulfosalicyl- H~~~:~:;rs~en
saures Hexamethyleritetramin, Oystopurin ist Hexamethylentetramin
natriumacetat, A mphotropin ist cam phersaures Hexamethylentetramin, Allo-
tropin ist phosphorsaures, Acidolamin ist salzsaures Hexamethylentetramin. 
Das Neotropin gilt als besonders wirksam sowohl bei saurer, wie bei leicht 
alkalischer Harnreaktion; es ist ein Azofarbstoff der Pyridinreihe. 

Verdrangt wurden diese neueren wie die alten Harnantiseptica durch 
das neu eingefiihrte Prontosil, das im folgenden erortert wird. Eine gewisse Prontosil. 

Bedeutung hat auch die Phenyloxyessigsaure oder die Mandelsiiure erlangt. Mandelsliure. 
Sie erzielt eine betrachtliche Sauerung des Harns, wird selbst im Stoff-
wechsel kaum angegriffen, ist ungiftig und wirkt keimtotend, namentlich 



Ferro 66, 
Ce Ferro, 
Ferfersan, 

Ferrostabil. 

12 ERICH ROMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter. 

auf Colibacillen. Ais Praparate kommen in Betracht das Magnesium
Mandelat Asta und das Ammonium-Mandelat Asta (FULLER, HELMHOLZ, 
ROSENHEIM, SCHMUCK, SCHOLZ, KUNSTMANN, RIETHMULLER, GENTZSCH). 
RIETHMULLER erzielte mit den genannten Mandelaten in der Halfte del' 
FaIle auch bei kindlichen Enterokokkenpyurien, die mit den iiblichen 
Mitteln einschlieBlich' Sulfonamiden nicht beeinfluBt werden konnten, 
Heilung. 

Eisen. 
Nach neueren Untersuchungen wirkt das Eisen als Arzneimittel nicht 

lediglich als Baustoff zum Neuaufbau von Erythrocyten und von Hamo
globin, wie man wohl friiher annahm, sondern es kommt ihm eine all
gemein stimulierende Stoffwechselwirkung zu, die im einzelnen allerdings 
noch nicht klargestellt ist. Vielfach wirkt es namlich auch da, wo an und 
fiir sich die tagliche Eisenzufuhr in del' Nahrung eine geniigende ist, so 
z. B. bei Sauglingen, die teils an del' Brust, teils mit del' Flasche "richtig" 
ernahrt sind. Sichel' erwiesen ist seine stimulierende Wirkung auf die 
Blutbildung, die etwa del' des Phosphors auf die Knochenbildung ahnelt. 
Weiter erwiesen ist seine Wirkung als Katalysator fUr die Gewebsatmung. 
Die friiher wichtige Streitfrage, ob anorganische odeI' organische Eisen
praparate wirksamer seien, ist dahin entschieden, daB bei richtiger Anwen
dung beide brauchbar sind. Das zweiwertige Eisen (Ferroverbindungen) 
ist sozusagen iiberall im Stoffwechsel verwendbar, wahrend das dreiwertige 
Eisen (Ferriverbindungen) 'nur als Baustein des Hamoglobins ohne weiteres 
in Betracht kommt. Indessen lieB sich zeigen, daB fUr die "spezifische" 
Eisenwirkung weniger die Art des Eisensalzes, als vielmehr seine gute 
Resorptionsfahigkeit und Vertraglichkeit und VOl' allem sein Angebot in 
geniigend reichlicher Menge ausschlaggebend ist (BARKAN und BERGER, 
LINTZEL, STIEGER, MARTIN B. SCHMIDT, WARBURG). Die klinische Er
fahrung lehrt jedenfalls am Beispiel del' Anamien vom Chlorosetyp, die 
bekanntlich am besten auf Eisenmedikation ansprechen, daB man Eisen 
im UberschuB anbieten muB, urn eine volle Wirkung zu erzielen. Nach 
oben begrenzt werden die Dosen durch die von Kind zu Kind wechselnde 
Empfindlichkeit, namentlich von seiten des Magendarmkanals. Eine wich
tige alte arztliche Erfahrung ist es, mit Eisenverabreichung besonders vor
sichtig zu sein bei Dyspepsien, bei venoseI' Stauung (Herzfehler 1) und bei 
schlechtem, hochfieberhaftem Allgemeinzustand. 

Von neuen fiir die Kinderpraxis empfehlenswerten Eisenpraparaten 
seien genannt: 

Das askorbinsaure Eisen, im Handel als Ferro 66 (STOLLEIS), in Tropfen
form auch fUr Sauglinge geeignet und als Ge FerrD. Andere stabilisierte 
Ferrochloridpraparate sind das Ferfersan und das Ferrostabil. 

Kombinationspraparate mit Eisen und Kupfer sind Artose und die 
Feometten, die von Kleinkindem leicht genommen werden. 

Kombinationspraparate mit Leber, Eisen und Kupfer sind Gupraemon, 
Ferripan undFerronovin. Das letztere enthalt das "Siderac", das angeblich 
identisch ist mit dem "Baudisch-Eisen", das besonders wirksam sein solI 
(WOLF und ZEGLIN). Es wird als wohlschmeckendes Pu~ver und in.Losung, 
Ferronovin fliissig, auch von jungen Kindem (Sauglingen) gut eingenommen 
(eigene Erfahrung). 
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Die zahlreichen hamatinhaltigen· Praparate· entfalten keine spezifische 
Eisenwirkung. 

Anhangsweise sei hier erwahnt, daB sich zur Bekampfung bedrohlicher 
Leukopenien, namentlich der Agranulocytose, Praparate aus Nuclein- PriPa~e aus 

sauren, sog. Nucleotiden, z. B. die Adenyl- und Guanylsaure, bewahrt Nucle uren. 

haben. Als Praparat ist ein Organextrakt unter dem Namen Nucleotrat 
(Nordmark) im Handel. Ein gereinigter Extrakt aus dem roten Knochen-
mark, der einen leukocytensteigernden Wirkstoff enthalt (BAUMANN), ist 
das Granocytan-Boehringer. 
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Die Snlf'onamide als Sl)ezifisch iitiotrope Mittel 
znr Behandlung bakterie)]er Infektionen. 

Del' groBte Fortschritt in der Bekampfung bakterieIler Infektionen 
durch Arzneimittel, der seit der Entdeckung des Salvarsans erzielt wurde, 
ist die Einfuhrung der Sulfonamide durch G. DOMAGK im Jahre 19351 . Er 
fand, daB ausschlieBlich Derivate des Sulfanilamids, auch wenn sie lediglich 
peroral eingefiihrt werden, selbst schwere Erkrankungen, die durch Strepto
kokken, Staphylokokken, Gonokokken und Meningokokken verursacht 
sind, bei Mensch und Tier zu heilen vermogen. DOMAGK konnte zeigen, 
daB die Sulfonamide keine einfachen "Desinfektionsmittel", wie sie bisher, 
aIlerdings ohne rechten Erfolg, zur "Therapia sterilisans magna" verwandt 
wurden, darsteIlen, sondern daB sie nur im befaIlenen Organismus die 
Bakterien wirklich schwer schadigen, wahrend sie andererseits den befal
lenen Organismus zu kraftigster Abwehr anregen. Ein aus den letzten 
;} J ahren stammendes, ungeheuer umfangreiches Schrifttum aus der ganzen 
Welt bestatigt, daB Streptokokkeninfektionen, wie die Wundrose oder das 
Wochenbettfieber, der Tripper, die Lungenentzundung und die Genickstarre, 
wenn sie nur rechtzeitig und mit genugenden Dosen von Sulfonamiden be
handelt werden, bis auf wenige Prozent del' FaIle geheilt werden konnen. 

Durch Zusammenarbeit von Laboratorium und Klinik wurden eine 
Reihe von Sulfonamiddel'ivaten entwickelt, die sich in del' Wil'kungsstarke 

1 DOMAGK, G.: Dtsch. med. Wschr. 1936 I. 250. 
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und -richtung unterscheiden und eine bestimmte Auswahl und einen 
Wechsel des Praparates von Krankheit zu Krankheit ermoglichen, unter 
denen aber heute schon einige wenige um die Anerkennung als Universal
mittel streiten. 

Fiir die Anwendung der Sulfonamide in der Kinderheilkunde verdient 
hervorgehoben zu werden, daB diese Substanzen im allgemeinen von Kin
dern gut vertragen werden. Sie werden trotz ihrer geringen Wasserloslich
keit rasch resorbiert, lassen sich kurze Zeit im Blut nachweisen und werden 
dann in bestimmten Gewebssystemen, so namentlich im reticuloendothe
lialen System, wo sie mit den pathogenen Keimen in enge Beruhrung 
und wohl zur Hauptwirkung gelangen, gespeichert, um dann zu neun 
Zehnteln und mehr im Harn wieder ausgeschieden zu werden. 

Fur das Verstandnis ihrer Wirkung ist es noch wichtig, zu wissen, 
daB die Sulfonamide neben dem Blut auch in recht betrachtlicher Konzen
tration in den Liquor cerebrospinalis, in Speichel, Pankreassaft, Galle, 
Tranenflussigkeit, Brustmilch, SchweiB und Exsudate und Transsudate 
ubergehen. Sicher erfahrt ein Teil des aufgenommenen Sulfonamids Um
setzungen im Korper, so z. B. eine Acetylierung in der Leber, wobei noch 
umstritten ist, ob die Bildung eines bestimmten Umwandlungsproduktes, 
wie manche Autoren annehmen, stets erfolgt und ob die Wirkung an das 
Auftreten dieses obligaten Produktes geknupft ist oder nicht. Nach allem, 
was uber das Schicksal der Sulfonamide im Korper bekanntgeworden 
ist, muB man annehmen, daB eine bestimmte minimale Konzentration im 
Blut und den Gewebssaften ebenso Voraussetzung fur die Wirkung ist, 
wie ein funktionsbereites reticuloendotheliales wie blutbildendes System. 
Beweis hierftir sind die "Versager" bei desolaten Fallen. 

Die Sulfonamide treten mit verschiedenen Gewebssystemen und keines
falls nur mit den pathogenen Keimen allein in Reaktion, worauf ihre 
therapeutischen Wirkungen, aber naturgemaB auch ihre "toxischen Neben
wirkungen" beruhen. 

1m Blut kommt es zur Bildung von Methamoglobin in geringerem oder 
hoherem Grade, die mit feineren Methoden, gelegentlich aber auch am 
Auftreten einer leichten Cyanose des Kindes erkannt werden kann. Bei 
Einhaltung der therapeutischen Dosen ist der Vorgang, wei! er reversibel 
und rasch vorubergehend ist, als harmlos anzusehen. Bedenklicher ist 
dagegen, bei hohen Dosen der Abbau des Blutfarbstoffes zu Sulfhamo
globin, richtiger zu Verdohamochromogen und das Auftreten von Por
phyrin im Harn. Bedrohlich ist weiter eine betrachtliche Leukopenie, 
insbesondere eine Granulocytopenie. In der Tat wurden bei der anfangs 
haufiger vorkommenden Uberdosierung solche Zeichen einer Knochen
marksschadigung, selbst todliche Agranulocytosen und hamolytische 
Anamien beobachtet. Die schon fruh auffallenden toxischen "Neben
wirkungen" am Nervensystem auBern sich als Neuritis und Polyneuritis, 
unter Umstanden mit schlaffen Lahmungen. An meiner Klinik konnten 
wir schon zweimal solche neuritis chen Storungen bei Kindern beobachten 
(KRUYK). Vielleicht kommt es hier, ahnlich wie bei der Pellagra, zu einer 
Anhaufung von toxischen Stoffwechselprodukten (Brenztraubensaure?) 
infolge einer Inaktivierung der Carboxylase. Daftir sprache die Tatsache, 
daB Leberextrakte, die Vitamin Bl und u. a. Nicotinsaureamid enthalten, 
derartige toxische Nervenlahmungen zu heilen vermogen (K. MULLI und 
LAVES). Auch Hamaturie solI nach langerem Gebrauch von Sulfonamiden 
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als Zeichen einer Nierenschadigung vorkommen. Vielfach wurden Haut
erscheinungen, und zwar fliichtige Exantheme und Dermatitis beobachtet, 
fur die vielleicht eine Sensibilisierung durch Porphyrin, eine Vitamin
inaktivierung oder eine toxische Capillarschadigung verantwortlich zu 
machen ist. Die haufigste, aber zugleich harmloseste unerwunschte Neben
wirkung besteht in Appetitlosigkeit und Erbrechen, Erscheinungen, die 
beim kranken Kind natiirlich auBerordentlich unerwiinscht sind. Sie 
treten ubrigens auch bei parenteraler Zufuhr der Sulfonamide auf, was 
dafur spricht, daB sie auf einer Ausscheidung der Substanzen in den Magen
darmkanal beruhen. Gliicklicherweise ist es moglich, durch sorgfaltige 
Dosierung und geschickte Verteilung der Tageseinzeldosen und Darreichung 
die ernsten Gefahrdungen weitgehend, die unangenehmen Nebenerschei
nungen mit einigermaBen befriedigendem Erfolg zu vermeiden. Fur das 
Kindesalter wunschenswert waren Praparate mit noch geringerer Brech
wirkung. 

Was die Ohemie der heute auch schon in der Kinderpraxis verwandten 
Sulfonamide angeht, so mochte ich mich hier auf eine kurze Ubersicht der 
chemischen Formeln der wichtigsten Sulfonamide beschranken, zumal der 
Zusammenhang zwischen der chemotherapeutischen Wirkung und der 

Ubersicht fiber die bekanntesten Sulfonamid-Verbindungen. 
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molekularen Struktur noch keineswegs widerspruchslos geklart werden 
konnte und immer noch neue und noch mehr versprechende Derivate sich 
zur Zeit in klinischer Prufung befinden. Eine ausgezeichnete Darstellung 
der Pharmakologie der heute' ublichen Sulfonamidpraparate mit einem 
umfangreichen Schriftenverzeichnis findet der Leser in dem in der Berliner 
Medizinischen Gesellschaft im Januar 1940 erstatteten Referat von WOLF
GANG HEUBNER l . 

Ubersicht, I!'ormeln. 
Prontosil. Das Prontosil ist die erste Substanz der Sulfonamidgruppe, mit der 

DOMAGK 1932 bei der experimentellen Streptokokkeninfektion Heilungen 
erzielen konnte. In klinischen Versuchen wurden die Ergebnisse des Tier
experiments bestatigt und dabei festgesteUt, daB aIle durch Strepto
kokkeninfektion hervorgerufenen Erkrankungen, namentlich auch sep
tische Zustande, gunstig beeinfluBt, gehemmt oder geheilt werden k6nnen. 
Das Prontosil erwies sich auch wirksam bei Pyurie, Cystitis und Pyelitis, 
die durch Bacterium coli oder Mischinfektionen verursacht sind. Nur in ein
zelnen Fallen konnte auch bei Pneumonie und Meningitis, bei Staphylo
kokkenerkrankungen und Gonorrh6e damit ein Erfolg erzielt werden. 

In der Kinderheilkunde stellen das Erysipel, die Pyurie, die Strepto
kokkenangina, die Sepsis, Otitis media und das durch Streptokokken verur
sachte Pleuraempyem das Hauptanwendungsgebiet fur das Prontosil dar; eill 
Versuch damit ist empfehlenswert bei Illfektarthritis, bei Furunkulose, 
Lymph- und Hidroadenitis, schlieBlich auch bei Ohrfurunkeln und bei 
Osteomyelitis. In der Erwachsenenmedizin findet es anBerdem heute 

1 HEUBNER, W.: Klin. Wschr. 1940 I. 
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Anwendung bei Lymphogranuloma inguinale, Puerperalsepsis, Sepsis post 
abortum und zur Prophylaxe bei Geburten und samtlichen durch Infek
tionen komplizierten Operationen. Auch bei BANGScher Krankheit und 
HODGKINSchem Lymphogranulom sind Heilungen Erwachsener mit
geteilt. 

Das fruher so gefurchtete Erysipel des Sauglings klingt meist am 
zweiten oder dritten Tag nach oraler Zufuhr von Prontosil abo Die Prontosil
medikation soIl dann zur Verhutung von Rezidiven noch 3-4 Tage, 
refracta dosi, fortgesetzt werden. Die notwendigen Prontosilgaben sind 
gering. Zur Beschleunigung der Resorption gibt man Sauglingen und 
Kleinkindern einige Tropfen verdunnter Salzsaure (auf 1 Tablette etwa 
6 Tropfen Acid. hydrochl. dilut. oder verabreicht das Mittel in der wohl
schmeckenden Milchsaure- oder Citronensaure-Vollmilch. Das Prontosil 
rubrum, dem eine besonders groBe Hautaffinitat zugeschrieben wird, ist 
zu bevorzugen (SCHREUS, GMELIN, PUSCHEL, JUNCK, MEYER ZUR HORSTE, 
MARAUN, HUBER, UNSHELM). 

Die Pyurie der Sauglinge und Kleinkinder wird ebenfalls meist rasch 
zwischen 5--8-14 Tagen geheilt. Es sind dazu manchmal etwas h6here 
Dosen erforderlich, die gelegentlich zu Appetitlosigkeit, Erbrechen 
und Durchfall und zu Hautexanthemen fiihren. Diese Erscheinungen 
werden durchweg als harmlos beschrieben; sie schwinden sofort nach 
Absetzen des Prontosils (TEMMING, PERNICE, MARAUN, KLEIN, HUBER, 
UNSHELM). 

Bei septischen Zustanden sind neben der oralen Eingabe zugleich 
rectale oder intramuskulare Verabfolgungen verhaltnismaBig hoher Gaben 
von Prontosil solubile notig (DOMAGK, ROBINSON). 

Die prophylaktische Prontosilbehandlung scharlachkranker Kinder zur 
Verhutung von Scharlachkomplikationen (PFAFFENBICHLER) hat sich nicht 
eingefuhrt (FANCONI, KLEINSCHMIDT). Unwirksam ist das Prontosil bei 
der. Endocarditis lenta und dem spezifischen Gelenkrheumatismus. 

1m allgemeinen kommt es beim Prontosil, wie ubrigens bei allen Sulfon
amidpraparaten sehr darauf an, fruhzeitig und von vornherein mit nicht 
zu knappen Dosen zu behandeln, die dann nach erreichtem Umschwung 
zur Besserung rasch verkleinert werden konnen. Eine energische und langer 
dauernde Sulfonamidbehandlung erfordert Blutbildkontrolle und Ein
schaltung von Behandlungspausen. Intravenose und namentlich intra
lumbale Injektionen sind bei Kindern dringend zu widerraten. 

Das Uliron bzw. Neo-Uliron beeinfluBt im Tierversuch nicht nur' wie UUron. 

das Prontosil, Streptokokkeninfektionen, sondern zeigt eine elektive Wir-
kung auf Staphylokokken-, Gonokokken-, Pneumokokken- und Meningo
kokkeninfektionen und beeinfluBt in gewissem Grade auch einige Anae-
ro bier-Infektionen gunstig. 

Die klinischen Erfahrungen stempelten das Uliron zu einem brauch
baren Mittel zur Behandlung von Staphylokokken-Prozessen, wie Gesichts
und Nackenfurunkel, SchweiBdrusen-, Tonsillenabscessen, Phlegmonen 
und namentlich auch der Osteomyelitis. Fur den Kinderarzt wichtig ist 
die Beobachtung, daB eine beginnende Osteomyelitis oft noch durch 
rechtzeitige ausreichende Behandlung gehemmt und lokalisiert werden 
kann (MITCHELL, KIHNER und NEHRKORN). Natiirlich darf bei diesen 
Behandlungsversuchen der chirurgische Eingriff nicht versaumt werden. 
Auch manche, auf Prontosil nicht ansprechende, mit Staphylokokken 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 2 
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mischinfizierte Cystopyelitisfalle konnen oral mit Uliron, wie wir uns 
iiberzeugten, erfolgreich behandelt werden. Die Meningokokken-Meningitis 
wird namentlich durch das in hoher Konzentration in den Liquor cerebro
spinalis iibertretende Neo-Uliron offenbar ebenfalls gut beeinfluBt (GEHRT, 
JANUSCHEK und DOPPEL, MEYER, OETKEN). Auch Kinder-Pneumonien 
wurden von BEUMER erfolgreich mit Uliron behandelt. 

Das H auptanwendungsgebiet der Ulirone ist indessen die GonorrhOe. Es 
gelingt, eine frische Gonorrhoe des Mannes und der Frau durch perorale 
BehandlungsstoBe von Uliron bzw. Neo-Uliron in etwa 80-85 % der FaIle 
endgiiltig auszuheilen (PFISTER). Leider sind die Erfolge bei der den 
Kinderarzt beschaftigenden Vulvovaginitis infantum nicht annahernd so 
giinstig. Zur Zeit wird eine kombinierte Behandlung mit Follikelhormon
praparaten und Neo-Uliron empfohlen (WOLFRAM). Bei der Ophthalmo
blenorrh6e der Neugeborenen dagegen wird die iibliche Spiilbehandlung 
gut unterstiitzt durch UlironstoBe und lokale Ulironsalbenbehandlung 
(SLOBOZIANU, KATTIOFFSKY). 

Als Nebenerscheinungen sind neben den oben allgemein allen Sulfon
amidpraparaten eigenen toxischen Erscheinungen auch Fieber und Ikterus 
und namentlich Neuritiden beschrieben worden (HAucK, DELBEK, LOHE), 
die zur allergroBten Vorsicht bei der Anwendung gerade im Kindesalter 
mahnen. 

Die Ulironpraparate miissen stets in Form der BehandlungsstoBe von 
etwa 3 Tagen und nachfolgender 5tagiger Pause verabreicht werden. Zu 
einer vorbeugenden Anwendung ist Uliron nicht geeignet. 

Albucid. Das Albucid ist ein von DORN und DIEDRICH in Anlehnung an die 
zur Entgiftung der Sulfonamide im intermediaren Stoffwechsel, wohl in 
der Leber, vor sich gehenden Acetylierungsprozesses entwickeltes p-Amino
benzolsulfonacetylamid, bei dem die Acetylierung an der Sulfamingruppe 
vorgenommen ist. Es ist ein leicht lOsliches, gut resorbierbares und gut 
vertragliches Sulfonamidpraparat, das in hoher Konzentration ins Blut 
und die Gewebssafte (Liquor cerebrospinalis) iibertritt und zum groBten 
Teil unverandert durch die intakte Niere ausgeschi~den wird. Es hat sich 
als ausgezeichnetes Anti-Gonorrhoicum bewahrt. VONKENNEL und KORTH 
haben damit in 90 % der FaIle Gonokokkenfreiheit erzielt. 

Leider ist auch mit diesem Sulfonamidpraparat die Vulvovaginitis 
gonorrhoica infantum nicht mit einem annahernd so guten Erfolg, wie die 
Erwachsenengonorrhoe zu beeinflussen. Immerhin konnte NAGELL eben
falls mit der mit Follikelhormon kombinierten Albucidmedikation 
die Behandlungszeit des kindlichen Trippers auf rund 7 Wochen ver· 
kiirzen. 

Bedeutend besser sind die Behandlungserfolge kindlicher Pyurie 
(REINDEL, OPITZ, SCHLOSSER). Ubereinstimmend heben alle Kinderarzte 
die gute Vertraglichkeit auch von hohen Albuciddosen hervor. Pyodermien 
sollen giinstig zu beeinflussen sein (SCHARMANN), wahrend bei Scharlach 
kein Erfolg zu verzeichnen war (OPITZ). Gute Heilerfolge sind auch bei 
Meningokokken-Meningitis im Kindesalter beschrieben worden (FROH
LICH, GIETZ, OPITZ, KIRCHNER), jedoch reichen die Erfolge nicht an die 
heran, die mit den Sulfapyridinen erzielt wurden. Auch das Albucid wird 
zweckmaBigerweise in BehandlungsstoBen verabfolgt. Das Mittel wird 
auch von Kindern intramuskular und intravenos vertragen. 
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Das Sulfapyridin, zuerst unter dem Namen Eubasinum in Deutsch- Sulfapyridin. 

land und Dagenan im Ausland im Handel, besitzt nicht nur, wie die schon 
beschriebenen Sulfonamidderivate eine ausgesprochene Wirkung auf 
Streptokokken, Gonokokken und Meningokokken, sondern es beeinfluBt 
auch Pneumokokken der verschiedenen Typenart. Seine allgemeine akute 
Giftigkeit ist auf gleiche Molzahl fast 3mal geringer als die des Sulfon-
amids (WIEN). Trotzdem sind gerade auch im Kindesalter da, wo hohe 
Dosen erforderlich sind, dieselben eingangs beschriebenen Nebenwirkungen, 
von denen Anamie, Agranulocytose und die Neuritis die gefahrlichsten sind, 
zu gewartigen. Sulfapyridin ist heute zu einem der wichtigsten Mittel bei 
Lobar- und Bronchopneumonie und bei Pneumokokken- und Meningokok
ken-Meningitis geworden und wird auch bei der gonorrhoischen Ophthalmo
blenorrhae und der Vulvovaginitis infantum am meisten 'angewandt. 

Schon friihzeitig nach Einfiihrung des Sulfapyridins wurden von 
Kinderarzten gute Erfolge bei der Bronchopneumonie mit diesem Mittel 
mitgeteilt. Wenige Stunden nach seiner Verabfolgung sinkt das Fieber, 
das AIlgemeinbefinden bessert sich und die Lungeninfiltrationen lasen sich 
auf, wie im Rantgenbild zu verfolgen ist. Nach 3-4 Tagen ist das Kind 
nicht nur entfiebert und beschwerdefrei, sondern seinePneumonie ist in 
den meisten Fallen in Heilung iibergegangen. In einer groBen Serie von 
Erwachsenenpneumonien von EVANS und GAISFORD betrug die Mortalitat 
der gleichzeitig ohne Sulfapyridin behandelten Falle 28 %, der mit dem 
Mittel behandelten Falle 8 %. Ahnliche, noch viel giinstigere Beobach
tungen liegen von den Kinderarzten vor (STENGER, BEUMER, GNOSSPELIUS, 
SCHWARZER). FANCONI berichtet Heilungen von Bronchopneumonien 
selbst bei Kindern, die moribund eingeliefert worden waren. Am eindruck
vollsten sind die beschriebenen ausgezeichneten Erfolge mit Sulfapyridin 
bei der Meningokokken-Meningitis. FANCO~I konnte von 42 Fallen 39, 
GOETERS von 23 Fallen 21 heilen. Ebenfalls giinstige Ergebnisse wurden 
von BEUMER, HUTTENHAIN, JXCKLI, SACKER, SOMER, STENGER, TURK u. a. 
mitgeteilt. Ubereinstimmend fordern aIle Autoren im Beginn der Be
handlung hohe Dosen, die dann abgebaut und nach 'wenigen Tagen aus
gesetzt werden. 

Bei Sepsis ist ein Versuch mit Sulfa pyridin nach unseren eigenen 
Erfahrungen durchaus empfehlenswert (BECKER). 

Von toxischen Nebenerscheinungen wurden bisher 2 Fane von Neuritis 
(KRUYK) und 4 Falle hamorrhagischer Nephritis (MARSHALL, F ANCONI) und in 
einem hohen Prozentsatz der Falle Erbrechen, seltener Cyanose bei Kindern 
beschrieben. Die intramuskulare Injektion des Mittels hatte vereinzelt Ne
krosen zur Folge; eine intralumbale Injektion ist dringend zu widerraten. 

Die Bekampfung der Scharlachkomplikationen mit Sulfapyridin er
scheint wenig aussichtsvoll (F ANCONI, KLEINSCHMIDT). Kein Erfolg ist 
zu erwarten bei abszedierender Bronchopneumonie (HUTTENHAIN), bei 
Influenza-Meningitis und bei Influenzapneumonien (DUKEN). 

In neuester Zeit wird unter dem Namen Ciba 3714 ein p-Amino-Benzol
sulfamido-Thiazol in den Handel gebracht, das sich durch das Fehlen von 
Magendarmstarungen besonders auszeichnen solI. Es wurde auch - bei 
Kindern verwandt, namentlich bei Meningokokken-Meningitis mit einem 
ebenso guten Erfolg wie das Sulfapyridin (0. GSELL). Das seit dem 
Sommer 1941 in Deutschland eingefiihrte Praparat ist das Eleudron 
"Bayer". Es hat sich vornehmlich als Antigonorrhoicum bewahrt. 

2* 
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J.Jiteratur. 
BECKER, RUTH: Kinderarztl. Prax. 1941 (im Erscheinen). -- BEUMER: (a) Dtsch. 

med. Wschr. 1939 1,26. (b) Z. arztl. Fortbildg 1939, Nr 21. 
DELBEK: Dermat. Z. 76, 86 (1937). - DOHRN u. DIEDRICH: Munch. med. Wschr. 

1938 11,2017. - DOMAGK, G.: (a) Dtsch. med. Wschr. 1936 1,250. (b) Med. Klin. 
1936 1,705. -(c) Klin. Wschr. 1936 II, 1585. --- DUKEN: Ref. Tagg dtsch. Ges. Kinder
heilk. Wien 1940. 

EVANS and GAISFORD: Lancet 1938 II, 14. 
FANCONI: Ref. Tagg dtsch. Ges. Kinderheilk. Wien, Sept. 1940. - - FROHLICH: 

Munch. med. Wschr. 1939 II, 1555. 
GEHRT: Dtsch. med. Wschr.1938 I. -- GIETZ: Med. Welt 1940 1,627. - GMELIN: 

Munch. med. Wschr. 1935 1,221. -- GNOSSPELIUS: Kinderarztl. Prax. 1939, Nr. 9. -
GOETERS: Ref. Tagg dtsch. Ges. Kinderheilk. Wien, Sept. 1940. - GSELL, 0.: 
Schweiz. med. Wschr. 1940 I, 342f. 

HAUCK: In ARZT-ZIELER: Haut- und Geschlechtskrankheiten, Bd. 5. - HEUBNER, 
WOLFGANG: Klin. Wschr. 1940 I, 265/269 u.289/293. - HUBER: (a) Kinderarztl. 
Prax.l, 5 (1937). (b) Munch. med. Wschr. 1937 II, 1259. - HUTTENHAIN: Med. 
Klin. 1939 II, 1634. 

JXCKLI: Schweiz. med. Wschr. 1940 I, 280. --- JANUSCHEK U. DOPPEL: Dtsch. 
med. Wschr. 1938 II. - JUNCK: Dtsch. med. Wschr. 1936 I, 794. 

KATTIOFSKY: Klin. Mbl. Augenheilk. 103 (1939). - KIRNER U. NEHRKORN: 
Munch. med. Wschr.1937 II, 2021. -- KIRCHNER: Dtsch. med. Wschr. 1940 1,681.
KLEIN: Med. Klin. 1936 II, 940. - KLEINSCHMIDT: Ref. Tagg dtsch. Ges. Kinder
heilk. Wien, Sept. 1940. - KRUYK: Kinderiirztl. Prax. 9, 288 (1940). 

LOHE: Klin. Wschr. 1940 I, 191. 
MARAUN: Kinderarztl. Prax. 10, 445 (1936). -- MEYER: Dtsch. med. Wschr. 

1939 II, 1048. - MEYER ZUR HORSTE: Klin. Wschr. 1936 II, 1602. - MITCHELL: 
Brit. med. J. 1938, 1200. - MULLI, s. LAVES: Klin. Wschr. 1940 II, 791. 

NAGELL: Arch. Kinderheilk.118, 133 (1939). 
OETKEN: Dtsch. med. Wschr. 1938 II, 1683. --- OPITZ: Dtsch. med. Wschr. 

1940 I, 205. 
PERNICE: Kinderiirztl. Prax. 7, 304 (1936). - - PFISTER: Zbl. Gyniik. 12, 654 

(1939). - PUSCHEL: Fortschr. Ther. 2, 96 (1935). 
REINDEL: Munch. med. Wschr. 1939 II, 1115. -- ROBINSON: Lancet 1937 II. 
SAEKER: Klin. Wschr. 1939, 1141, 1183. -- SCHARMANN: Med. Klin. 1940 I, 

395. - SCHLOSSER: Ther. Gegenw.4, 187 (1939). - SCHRENS: Dtsch. med. Wschr. 
1936 I, 255. - SCHRENS U. GAHLEN: Klin. Wschr. 1940 II. - SCHWARZER: Ref. 
Taggdtsch. Ges. Kinderheilk. Wien 1940. - SLOBOZIANU: Dermat. Wschr.1938 11.
SOMER: Lancet 1929 I, 921. - STENGER: Dtsch. med. Wschr. 1939 I, 973. 

TEMMING: Kinderiirztl. Prax. 9, 400 (1935). - TURK: Med. Klin. 1940 I, 774. 
UNSHELM: (a) Med. Welt 1937 I, 660. (b) Arch. Kinderheilk. 110, 76 (1937). 
VONKENNEI. u. KORTH: Munch. med. Wschr. 1938 II, 2018. 
WIEN: Quart. J. Pharmacy 11,217 (1938) (s. HEUBNER). - WOLFRAM: (a) Med. 

Klin. 19391,529. (b) Wien. med. Wschr. 1939 I, 248. 

Hormone. 
Von den im Organismus selbst erzeugten trophisch und dynaInisch 

wirksamen Katalysatoren, den Hormonen, konnten im Laufe der letzten 
Jahre eine Reihe naher aufgeklart und zum Teil synthetisch hergestellt 
werden. 

Vom Schilddriisenhormon kennen wir heute zwei Substanzen, das 
von KENDALL (1919) entdeckte und synthetisch herstellbare Thyroxin 
und seine nur schwach wirksame Vorstufe, das von HARINGTON und 
RANDALL (1929) aufgeklarte Dijodtyrosin. 

Die Angriffspunkte des Schilddriisenhormons liegen, wie wir heute 
wissen, sowohl in der Peripherie, unmittelbar an den Gewebszellen, a]s 
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auch im Zentralnervensystem, wahrscheinlich im Zwischenhirn (V.1SSE
KUTZ, GLAUBACH und PICK). Die bekannte Steigerung des Gesamtstoff
wechsels beruht nicht nur auf einer erh6hten Sauerstoffaufnahme und 
Kohlensaureausscheidung, sondern auch auf EiweiBzerstorung, Fett
schwund und vermehrter Salzwasserausscheidung. Das Schilddrii~en
hormon wird heute nicht nur als spezifisches Substitutionsmittel bei 
Myxodem und Kretinismus und als Entfettungsmittel verwandt, sondern 
auch als Diureticum und bei verschiedenen Stoffwechselkrankheiten. Von 
synthetischen JodeiweiBverbindungen mit thyroxinahnlichen Wirkungen 
sind die Dinitrosubstanzen (Dinitrophenol und seine Verwandten) zu 
nennen, die starke und gefahrliche Stoffwechselgifte sind und im Kindes
alter keine Anwendung finden sollten. 

Begriindet ist die Schilddriisenhormontherapie eigentlich nur beim 
Myx6dem, dem Kretinismus, bei der friihkindlichen parenchymatosen 
Struma, bei thyrogener Wachstumsstorung, thyrogener Fettsucht und 
als Diureticum in besonderen Fallen. Kritiklose Anwendung hat zu 
bedenklichen Schwachezustanden, zu Kollaps und Todesfallen gefiihrt. 
Nur beim Myxodem sind hohe Dosen nicht nur zulassig, sondern notwendig. 

Das synthetische Thyroxin besitzt in der Praxis vor den Schilddriisen
pulverpraparaten . keine Vorziige. Das Thyreoidinum siccatum Merck be
steht aus Schweineschilddriisen, das Degrasin aus Hammelschilddriisen, 
beide werden von Kindern gut vertragen. Biologisch eingestellte Praparate 
sind Elityran und Thyreoid-Dispert u. v. a. 

Aus den Nebenschilddrusen konnte bekanntlich von COLLIP durch Ex
traktion mit Salzsaure das von ihm genannte Parathormon (1925) als 
spezifischer Wirkstoff geWonnen werden, der aIle nach Ausfall der Neben
schilddriisen auftretenden tetanischen Erscheinungen, namentlich die 
Hypocalcamie beseitigt (SCHULTEN, ELMER und SCHEPS). An Stelle des 
COLLIP-Extraktes hat sich bei allen Zustanden von Nebenschilddriisen
insuffizienz oder Ausfall das Dihydrotachysterin, ein Bestrahlungsprodukt 
des Ergosterins, das A.T. 10 genannt wird, aufs beste bewahrt (HOLTZ, 
WINTERSTEIN, SNAPPER, EKBLOM, HOESCH, MACBRYDE). Das A.T.lO 
ist bei der Kindertetanie, die auf dem Boden der Rachitis entsteht, nicht 
angezeigt, da es antirachitisch unwirksam ist. Bei jeder A.T. 10-Behandlung 
sind zur Vermeidung von Uberdosierungen des Mittels Blutkalkkontrollen 
erforderlich. 

Von den Hormonen der N ebennieren werden neuerdings nicht nul' das 
Nebennierenmark-Hormon Adrenalin, ebenso wie eine Reihe von ihm 
nahestehenden sympathikomimetischen Mitteln, z. B. Ephetonin, Sym
patol u. a. (s. S. 10) in der Kinderheilkunde angewandt, sondern auch 
N ebennierenrindenextrakte. 

Adrenalinfreie Rindenextrakte beseitigen nicht nul' Ausfallserschei
nungen bei epinephrektomierten Tieren, sondern erweisen sich auch beirn 
Morbus Addisonii als wirksam (HARTMANN, ROWNTREE, GREENE, SWINGLE 
und PFIFFNER). Der Interrenin, spater Cortin genannte Extrakt, besitzt 
EinfluB auf den Kohlehydratstoffwechsel und den Natriumgehalt des 
Blutes. 1m Tierexperiment wirken diese Extrakte ahnlich wie Rinden
tumoren beim Menschen, je nach Geschlecht bei jungen weiblichen Tieren 
maskulinisierend, bei jungen mannlichen Tieren feminisierend (HOHNES, 
GOLDZIEHER). Von besonderer Bedeutung ist fiir den Kinderarzt einmal 

Schilddriisen
priiparate. 

Nebenschild· 
driisenpriipa' 

rate. 

Nebennieren
priiparate. 



Insulin. 

Synthalin. 

Hypophysen
praparate. 

22 ERICH ROMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter. 

die Feststellung, daB damit behandelte Tiere eine erhahte Widerstands
fahigkeit gegeniiber Infekten zeigen und dann der Nachweis eines hohen 
Gehaltes von Askorbinsaure oder C-Vitamin durch v. SZENT-GyORGY. 
Man nimmt an, daB der hohe Askorbinsauregehalt der Nebennierenrinde 
die Infektresistenz erhaht. Der Nebennierenrindenextrakt wirkt als voll
giiltiges Substitutionsmittel bei der Nebenniereninsuffizienz (Morb. Addi
sonii) unter gleichzeitig verabfolgten reichlichen Kochsalzgaben. 

Von Praparaten sind im Handel Cortin, Cortidyn, Pancortex und 
Cortenyl. 

Das Insulin, das Inkret der LANGERHANSschen Inseln der Bauch
speicheldriise, konnte zwar in krystallinischem Zustand (ABEL) gewonnen 
werden, sein wirksamer Bestandteil ist aber immer noch unbekannt. Da 
das reine Insulin rasch resorbiert wird und seine blutzuckersenkende und 
zuckerfixierende Wirkung im Stoffwechsel rasch verpufft, hat .man Ver
bindungen mit Protamin (HAGEDORN) oder mit Zinksalzen hergestellt, 
die als sog. Depotinsuline es ermaglichen sollen, mit weniger InjektioneIl 
aus~ukommen. Beim kindlichen Diabetiker haben diese Depotinsuline 
bisher noch nicht recht befriedigt, da ihre Wirkung noch zu ungleichmaBig 
ist. Fiir die Diabetestheorie haben Untersuchungen der Amerikaner 
SOSKINS, MIRSKY und Mitarbeiter Bedeutung erlangt, in denen gezeigt 
wird, daB nach Ausschaltung von Bauchspeicheldriise und Hypophyse der 
Blutzuckergehalt des Blutes von der Leber selbstandig geregelt wird. 
Damit gewinnt die Lehre, daB der Diabetes eine Starung des inkretorischen 
Gleichgewichts zwischen Hypophyse, Nebenniere und Bauchspeicheldriise 
sei, eine neue Stiitze. 

In der Kinderheilkunde wird das Insulin neuerdings nicht nur bei 
Diabetikern, sondern auch bei Sauglingsdystrophien (Paedatrophie) in 
Analogie zu den Insulinmastkuren beim Erwachsenen, zur Beseitigung 
des Unterernahrungszustandes, verwandt. 

Von anderen antidiabetischen Mitteln ·hat sich das Guanidinderivat 
Synthalin, namentlich das Methylenguanid, das unter dem Namen Syn
thalin B im Handel ist, bei Kindern nicht bewahrt. Es fehlt ihm die wich
tige zuckerfixierende Eigenschaft. Das gleiche gilt von einem anderen 
Guanidinderivat, dem .A nticoman. Die inzwischen bekannt gewordenen 
Glucokinine vieler Pflanzen stehen zwar dem Insulin nahe, sind aber 
praktisch noch nicht verwendbar, weil sie viel zu schwach und zu unsicher 
wirksam sind. In der Volksmedizin stehen die Heidelbeere (Vaccinium 
Myrtillus) und die Bohnenhiilsen (von Phaseolus vulgaris) als Antidiabetica 
in Ansehen, fiir deren Glucokiningehalt dasselbe gilt. 

Aus der H ypophyse besitzen wir heute eine Reihe von wirksamen 
Extraktivstoffen, von denen einige auch in der Kinderheilkunde praktisch 
angewandt werden. 

Aus dem Vorderlappen stammen das Wachstumshormon von EVANS, 
zwei gonadotrope Hormone, ein thyreotropes Hormon und das auf die 
Milchdriise einwirkende Prolaktin. Andere hormonartige Wirkstoffe des 
Vorderlappens sind umstritten. Aus dem Hinterlappen sind zwei Hormone 
bekannt, das eine wirkt anregend auf die Darmperistaltik und durch Ver
engerung der kleinen Arterien blutdrucksteigernd, das andere fordert die 
U teruskontraktion. 

Vorderlappenextrakte werden in der Kinderheilkunde bei Zwergwuchs, 
bei der SIMMONDsschen Krankheit, verschiedenen Zustanden von Infan-



Hormone. 23 

tilismus, namentlich bei Kryptorchismus und hypophysarer Fettsucht 
empfohlen. Da die Gewinnung des Wachstumshormons noch nicht in 
Handelsform moglich war, werden Extrakte des gesamten Vorderlappens 
zu den genannten therapeutischen Zwecken verwandt, z. B. Praephyson 
und Preloban. Prolan ist ein aus dem Schwangerenharn hergestelltes 
Hormonpraparat, das in der Frauenheilkunde Anwendung findet. Sie 
werden gewohnlich nach Ratteneinheiten ausgewertet. 

Die Hinterlappenextrakte werden in der Hauptsache in der Geburts~ 
hilfe bei Wehenschwache angewandt. In der Kinderpraxis dienen sie als 
peripher angreifende Kreislaufmittel bei Vasomotorenkollaps, konnen zur 
Unterstiitzung der Adrenalinwirkung bei Bronchialasthma herangezogen 
werden und sind die einzigen symptomatisch wirkenden Mittel bei Diabetes 
insipidus. Die im Handel befindlichen Praparate werden nach einem 
internationalen Standard-Driisenpulver ausgewertet. Hypophysin, Pitu
itrin, Pituglandol, Pituigan, H ypophen und Physormon enthalten beide 
Hinterlappenhormone. Tonephin und Pitressin enthalten vornehmlich 
den die Peristaltik des Darmes steigernden und antidiuretisch wirksamen 
Extraktanteil, wahrend Oxytocin, Pitocin und Orasthin fast nur uterus
wirksam sind und als Wehenmittel dienen. 

Das Prolaktin, das von RIDDLE (1932) als Laktationshormon aus dem Prolaktln. 

Hypophysenvorderlappen gewonnen wurde, lieB sich auch in unreifen 
Placenten, in der Milch, im Serum und Harn von Wochnerinnen und 
Schwangeren nachweisen (EHRHARDT, PREISSECKER, TESSAURO u. a.). Es 
hat vorlaufig noch mehr theoretische als praktische Bedeutung. Fest 
steht, daB die Hypophyse fiir das Ingangkommen und die Unterhaltung 
der Milchsekretion unentbehrlich ist. Zur Zeit besteht iiber den Laktations
vorgang etwa folgende Vorstellung: In der Schwangerschaft wird die 
Brustdriise durch die zuerst vom Ovarium, dann von der Placenta aus
gesandten Hormone, namentlich das Follikel- und Corpus luteum-Hormon 
zum Wachstum angeregt. Die eigentliche Sekretion wird dann durch das 
aus dem Hypophysenvorderlappen stammende Prolaktin ausgelOst. So
lange die Placentahormone noch iiberwiegen, kommt das Prolactin nicht 
zur Wirkung; das ist erst der Fall~ wenn mit AusstoBung der Placenta 
die Uberschwemmung des miitterlichen Organismus mit den Placenta
hormonen aufhort. Eine Hormonbehandlung der Hypogalaktie kann nach 
dem Vorausgeschickten nur da Erfolg haben, wo das Driisengewebe wah
rend der Schwangerschaft sekretionsreif aufgebaut wurde, aber die .Aus
losung der Sekretion durch vermutlich zu kleine korpereigene Prolaktin
mengen nicht oder doch nur ungeniigend erfolgt. Von der Firma Promonta
Hamburg steht bisher ein Versuchspraparat zur Verfiigung, das nach 
Angaben amerikanischer Autoren an der Kropfdriise der Taube aus
gewertet wird (PREISSECKER). Von der Firma Boehringer-Mann erhaltlich 
ist das Lactationshormon als sog. Suppletansalbe. Beide Praparate stehen 
noch im Priifungsstadium (EHRHARDT, SCHOLL, JOHANNESSOHN). 

Das Testikelhormon ist, wie samtliche bekannten Geschlechtshormone, H~i~~~~n. 
ein Sterinkorper. Das Androsteron wurde von BUTENANDT (1931), das 
etwa 6mal wirksamere Testosteron von LAQUER (1935) gewonnen und 
synthetisch dargestellt. Ahnlich~ Praparate sind Erugon, Hombreol, Testo-
viron und Progesteron. Alle diese Substanzen werden auf ihre spezifische 
Wirksamkeit im sog. Hahnenkammtest gepriift. Dieser besteht darin, 
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daB ein wirksames Testikelhormon, bei jungen kastrierten Hahnen ein
gespritzt, das Wachstum des Kammes etwa.entsprechend seinem Hormon
gehalt befordert. In der Kinderheilkunde haben die Testikelhormone 
bisher noch wenig praktische Bedeutung erlangt. 

Ovarialhormon- Von den Ovarialhormonen besitzen wir zunachst das Follikelhormon, 
praparate. auch Follikulin oder Ostron genannt, das als Antagonist des Testikel

hormons gelten kann und fur die Auspragung der weiblichen Geschlechts
merkmale verantwortlich ist. Es wurde von BUTENANDT (1929) krystal
linisch dargestellt. Es bewirkt bei der geschlechtsreifen Frau den Aufbau 
der Uterusschleimhaut der sog. Proliferationsphase. Es wird im ALLEN
DOlSY -Test am Oestrus kastrierter Mause ausgewertet. Die wichtigsten" 
Praparate sind das Follikulin-Menformon, das Perlatan, das Progynon, 
Unden und das am starksten wirksame Oestradiolbenzoat oder Progynon 
oleosum. 

Corpus luteum· Das nach Bersten des Follikels im Corpus luteum entstehende Corpus 
Praparate. luteum-Hormon, Progestin oder Lutin genannt, bewirkt Proliferation der 

Uterusschleimhaut fur die Einnistung des befruchteten Eies, verhindert 
Eireifung und neue Brunst und gewahrleistet so den Schwangerschafts
fort gang (Literaturubersicht bei STEINBACH). 

In der Kinderheilkunde hat lediglich das Follikulin eine gewisse Be
deutung erlangt, und zwar zunachst bei Infantilismus und Hypofunktions
zustanden der beginnenden Reifezeit. Bei Vulvovaginitis gonorrhoica 
infantum kann man durch das Follikulin eine vorubergehende "Reifung" 
der Vaginalschleimhaut erzeugen, die zur Vertreibung der Gonokokken, 
namentlich in Verbindung mit Sulfonamiden (s. diese, S. 13) wertvoll ist. 
SchlieBlich haben synthetische Stilbenkorper, so z. B. das Dioxyathyl
stilben oder Oestromon Merck und Oyren "Bayer" bei Akne vulgaris und, 
was fUr den Kinderarzt wissenswert ist, bei Brustwarzenrhagaden der 
stillenden Mutter in Salbenform sich bewahrt (KUHNAU). 

Leber- and Ventrikelprapal'ate. 
Seit der Entdeckung von MINOT und MURPHY (1926), daB sich bei der 

perniziOsen Anamie Organpraparate aus Leber und aus Magenschleimhaut 
wirksam erweisen, sind eine Reihe von Mitteilungen auch aus der Kinder
heilkunde erschienen, aus denen hervorgeht, daB Kinderanamien von 
bestimmtem Charakter ebenfalls durch solche Extrakte gunstig zu beein
flussen sind (ROMINGER, GLANZMANN, FANCONI u. a.). In erster Linie 
sind das die Ziegenmilchanamie und die Anamie bei Sprue. 

Es handelt sich bei dieser Behandlung urn Substitution eines wahr
scheinlich vom Magen produzierten und in der Leber gespeicherten Stoffes 
von EiweiBnatur. Man unterscheidet zur Zeit nach CASTLE einen mit der 
Nahrung von auBen zugefUhrten Teilfaktor, den "extrinsic factor" und 
einen von Korper gebildeten "intrinsic factor", die beide zusammen das 
sog. Antiperniciosaprinzip bilden (SINGER). An Stelle von Lebergerichten 
werden heute per os und parenteral Leberextrakte verwendet. Da sich 
neuerdings auch bei sekundaren Anamien Leber- und Magenschleimhaut
extrakte als wirksam erweisen, besitzen wir schon eine groBe Anzahl von 
Extrakten, zum Teil in Verbindung mit Eisen- und Kupfersalzen. 

Leoerpraparate. Die wichtigsten Praparate fur die Kinderpraxis sind: das Campolon 
(GANSSLEN), das auch schon von jungen Kindern gut bei der Depot-
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behandlung intramuskular vertragen wird. Es findet neuerdings auch 
Anwendung zur Entgiftung bei der intestinalen Toxikose der Sauglinge 
intravenos in Verbindung mit Traubenzuckerlosungen. Andere auch in 
der Kinderpraxis geprufte Praparate sind Hepracton, Hepatopson, Hepatrat, 
Pernaemyl und die Magenpraparate Ventraemon, Mucotrat, Stomopson und 
Ventriculin. Leider fehlt noch eine anerkannte Auswertung fur solche 
Praparate, so daB sie lediglich an Hand ihrer klinischen Wirksamkeit 
bewertet werden konnen. Kombinationspraparate von Leber, Eisen und 
Spuren von Kupfer, die auch bei Kindem Verwendung finden, sind Ferro
novin, Ferripan, Campoterron u. a. (Urteil uber die Praparate s. auch 
VON DEN VELDEN.) 
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Vitamine. 
Die Abtrennung der Vitamine von den Hormonen ist zwar nicht mehr 

ganz zeitgemaB, sie erfolgt hier aber aus praktischen Grunden. Von der 
ursprunglichen Begriffsbestimmung hat nur noch diejenige Berechtigung, 
welche die Vitamine als unentbehrliche Wirkstoffe bezeichnet, die selbst 
in der Nahrung in minimalen Mengen oder doch in ihren Vorstufen ent
halten sein mussen. Die fruhere Ansicht, daB die Vitamine nur in Pflanzen 
entstehen konnten, kann heute als widerlegt gelten. N euere Untersuchungen 
haben gezeigt, daB die Vitamine mit den Hormonen und Fermenten 
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nicht nur chemisch nahe verwandt sind, sondern daB diese Wirkstoffe 
bei Tieren und Pflanzen sich vielfach gegenseitig erganzen und ver
treten konnen, so daB z. B. Hormone des menschlichen Korpers bei 
Pflanzen wie Vitamine wirken u. a. m. In pharmakotherapeutischer Hin
sicht sind die Vitamine in erster Linie als Substitutionskorper bei den 
"Mangelkrankheiten", den Avitaminosen, zu betrachten, wahrend ihre 
organotropen Wirkungen bei den vielfach konstruiert wirkenden, sog. 
"Hypovitaminosen" erst in zweiter Linie in Betracht kommen; sie werden 
von manchen Autoren bezweifelt. 

1m folgenden werden nur die als Heilmittel von Mangelkrankheiten 
anerkannten wichtigsten Vitamine bzw. Vitaminkonzentrate aufgeftihrt, 
wahrend die vitaminhaltigen Nahrungsmittel, die zur Diatetik gehoren, 
auBer Betracht bleiben. 

Vitamin A., Das Vitamin A ist ein Abkommling des weitverbreiteten gelben Pflanzen-
farbstoffs Carotin. Es wirkt wachstumsfordernd und verhutet die Kerato
malacie. Vermutlich hat ein relativer A-Vitamin-Mangel eine Verminde
rung der Infektresistenz und bei Sauglingen eine Dystrophie (Mehlnahr
schaden !) zur Folge. Lokal wird es in Salbenform bei mangelhafter 
Epithelialisierung mit Erfolg angewandt. 

Das Vogan ist das konzentrierte Vitamin A des Lebertrans, das im 
Rattenversuch ausgewertet ist und etwa 100mal wirksamer ist als Roh
lebertran. Es wird, verdunnt mit Sesamol, auf einen Gehalt von '1200000 
into A-Einheiten in 1 g in den Handel gebracht (MOLL, GRAB und MOLL). 
Die Voganwirkung bei der Keratomalacie des Sauglings und auch der 
beginnenden Keratitis superficialis punctata ist sehr zuverlassig (ERBEN, 
WIELAND, BRUGSeH, SIEGL, STOCKER U. a.). Der Gehalt an D-Vitamin 
ist gering. 

Das Detavit ist eine tranfreie, geschmackfreie Emulsion, die doppelt 
soviel A-Vitamin wie Rohlebertran und auBerdem Vitamin D2 enthalt. 
In 1 g 2400 into A-Einheiten und 200 I.E. Vitamin D2 enthalten. Das 
Praparat wird von Sauglingen und Kleinkindern gut genommen und gut 
vertragen und hat sich als gleiehmaBig wirksam erwiesen (PU-SCHEL, OPITZ). 

Der Roh.lebertran, das Oleum jecoris Aselli (DAB) enthalt in 1 cem 
wenigstens 750 into Einheiten Vitamin A und 80 I.E. Vitamin Da. 

Das Unguentolan ist eine Lebertran-Vaselinwundsalbe, die in 1 g 
mindestens 1000 into A-Vitamin-Einh. und 100 I.E. Vitamin Da enthalt. 

Vitamin B. Das Vitamin B besteht bekanntlich aus einem Komplex von 7 ver-
schiedenen wasserloslichen, zum Teil chemisch noch unbekannten Faktoren. 
Fur die mensehliche Pathologie haben heute erst die Vitamine B1, B2 und 
das Nicotinsaureamid und vielleicht B6 Bedeutung (WILLSTAEDT). Der 
gesamte B-Komplex ist in Hefe und den zahlreichen Hefepraparaten des 
Handels enthalten. 

Vitamin B,. Das Vitamin Bu heute Aneurin genannt, ist das anti-Beri-Beri oder 
antineuritisehe Vitamin, das krystallinisch von JANSEN und DONATH 
gewonnen wurde und heute synthetiseh dargestellt wird. Es ist das Co
fermep.t der Carboxylase und wirkt bei dem Abbau der Kohlehydrate, 
in Sonderheit bei der Zerlegung der giftigen Brenztraubensaure in Acet
aldehyd und Kohlensaure mit. B1-Mangelzustande sind beim kunstlich 
ernahrten Saugling nicht selten (BESSAU). Neuerdings spielt das Bl auch 
eine gewisse Rolle bei der Behandlung postdiphtherischer Lahmungen 
(TECILAZIC, REICH, ROMINGER), poliomyelitischer Lahmungen (WIRTZ, 
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NEMECEK} und bei diphtherischen Herzstorungen (ECKART). Bei Chorea 
minor soIl ein BI-Mangel eine atiologische Rolle spielen (LOTZE, FUNF
GELD) und die FEERsche vegetative Neurose soIl durch Vitamin BI giinstig 
beeinfluBt werden (DURAND, SPICKARD und BURGESS). Die bekanntesten 
BI-Praparate sind Betabion, Betaxin und Benerva. 

Das Vitamin B2, der Farbstoff Lactoflavin, ist ein Bestandteil des von Vitamin ll,. 

W ARBURG und CHRISTIAN entdeckten gelben Atmungsfermen~es. Es ist 
ein Wachstumsvitamin und hat vielleicht bei Nahrschaden und im ana
phylaktischen Shock auch bei Kindern Bedeutung, wahrend es bei mensch
licher Pellagra unwirksam ist. Rein dargestellt wurde es von KUHN und 
KARRER. Es ist als Lactoflavin im Handel. 

Von den iibrigen B-Faktoren ist erst das Vitamin B6 , das Adermin, 
rein dargestellt und bei neuritis chen und muskularen Erkrankungen des 
Menschen wirksam gefunden worden (SPIES, BEAN und ASHE). Das 
Adermin ist nur bei der Rattenpellagra, die Pantothensaure beim Huhn 
wirksam, wahrend die Nicotinsiiure als Heilfaktor der menschlichen Pellagra 
gilt. Sie hat sich bei Friihgeburtenanamie und postinfektiosen Anamien 
junger Kinder als wirksam erwiesen (GOBELL). 

Das C-Yitamin ist nach den Feststellungen von SZENT-GYORGY (1932) Vitamin c. 
identisch mit der I-Ascorbinsaure, die sich in reiner krystallisierter Form 
als' Cebion, Cantan, Redoxon und Fructamin im Handel befindet. Die 
I-Ascorbinsaure heilt und verhiitet Skorbut und skorbutahnliche Er
krankungen und soIl die Infektresistenz erhohen. Wenn sie reichlich zu-
gefiihrt wird, dann erfolgt nach Sattigung des Organismus ihre Aus
scheidung im Harn. Man hat mit sol chen Ascorbinsaurebelastungsproben 
das jeweilige C-Vitamindefizit zu ermitteln versucht, ohne allerdings bisher 
zu eindeutigen, mit den klinischen Beobachtungen iibereinstimmenden 
Ergebnissen zu kommen. Fest steht, daB der junge, wachsende Organismus 
einen hohen Vitamin C-Bedarf hat und daB erhohte Blutungsneigung 
beim Kind, wie iibrigens auch beim Erwachsenen auch da, wo andere 
skorbutische Zeichen fehlen, durch reichliche (medikamentose) C-Zufuhr 
meist giinstig beeinfluBt wird. Bei den Infektionskrankheiten des Kindes-
alters spielt eine Vitamin C-reiche Kost heute eine groBe Rolle; die zusatz-
liche parenterale Vitamin C-Zufuhr wird im besonderen bei der Diphtherie 
empfohlen (BERNHARDT, REYE u. a.). Man geht hierbei davon aus, daB 
die Nebennierenrinde, das Vitamin-C-reichste Organ des menschlichen 
Korpers, nur dann in der Infektabwehr leistungsfahig ist, wenn ihr geniigend 
Vitamin C zugefiihrt wird (THADDEA u. a.). Da manche krankhaften 
Hautpigmentierungen mit C-Vitaminmangel zusammenhangen (Skorbut, 
Morbus Addisonii), werden mancherlei Pigmentierungen neuerdings mit 
Ascorbinsaurezufuhr behandelt (HOFF). 

Eine Uberdosierungsgefahr besteht nicht. Eine C-Vitaminspeicherung 
wurde bisher ohne jegliche Nebenerscheinungen nachgewiesen in den 
Nebennieren, der Hypophyse, der Leber, im Gehirn, in der Diinndarm
schleimhaut und in der Linse. 

Ais D-Vitamine werden eine Reihe von nahe verwandten Cholesterin- Vitamin D. 

abkommlingen bezeichnet, die ahnlich wie das Vitamin C im Tier- und 
Pflanzenreich, allerdings in sehr viel geringerer Menge als jenes ziemlich 
weit verbreitet vorkommen und welche die Haupteigenschaft haben, die 
rachitische Stoffwechselstorung zu heilen und zu verhiiten. Auf dem 



28 ERICH ROMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter. 

Umweg uber die Gewinnung von u.v.-strahlenaktiviertem Ergosterin ge
langte WINDAUS (1927) zum ersten wirksamen Produkt, dem Vitamin Dv 
das zwar stark antirachitische Wirkungen aufwies, aber infolge Verun
reinigung mit toxischen Uberstrahlungsprodukten nicht unbedenkliche 
Nebenwirkungen verursachte. Das zweite, gereinigte Produkt, das Vit
amin D2 ist weitgehend frei von toxischen Nebenwirkungen. 1m VitaminDa, 
dem 7-Dehydrocholesterin, gelang es, das natiirlich im Lebertran vor
kommende'Vitamin zu gewinnen. Fur die Behandlung und zur Verhutung 
der menschlichen Rachitis werden zur Zeit folgende D-Vitamin-haltigen 
Arzneimittel verwandt: 1. die Lebertrane, 2. die Praparate, die syntheti
sches P2 enthalten, 3. die Lebertrankonzentrate, die natiirliches VitaminD3 
enthalten, 4. die Konzentrate zur sog. StoBbehandlung, 5. die Praparate, 
die bestrahlte Hefe enthalten. 

Die Lebertrane sind zu unterscheiden in die gewahnlichen Rohleber
trane, die Lebertranemulsionen und die biologisch ausgewerteten Trane. 
In den Rohlebertranen schwankt der D-Vitamingehalt in ziemlich weiten 
Grenzen, betragt aber durchschnittlich etwa 100-200 ')1- % D3 ; die Leber
tranemulsionen enthalten etwa nur 40 % Lebertran und 60 % Geschmacks
korrigentien, ihr D-Vitamingehalt liegt etwa bei 80 ')1- %. In den biologisch 
ausgewerteten Tranen wird ein wesentlich haherer D-Vitamingehalt gewahr
leistet, so z. B. bei Tetravitol mindestens 200 ')1- %, bei Sanostol 300 ')1- %, 
bei Livskraft-Lebertran 375 ')1- % usf. 

Das synthetische D2-Vitamin kommt als 1 %ige Lasung in Sesamal oder 
als Dragees unter dem Namen Vigantol (Bayer und Merck) in den Handel; 
es enthiilt 30000 ')1- % D2 in der aligen Lasung (ip. einem Dragee 60')1 D2). 
Ein iihnliches, im Ausland gebrauchtes Priiparat mit 37500 ')1- % D2 ist 
das Viosterin (WANDER). Der V igantol-Lebertran ist auf 1500 y- %, das 
Detavit auf 500 y- % D2 eingestellt. 

Von Konzentraten aus natiirlichen Tranen, die also ih der Haupt
sache Da enthalten, sind zu nennen: das Seottin mit 7500 ')1- %, das Vieotrat 
(HEYL) mit 18700 y- % und das Provitina-Ol (Promonta) mit 30000 y- % Da. 

Zur sog. D-StoBbehandlung und D-StoBprophylaxe (HARNAPP, SCHIR
MER, OPITZ, BRAULKE, BISCHOFF, WINDORFER U. a.) eignet sich am besten 
das Vigantolkonzentrat mit 7,5 mg Vitamin D2 in 1 cern 01 (unter dem 
Namen Vigantol forte im Handel). Zu einem D-StoB werden eine oder 
zwei solche Dosen oral gegeben. Von Priiparaten aus bestrahiter Hefe 
hat in der Rachitisprophylaxe eigentlich nur eines praktisch Bedeutung 
erlangt, niimlich das Priiparat Monavit, bisher Calcipot D (Tropon). 

Vitamin K. Das Vitamin K, von DAM und unabhangig von ihm von ALMQUIST 
(1934) beschrieben, ist unerliiBlich zur Bildung des Prothrombins und 
damit zur Ermaglichung einer regelrechten Blutgerinnung; es wird Koagu
lations-Vitamin genannt. Da amerikanische Autoren zeigen konnten, daB 
der Prothrombingehalt des Blutplasmas Neugeborener und Fruhgeborener 
besonders niedrig ist und daB er durch Darreichung von Vitamin K sogar 
uber Normalwerte gesteigert werden kann, wurde angenommen, daB die 
Neigung zu Blutungen auf K-Mangel beruht (HELLMAN, LANDRUM, DELFS). 
In der Tat konnten durch K-Vitaminzufuhr Blutungen des Neugeborenen, 
und zwar subcutane Blutungen, Melaena, Nabelblutungen und Hirn
blutungen gut beeinfluBt werden (NYGAARD, KOLLER und FIECHTER). 
Die abnorm verlangerte Gerinnungszeit wurde normal. Der Wirkung der 
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K-Vitamingaben entsprach etwa der einer Bluttransfusion. Nachdem die 
Struktur der natiirlichen K-Vitamine - man hat ein Vitamin Kl aus 
Luzerne und ein Vitamin K2 aus faulendem Fischmehl isoliert (KARRER, 
DOlSY) - gekHirt werden konnte, war es auch moglich, mit synthetischen 
Korpern, namlich Naphthochinon-Derivaten eine Reihe hochwirksamer 
Substanzen zu gewinnen, von denen einige die natiirlichen Vitamine in der 
antihamorrhagischen Wirkung iibertreffen. Empfehlenswert ist auBer den 
genannten Indikationen ein Versuch mit ihnen bei der Pachymeningeose, 
der HEUBNER-HERTERschen Verdauungsinsuffizienz und beim familiaren 
Icterus gravis. 

Ais Praparate kommen zur Zeit in Betracht das Karan-Merck und das 
K -Vitamin "Bayer" H emodal. 

Ais Vitamin P, Permeabilitatsvitamin, wurde von SZENT-GYORGY ein Vitamin P 

aus Paprika und der Citrone gewonnener Nahrungsfaktor beschrieben, 
der zusammen mit dem Vitamin C eine erhohte Permeabilitat der Capil-
laren verhindern solI. Die Existenz dieses Faktors wurde allerdings auch 
bestritten (MOLL und KUSSNER). Ein Versuch damit erscheint bei den 
hamorrhagischen Diathesen des Kindesalters gerechtfertigt, wo,. wie z. B. 
bei der vascularen Purpura eine erhohte GefaBdurchlassigkeit und eine 
verminderte Capillarresistenz angenommen werden darf und namentlich 
da, wo Ascorbinsaure allein keine befriedigende Wirkung entfaItet. Ais 
Handelspraparat kommt zur Zeit das Citrin "Bayer" in Betracht. 
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Tabelle der wichtigsten Arzneimittel ffir das Kindesalter in Einzeldosen. 
Samtliche hier angegebenen Einzelgaben sind als Minimaldosis zu verstehen, d. h. sie stellen die 

geringste, noch eben wirksame Einzeldosis dar, die in den meisten Fallen unbedenklich erhoht, vielfach 
verdoppelt werden muB. Bei den stark wirksamen Medikamenten ist, urn Uberdosierungen zu verhiiten, 
die Erwachsenen-Hochst-Dosis (EHD.) angefiihrt. 

! 
Sauglinge von !Kleinkinder von!schulkinder von Bemerkungen 

4 Mon. bis 1 Jahr 2-5 Jahren 6-14 Jahren 

Abasin (Adalinderivat)I 1/2 Tab!. : 1 Tab!. I 1-2 Tab!. I Tabl. zu 0,25. 

Abrodil s. Perabrodil i I· : 

I I 
Acedicon II· 0,0005--0,001 .°,001-0,001251°,002--0,0025 Starkstes Hustenmittel. Vorsicht! 

Ubliche ED. 0,0025--0,005. Un
terliegt der Btm.V.V. des Opi
umgesetzes. In Tabl. zu 0,005 
im Handel. Man laBt 1 Tabl. in 
10 TeelOffeln Zuckerwasser 15-
sen, davon 1-2 (!) Teeloffel vor 

Acethylcholin s. Doryl 

Acidum acetylosaliyli
cum (Aspirin) . 

0,05--0,1 0,2-0,3 0,3-0,5 

I 

Acidum arsenicosum 

Acidum diaethylbarbi
tnricum (Veronal) 

1°,0001--0,00021 

! 0,025--0,05 

0,0005 0,001 

0,1--0,2 0,3 

I 

Acidum hydrochlori- I 

cum dilutum (12,5%1 
HCL) . 

Acidnm lacticum 

Acidum phenylaethyl
barbituricum (Lumi
nal) 

Acidum salicylicurn 
s. auch Natr. salicyli
cum 

Aconitinum cryst. 
Merck 

8-10 Tr. 15-20 Tr. 20 Tr. 

i 
Zur Herstellung von Sauremilchen! 

I I 

0,05 0,1 0,1-0,2 

I I 
Als Keratolyticum in 2-5%iger Vaseline 

oder 01, sorgfaltig gelost 

Nicht an-
wenden! 

I 
1 

! 

0,0001! 

der Nacht. 

Schwer lOslich, sauer. Nur kleine 
Einzelga ben anfiinglich; nicht 
vor der physiologischen Nacht
senkung (Collapsgefahr!). 

EHD.O,005! Siehe Liquor Kalii 
arsenicosi. 

Schwer lOslich. Vorsicht! Vor 
Kindern sicher aufbewahren! 
EHD. 0,75! Gut wasserloslich 
ist das Natriumsalz-Medinal, in 
gleicher Dosierung. Auch sub
cutan oder intramuskular an
wendbar! 

Auch in Tab!.-Form im Handel. 

10%ige Losung verschreiben; da
von auf 100 Milchmischung 
tropfenweise 5 cern in der Kalte 
zusetzen. 

EHD.O,4! Schwer loslich; Natr. 
Salz dagegen leicht wasserlos
lich und intramuskular injizier
bar; diese wasserigen Losungen 
sind nicht lange haltbar. 1m 
Handel ist eine 20 % haltbare 
Losung in Ampullen und Fla
schen erhaltlich. 

Nur fettloslich! Vorsicht bei 
groBen Haut- und Wundfla
chen! Vergiftungsgefahr! 

Stark giftig! EHD. 0,00051 Als 
Aconit-Dispert Tabl. schwach 
= 0,0005 pro Tabl. 

Adalin 0,15--0,25 0,25--0,5 
10-12 Tr. 
1 Zapfchen 

0,5 In Tab!. zu 0,5. 
Adonigen 12-15 Tr. 
Adrenalin s. Supra- I Zapfchen 

renin I 
Aethylmorphin s. Dionin: 
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Albucid (Sulfonamid
Derivat) 

Sauglinge von IKleinkinder vonll Schulkinder von 
4 Mon. bis 1 J ahr 2-5 J ahren 6-}4 J ahren 

oral: 
1/2-1 Tabl. 
parenteral: I 

2-3 ccm 

1-3 Tabl. 

5 ccm 

2-3 Tabl. 

5 ccm 

Alliona,l, Barbitur- 0,08 = 1/2 Tabl.l' 
saureverbindung mit (1/2 Zapfehen) 
Pyramidon i 

1/2-1 Tabl. 
(1/2-1 Zapf

chen) 

I-P/2 Tabl. 
(1/2-1 Zapf

chen) 

Ammonii anisatus Li- 2-3 Tr. 4-8 Tr. 10-12 Tr. 
quor 

Ammonium bromatum 

Ammonium chloratum 
(Salmiak) 

Amylium nit1"Osum 

Ana,stil (Guajakolderi
vat) 

.4ntipyrin 

I 

Aplona, 

Apomorphinum 
chI. 

hydro_I 

Argochrom (Methylen
blausilber in 1 %iger 
LOsung von MERCK 

Argoflavin (Trypafla
vinsilber in 0,5 % Lo
sung) 

Arsen s. Acid. arsenic. 
und Liquor Kalii ar
senic. 

Askorbinsiiure (Vit
amin C) 

Aspirin s. Acid. ace
tylosalicylicum 

Asthmolysin s. Supra
renin 

0,1-D,25 0,3-0,5 0,5-1,0 

In 1-5% Losung mit 2% Suee. Liquirit. als 
Mixt. solvens, 2stiindlich 5-10 cem 

1-3 Tr. 1-3 Tr. 1-4 Tr. 

1/2 ccm 

0,05-D,1 0,25-0,5 I 0,3-0,5 

I 
Zur Durchfiihrung der Apfeldiat , 

Nicht 0,0025 0,004 
anwenden 

0,05 

5 cem 
intravenos 

2,5 eem 
intravenos 

0,05 

5-10 cem 
intravenos 

2,5-5 eem 
intravenos 

0,05-0,15 

Bemerkungen 

7 Tage 3mal taglieh 1/2-3 Tabl.; 
Tabl. zu 0,5, wahrend del' ersten 
3-4 Tage zusatzlieh 1-5 cem 
del' 30%igen AlbucidlOsung: 
diese Losung bei schlechter ora
leI' Vertraglichkeit anwenden. 

Schwer loslich; bitter. Aueh als 
Zapfehen; 1 Zapfehen = 2 Tabl. 

Salzig; leicht loslich. 

Bei Spasmophilie 0,6 g pro kg pro 
die. In 10% Losung mit reich
lich Saccharin verschrieben und 
in Milch geben. 

Auf FlieBpapier tropfen; inha
lieren. EHD. 0,2! Meist gut 
vertragen, trotzdem anfanglich 
Vorsicht! Auch in Ampullen 
im Handel. 

Intramuskular 2-3mal wochent
lich einzuspritzen. 

Uberempfindlichkeit kommt 
schon bei Kindern VOl'; anfang
lieh vorsichtig dosieren! 

EHD. 0,02! Als zentral wirken
des Brechmittel (reflektorisch 
yom Magen wirkt Kupfersul
fat!). 

Bei septisehen Infektionen etwa 
2mal taglieh 1 W oche lang; 
Hal'll farbt sich blaulich; Haut 
VOl' starkerBelichtung schiitzen. 

Als Schutzdosis 0,025 pro Tag; 
Tabletten zu 0,05 als Cantan, 
Cebion, . Redoxon; zur intra
muskularen und intravenosen 
Anwendung auch in Ampullen 
zu 0,1 und 0,5. Uberdosierung 
nicht moglich, da im OberschuB 
eingegebene Mengen im Hal'll 
ausgeschieden werden. 
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I Sauglinge von Kleinkinder vonlSChUlkinder von 
4 Mon. bis 1 Jahr 2-5 Jahren 6-14 Jahren Bemerkungen 

Atropinum 8ulfuricum 1°,0001----0,000211.0,0002-0,00031°,0003----0,00051 
und hahere 

. ! D nl i . ose . 

1m allgemeinen vonKindern gut 
vertragen. EHD.O,OO1. In La
sung am besten dosierbar. Da 
wasserige Losung nicht unbe
grenzt haltbar, besser in alko· 
holischer Lasung anwenden: 

A- Vitamin als Vogan 

Bedermin (Askaridol-
Derivat) 

Belladonnae extractum 

Bellafolin 

Bismutum 8ubnitricum 
und subsalicylicum 

Bromoformium 

Bromural (Bromiso
valerianylharnstoff) 

B- Vitamin 
Bl (Aneurin) Betabion 

oder Betaxin oder 
Benerva 

B2 (Lactoflavin 1 bis 
3mg) 

Cadechol 

Calcium bromatum 

Calcium chlorat11m cry-
8tallisatum 

Calcium gluconicum 

Calcium lacticum 

I 
Calomel (hydrarg. chlo-I 

rat.) I 

5-10 Tr. 

0,002 

3 Tr. oder 
1/4 Tabl. 

0,1----0,15 

0,07 pro kg Karpergewicht 
3-8 cern 12-14 cern 

Lasung Lasung 

0,003----0,005 0,01 

5-10 Tr. odeI' 10-15 Tr. 
1/2 Tabl. odeI' 1 Tabl. 

0,15-0,2 0,3-0,4 

Losungen VOl' dem Verdunsten 
schiitzen! 

Tagesbedarf: Vito A = 0,1 bis 
0,3 mg, Carotin = 2-5 mg 
(Vorstufe A). 

KinderlOsung 0,14 Bedermin in 
1 ccm Ricinusal. Errechnete 
Dosis auf einmal morgens niich· 
tern, 1 Stunde spater Ricinusal 
oder ein salin. Abfiihrmittel. 

EHD.O,05! 

Lasung 1 :2000. Tabletten zu 
0,00024 = 1/2 mg Atropin. 
Teuer! Belladenal: Bellafolin + 
Luminal. Bellergal: Bellafolin 
+ Gynergen + J~umina1. 

Schwer laslich. 

3mal taglich a 2 (bis 4) Tr.; a = Lebensjahr Schwer !Oslich in Wasser! VOI'
sicht auch bei der Aufbewah
rung! Hachstens 15 Tr. pro die. 
EHD.O,5! 

1 Tabl. 1-2 Tabl. 

I 
2-4 Tabl. oder 5-25 mg intramuskular, 

gegebenenfalls intravenas 

1/2 Tabl. 

0,3 

0,5-1 

Pulv. 3,0 
10% Lasung 

1/2 ccm 

0,5-1,0 

0,02----0,05 

I I 

1 Tabl. 

0,5-1,0 

1,0-2,0 

3,0-5,0 
1/2-1 ccm 

1,0-2,0 

0,05-0,1 

1 Tabl. 

1,0-1,5 

1,0-2,0 

5,0-10,0 
1-3 ccm 

1,0-2,0 

0,15----0,2 

Schwer !Oslich; Tabl. zu 0,3 g. 

Tagesbedarf 0,5-1 mg. Tabl. ~~ 
2 mg = 500 I.E. Ampulle ~-
5 mg; forte = 25 mg. 

Tagesbedarf 2-3 mg. Ampulle 
= 1 mg. 

Tabl. zu 0,1, schlecht schmeckend. 

Bitter. 

Bitter! Del' schlechte Geschmack 
von CaCl2 wird am besten durch 
Succus liquirit. verdeckt. Bei 
Spasmophilie in 10% Losung 
verschreiben, da von 4--5 g tag -
lich und mehr! 

Leicht wasser!Osliches Pulver und 
in 10 % - und 20 % iger Lasung 
im Handel. Ampullen zu 5 und 
10 ccm. 

Bei Spasmophilie werden 6--8 g 
taglich und mehr empfohlen. 

Un!Oslich. 
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Camphora als 
OZ. oomphoratum forte 

(20%ig) 

I 

Sauglinge von !Kleinkinder vonl Schulkinder von 
4 Mon. bis 1 Jahr 2-5 Jahren 6-14 Jahren 

1/2-1 cern 
intramuskuliir 

1-2 cern 2-3 cern 
I 

Bemerkungen 

Aueh in Ampullen. Fiir das junge 
Kind sind zur Vermeidung von 
Abscessen die eampherahn
lichen Priiparate empfehlens
werter (s. Cardiazol, Hexeton). 

Campoferron s. Ferrum - ' 
praparate 

Campolon 

Cantan s. Askorbin
saure und Vitamin C 

Cardiazol 

Cardiazol-Dicodid 

Cebion (s. Askorbin
saure) 

Chenopodii anthelmin
thici oleum 

Chininum hydrochloric. 

Chininum tannicum 

Chloralum hydratum 

Codeinum phosphori
cum 

Coffeinum-Natrium 
benzoic. 

Coramin 

Cormed 

Cortiron s. N ebennie
renrindenextrakte 

C- Vitamin als Cantan, 
Cebion, Redoxon 

Detavit, Vitamin A und 
D-Prap. 

])icodid (Dihydro
codeinon) 

1 cern 
intramuskuliir 

0,025-0,05 
10% Lasung: 

. 4-8 Tr. 

3-5 Tr. 

I 

I 

1-2 cern 1-2 cern 

0,05-0,1 I 0,1--0,2 

8-12 Tr. I 15-20, Tr. 

5-8 Tr. I 10-15 Tr. 

I 
Soviel Tropfen als das Kind Jahre ziihlt 

I 
I 

0,03-0,1 0,15--0,3 0,3--0,4 

0,2 0,4 0,6 

1 cern = 250 g Frischleber; Am
pullen zu 2 ccm. 

Wasserlaslieh. In Tabl. zu 0,1 
und in 10%iger Lasung zum 
Einnehmen und in 10 % iger La
sung in Ampullen. 

Hochstens 2 Dosen im Abstand 
von 1 Stunde und an einem eine 
zigen Tag. 1 Stunde spater ein
volle Dosis Rieinusol, S. d. Vor
sieht! Vor 14 Tagen nicht wie
derholen. 

Hoehstens 1 g pro die; am besten 
intramuskular oder rectal. 

0,2--0,3 0,5-1,0 1,0-2,0 Am besten in 20-30 cern Sehleim 
gelOst, korperwarm per clysma. 
Vorsicht! (AtemHihmungsge
fahr beijungenKindern). EHD. 
3,0! 

0,001-0,003 0,003-0,01 0,01-0,015 Wasserloslieh. EHD. 0,1! 

0,03 0,1 0,15 

5-10 Tr. 15 Tr. 15-20 Tr. 
0,3-0,5 cern 0,5-1,0 cern 1,0-2,0 cern 

I 

Dasselbe als deutsehes Praparat, 
Dosierung die gleiehe 

0,05 0,05 

1-2 Teel. 

Nur als Car- 0,0005-0,001 
diazol-Dieodid 

anwenden 

0,05--0,15 

1-2 Teel. 

0,002--0,003 

, Kinder sind coffeinempfindlieh. 
Subcutan sehmerzhaft. 1/ 2 Tasse 
Bohnenkaffee enthalt etwa 0,05 
Coffein. 

i Wasserlaslich; aueh intramusku
liir und subeutan. 1,7 cern = 

1 Ampulle = 0,425 Coramin. 
Saugling davon hoehstens 
1/2 ccm. Teuer! 

Siehe Askorbinsaure. 

Gut schmeckend zur Raehitispro
phylaxe. 

Uberempfindliehkeit besteht bei 
Sauglingen. Unterliegt der 
Btm.V.V. Tabl. zu 0,005. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf I. Erg.-Werk Bd. I. 3 



34 

Digalen 

Digipuratum 

Digitalis-Exclud, Stab
chen 

Digitalis folia titr. 

Dionin 

Diplosal (Salicylosali
cylsaure) 

ERICH ROMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter. 

I Sauglinge von Kleinkinder vonlSChUlkinder vonl 
4 Mon. bis 1 J abr 2-5 J ahren 6-14 J ahren 

3-4 Tr. 5-8 Tr. I 8-15 Tr. I 

I 
Dosierung wie Digipurat 

I I 

0,01--0,02 0,03--0,05 0,05-0,1 

0,002--0,004 0,004-0,00751 0,0075-0,015 

Wie Natr. salicyl. 

Bemerkungen 

1 ccm = 40 Tr. = 2 Tabl. 
1 Suppos, entspr. etwa 0,1 Fo
lia Digital. titr. Teuer! 

Tabl. = 0,1 Folia Digit. titr. An
dere Digitalispraparate dersel
ben Wirksamkeit und Einstel
lung: Digifolin, Digitalis Dis
pert, Gitapurin, Verodigen. Aus 
Digitalis lanata Digilanid, Pan
digal. 

Stabchenform in der Kinder
praxis zur rectalen Anwendung 
und zuverIassigen Dosierung 
besonders beliebt. 

Die iibrigen eingestellten Han
delspra para te entsprechend. 

Von Kindern gut vertragenes 
Salicylsaurepra para t. 

Ditonal (Trichlorbutyl- 1/2 Zapfchen 
salicylsaureester und p. infant. 
Pyramidon) 

1 Zapfchen 
p. infant. 

1 Zapfchen Ditonal-Suppos. pro infantibus! 
p. infant. 

Diuretin (Theobromi
num-Natrium sali
cylicum) 

Dolantin (Spasmolyti
cum) 

Daryl 

D-Vitamin (s. Vigantol 
und Lebertran) 

Eldoform (Gerbsaure
hefepraparat) 

Ephetonin 

Ephetonin liquid. com
pos. 

Euhasinum (= Sulfa
pyridin) 

Eumydrin (Atropin
methylnitrat) 

Eupaco-Merk (Zapf. 
chen pr. infant.) 

Evipan 

0,05--0,1 

2-'--3 Tr. 
1/4 Tabl. 

3-5 Tr. 

oral: 
1/2-1 Tabl. 
parenteral: 
1-3 ccm 

0,2-0,3 

3-5 Tr. 
1/2 Tabl. 

0,00025 

1/2 Tabl. 

5-7 Tr. 

oral: 
1-2 Tabl. 
parenteral: 

3 ccm 

0,3-0,5 

5-7 Tr. 
1/2-1 Tab!. 

0,00025 

1-2 Tab!. 

7-lO Tr. 

oral: 
1-2 Tab!. 
parenteral: 

3 ccm 

0,0002-0,0004 0,0004-0,0006 0,0006-0,001 I 

1/2 Zapfchen 
p. infant 

1 Zapfchen 
p. infant 

1 Zapfchen 
p. infant 

1 Tabl. 

Am besten 5 % ige Losung; an der 
unteren wirksamen Grenzdosis 
bleiben. 

Tabl. zu 0,5. 

Tab!. zu 0,05. In der Kinder· 
praxis PerIen zu 0,01. 

In 15 Tr. = 0,02 Ephetonin. 

Am besten als StoBbehandlung in 
Dosen von 0,1--0,15 pro kg 
Korpergewicht pro die, gegebe
nenfalls zusatzlich Eubasinum 
solubile. 

Von Kinder gut vertragen; wirkt 
schwacher als Atropin und ohne 
zentrale Erregung. 

Spasmolyticum mit Eupaverin 
und Luminal in Suppositorien 
pro infantibus! 

Schwer wasserloslich in Tabl. zu 
0,25 g. 
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I 
Sauglinge von Kleinkinder von Schulkinder vonl 

4 Mon. bis 1 J ahr 2-5 J ahren 6-}4 J ahren 

I I 
Evipan.Natrium Zur intravenasen Kurznarkose (s. oben) 

Ferrostabil (Ferrochlo· 1-2 Dragees 
ridpraparat) 

F errumpraparate 
ohne Leber: 

Ferrum reductum 
Feomettae 
Ferro 66 
Ce·Ferro 

mit Leber: 
Ferronovin 

Ferrohepatrat 
Campoferron 

Filicis maris Extractum 

Filmaronol 

Germanin 

Guajacolum carbonicum 

Guajacolderivat (s. Ana-
8til, Thiocol) 

Hepatopson liquid. 
Hepatrat liquid. 
Hepracton 

H examethylentetramin 
(Urotropin) 

Hexeton (lO%ige La
sung) 

0,05-0,1 
1/2-1 Tabl. 

5 Tr. 
1/2 Teel. 
1/2 ccm 

1/2 Teel. 

1 Teel. 
1/2 Teel. 

0,1-0,2 

0,1 

1-2 Teel. 
1-2 Teel. 
1-2 Teel. 

0,1 

0,2-0,4 

0,1-0,2 0,3-0,5 
1-2 Tabl. + 1-2 Tabl. 

10 Tr. 15 Tr. 
1 Teel. 1 Teel. 
1 ccm 2-3 ccm 

1/2-1 Teel. 1 Teel. 

1-2 Teel. 1-2 Teel. 
1/2-1 Teel. 1 Teel. 

Etwa 0,5 pro Lebensjahr 
nicht mehr als 5,0 g 

2,5 

2,0--4,0 

steigend bis 
,0,3 

0,3 

3-5 Teel. 
3-5 Teel. 
3-5 Teel. 

0,2-0,3 

04-0,6 

4,0 

5,0-8,0 

0,5 

3-5 Teel. 
3-5 Teel. 
3-5 Teel. 

0,4 

0,75-1,0 

Homburg 680 (Bella- 3-5 Tr. 5-10 Tr. 10-15 Tr. 
donna wurzelextrakt) 

Hydrargyrum chlora-
tum (s. Calomel) 

Bemerkungen 

lO%ige, frisch hergestellte La
sung! V orsicht ! Sorgfaltige 
Dosierung bei langsamer In
jektion! 

Stabilisiertes Ferrochlorid nur in 
Drageeform, also nur fiir altere 
Kinder brauchbar. 

Fiir Kinder auch als Feomettae. 

Auch in Ampullen zu 3 ccm zur 
intravenasen Injektion. Vor
sicht! Langsam einspritzen. 

Auch als Ferronovin liquid. von 
Kindern gut genommen 

Fiir Kinder "siiB"_ 

Eine einzige Gabe. Vorsicht! We
gen des schlechten Geschmacks 
am besten per Duodenalsonde; 
Sonde mit Ricinus durchspii
len. Vor 3 W ochen nicht wie
derholen. 

Desgleichen. 

In Ampullen zu 0,1. 

Diese Leberpraparate sind auch 
zur intramuskularen Behand
lung in Ampullen im Handel. 
Andere Leberpraparate sind: 
Campolon, Hepamult, Pernae
myl. 

WasserlOslich; nur bei saurem 
Harn wirksam. 

Wasserlosliches, campherahn
lichesPraparat; intramuskular. 

Hypophysindegl., Pitu-I 0,2-0,4 ccm 0,4-0,6 ccm 
glandol, Pituisan 

0,7 ccm In Ampullen zu 1 ccm_ 

lcoral (fiir Sauglinge!) 1 ccm 1,5-2 ccm 
intramuskular 

1,5-2 ccm Die Sonderpackung fiir Sauglinge 
ist eine 0,5%ige Losung. (Fiir 
Erwachsene ist die Losung 
5%ig!) 

3* 
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Sauglinge von Kleinkinder von Schulkinder von 
4 Mon. bis 1 .Jahr 2-5 .Jahren 6-14 .Jahren 

I pecacuanhae Radix 

I pecopan (gereinigtes 
Pulv. Doveri) 

0,005--0,00751 0,01-0,02 1 0,03 

1 '''-~-.<~- pro Lebensjahr 

Isticin 

J odkalium s. Kal. jod. 

Kalii arsenicosi Liquor 1-2 Tr. 
(FOWLERsche Losg.) 

Kalium bromatum 0,1-0,25 

Kalium jodatum 0,03-0,05 

Kalium sulfoguajacoli- 0,05 
cum (Thiocol) 

Kampher s. Camphora, 
Hexeton, Cardiazol, 

Kombetin (K-Strophan-
tin Boehringer s .. d.) I 

Lactophenin I 0,05-0,1 

Liquirit. comp. pulv. 

Lobelin 

Lopion (a. a. Neosol
ganal) 

1 Me.'lserspitze 

0,003 

1-2 Tabl. 

2-3 Tr. 

0,3--0,5 

0,15 

0,1-0,2 

0,15-0,3 

1/2 Teel. 

0,005-0,01 

0,01-0,1 

2 Tabl. 

2-5 Tr. 

1,0 

0,25 

0,3-0,5 

0,3 

1 Teel. 

0,01 

3mal wochent
lich 50% 

Bemerkungen 

6 mg entsprechen 0,25 Pulv. Do
veri. Teuer ! 

Tabl. = 0,15; der Harn wird rot 
gefarbt. 

Vorsichtiger mit Aqu. Menth. pip. 
aa verschreiben. EHD. 0,5! 

Wasserloslich. 

Wasserloslich; ahnliche Wirkung 
haben Kresival und Sirolin. 

Schwer 1Os1ich. 

Subcutan oder intramuskular. 
Wiederholung der Dosis schon 
nach 10-15 Min., wenn notig. 
Ampullen zu 0,003 und 0,01. 
EHD.O,02! 

Goldderivat. Intramuskular. Mit 
kleinsten Dosen beginnen. Vor
sicht! S. a. Neosolganal. 

1/2-1 Tabl. Brom-Barbitursaurepraparat. 

Luminal S. auch Acid. I 0,02 0,05-0,1 
phenylaethylbarbi-
turicum 

Magnesiae pulv. C. Rheo 1 Messerspitze 

Magnesium sulfuricum 
(Bittersalz) 

Dasselbe als krampf
losendes Mittel 

Medinal (s. auch Acid. 
diaethyl barbituric. ) 

Melubrin, pyramidon
ahnliches Praparat 

0,2 pro kg 

0,05 

1/2 Teel. 

1 Teel. 

0,1-0,2 

0,25-0,3 

1 Tabl. zu 1,0 = 0,6 Brom und 
0,04 Barbitursaure. Bitter. In 
Zuckerwasser! 

0,1-0,2 Schwer 1Os1ich, besser Luminal-

1 Teel. 

1 Kinder-
10ffel 

0,3-0,4 

0,5-1,0 

Natrium. Tabl. zu 0,1 und 0,3; 
als refrakt. Dosis fUr Kinder 
auch als Luminaletten zu 0,015 
im Handel. Zur Injektions
behandlung 20%ige Losung in 
Ampullen 1 cern im Handel. 

In Wasser angeruhrt. 

In 20%iger Losung subcutan oder 
intramuskular. 

Wasserloslich; bitter. Auch suu
cutan und als Clysma. 

Bei Kindern besser vertraglich als 
Pyramidon. Subcutan und in
travenos in 50%iger Losung, 
davon Ampullen zu 2 cern im 
Handel. 
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Morphium hydrochlori
cum 

! .. Sauglinge von Kleinkinder von Schulkinder vonl 
i4Mon.bislJahr 2-5 Jahren 6-14 Jahren 

0,00l-O,003
1 

0,004--0,008 

I 
! 

Bemerkungen 

Vorsicht bei jungen Kindern! 
Opiumderivate sind zu bevor
zugen. Vnterliegt der Btm.V.V, 
EIID. 0,03! 

N arcophin 3 % ige Lasung Soviel Tropfen, als das 30% Morphin. Vorsicht! Vnter
liegt der Btm.V.V. 0,03 etwa 
= 0,0l Morphin. 

Natrium bromatum 

Natrium diaethylbarbi
turicum s. Acid. d. 
und Medinal 

Natrium jodatum 

Natrium salicylicum 

Natrium sulfuricam 
(Glaubersalz) 

Nautisan 

N ebennierenrinden
extrakte 

N eosalvarsan 

N eosolganal (Calcium
goldkeratinat) 

N octal (Barbitursaure
praparat) 

Novalgin 

Novasurol (IIg-IIarn
stoffverbindung) 

1 %ige Lasung 

0,1-0,25 

0,025-0,05 

0,05-0,1 

0,065 
Babyzapfchen 

0,0002 

0,015-0,03 

liz Tabl. 

Kind Jahre zahlt 
Soviel Teilstriche, als das 

Kind Jahre ziihlt 

0,3-0,5 

0,1-0,2 

0,2-0,3 

1 Teel. 

2 Babyzapf
chen 

1,0 

0,2-0,3 

0.3-0,5 

1 Kinderl. 

0,3 Suppos. 

Wasserlaslich; teuere, a ber besser 
einzunehmende Praparate sind 
Brosedan, Sedobrol und die 
kombin. Praparate Bromural, 
Lubrokal. 

Wasserlaslich. 

Bei Polyarthr. rheum. hohe Dosen 
(Kleinkind 3,0-4,0; Schulkind 
4,0-6,0 pro die), am besten 
rectal. Von Kindern gut ver
tragen werden Diplosal, Melu
brin. Mit Pyramidon Vorsicht! 

Kombin. von Chloreton und Cof
fein. Ais Babyzapfchen mit 
0,065 N., als gew. Zapfchen mit 
0,4 N. 

0,0002-0,0005 0,0005-0,001 In aliger Lasung in Ampullen in 
verschiedenen Praparaten, z. B. 
als Cortin, Cortidyn, Cortenyl 
und Pancortex. 

0,05-0,15 0,2-0,3 

0,05-0,5 

1 Tabl. 

Einmal innerhalb 3 Tagen intra
venas. Zur intramuskularen 
Verabfolgung Myosalvarsan. 

Nur im Schulkindalter. Vorsicht! 
Mit kleinsten Dosen beginnen; 
anfanglich 2mal in der W oche, 
dann nur aIle 10 Tage eine In
jektion; nur frisch bereitete La
sungen! Kontrolle des IIarns 
und des Blutbildes. 

Tabl. zu 0,15. 

I-P/z Tab!. I-F/2 Tabl. Tab!. zu 0,5 oder Lasung auch zur 
subcutanen Injektion. Ampul
len mit 50%iger Lasung und 
Zapfchen. 

0,1-0,2 cern 0,3-0,5 ccm 0,5-1,0 cern Intramuskular. 
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Novocain 

Opii Extractum 

Opii Tinct. simplex und 
crocata 

Opii Tinct. benzoica 

Pantopon 

Pantoponsirup 

Papaverin 

Paracodin 

Paracodin·Syrup 

Perabrodil 

Petein (Keuchhusten
vaccine) 

Phenacetin 

Pituglandol, Pituitrin s. 
Hypophysin 

Progynon (Follikelhor; 
mon) 

Prominal 

Prominaletten 

ERICH ROMINGER: Pharmakotherapie im Kindesalter. 

I 
Sltuglinge von IKleinkinder vonlSChulkinder von 

4 Mon. bis 1 Jahr 2-5 Jahren 6-14 Jahren 

0,003-0,005 0,005 0,005 

0,002-0,006 0,015 

1-3 Tr. 2-6 Tr. 

2-3 Tr. 5-10 Tr. 15-20 Tr. 

innerlich: soviele Tropfen 2%igen 
Lasung, als das Kind Jahre zahlt. 

subcutan: soviel Teilstriche der 2%igen 
Lasung, als das Kind Jahre zahlt 

1 Teel. 1-2 Teel. 

Bemerkungen 

Innerlich. Zur Lokalanasthesie 
bei Kindern I/Z %ige Lasung. 
Als Novocain-Suprarenin Tabl. 
A im Handel; davon bei Klein
kindern etwa 2 ccm, bei Schul
kindern bis 5 ccm einspritzen. 

20% Morphin! EHD.O,25! Un
terliegt der Btm.V.V. 

1 % Morphin! 20 Tr. = 0,005. 
Unterliegt der Btm.V.V. Mor
phin hydro EHD. 1,5. 

0,5% Morphin! 2%ige. Unter
liegt der Btm.V.V. 

Halb so stark wirksam wie Mor
phin. Trotzdem anfanglich 
Vorsicht! Unterliegt der Btm. 
V.V. 

0,05 %. In einem Tee16ffel etwa 
0,003 Pantopon. 

0,01-0,02 0,02-0,03 0,04 Tabl. zu 0,04. Ampullen ebenfalls 

2-3 ccm 

1/2 Tabl. 

1/2 Teel. 

bis zu-8 ccm 

mit 0,04. 

1/2-1 Tabl. Tabl. zu 0,01. 

1 Teel. 0,2%ig; 1 Tee16ffel = etwa 0,01. 

10 ccm 

I fiir alle Altersstufen: 1/4-1/2 ccm am 1. Tag; 
1/2_3/4 ccm am 3. Tag; 3/4-1 ccm am 6. Tag 

EHD. 20 ccm intravenas. Es 
empfiehlt sich, eine Uberemp
findlichkeit durch Vorinjektion 
von 1/2-1 ccm zu priifen! Ent
sprechende Warnung liegt jeder 
neuen Packung bei. 

Flasche zu 2,5 ccm, enthaltend 
50 Milliarden Keime. Andere 
bewahrte Vaccine sind Phytos
san, Tussitropin, Tussivaccin. 

0,01-0,2 

1000-3000 
I.E. 

1/4-1/2 Tabl. 1/2-1 Tabl. 

1 Tabl. 2 Tabl. 

0,3 

1000-3000 
I.E. 

Wasserun16slich. EHD. 1,0! 

Bei Vulvovaginitis gonorrhoica 
eine einzige Injektion von Pro
gynon (B. oleos.) zu 10000 I.E., 
anschlieBend 8 Tage taglich per 
oral 3mal 1000 I.E. 5 Tage 
nach der Injektion 3mal taglich 
1-2 Tabl. Albucid zu 0,5 wah
rend 5 Tagen. 

1/2-1 Tabl. Tabl. zu 0,2. 

2 Tabl. Tabl. zu 0,03. 



TabeIle der wichtigsten Arzneimittel fiir das Kindesalter in Einzeldosen. 39 

Proniosil (Sulfonamid. 
derivat) 

Sltuglinge von IKleinkinder vonlSChuIkinder vonl 
4 Mon. bis 1 J ahr 2-5 J ahren 6-14 J ahren 

oral: 
1/4 Tabl. 

parenteral: 
2-3 cern 

oral: 
1/2 Tabl. 

parenteral: 
5 cern 

oral: 
1 Tabl. 

parenteral: 
5 cern 

Provitina s. Vigantol 

Pulv. Doveris.Ipecopanl 

Pyramidon 

Rectidon (Barbitur
saurepraparat) 

Redoxon s. Askorbin
saure und C-Vitamin 

Ricinusol 

Salipyrin 

Salol (Phenylum sali
cylicum) 

Santonin 

Salvarsan s. Neosalvar
san 

Salyrgan (Hg-Salicyl
saureverbindung) 

Seillaren 

Scopolaminum. hydro
bromicum 

Sedormid 

Solganal s. Neosolganal 

Sol'IJochin 

Spirobismol 801. 

Spirocid (Stovasurol) 

I 
I 

0,02-0,05 

iZapfchen:1/2 Z.' 

Iz. Basisnarkose 
rectal 

I 1-1,5 cern 

5,0-10,0 

0,02-0,05 

0,045-0,1 

0,003-0,005 

0,1 

15,0 

0,1 

0,2-0,3 

0,01-0,02 

0,25-0,5 cern 

1/2 Tabl. oder 
10 Tr. 

Nicht anwenden 

1 Tabl. 

0,15-0,2 

1 Z. 
3-5 cern 

15,0-20,0 

0,2 

0,4 

0,03-0,05 

0,5-1,0 cern 

1/2-1 Tabl. 
10-20 Tr. 

0,0001 bis 
0,00025 

1 Tabl. 

0,5 cern 1,0 cern 1,0 cern 

0,2-0,5 cern 0,3-0,5 cern 0,5-1,0 cern 

0,02-0,25 0,25 0,5 
aIlmahlich 
ansteigend 

Bemerkungen 

Etwa 1 W oche 3mal taglich 1/4 bis 
1 Tabl.; Tabl. zu 0,3. Bei In
fektion der Harnwege im all
gemeinen nur oral behandeln. 
Bei Erysipel und Sepsis zusatz
lich rectal oder intramuskular 
die 2,5%igen Losungen anwen
den! Das farblose Praparat 
(weniger wirksam) heiBt Pront
albin. 

Bei Polyarthritis rheum. etwa 
3mal so groBe Gaben. Vor
sicht! Kinder sind manchmal 
iiberempfindlich! 

1 Zapfchen = 0,4 der lO%igen 
Losung in etwa 20 cern Schleim 
korperwarm, rectal. 

Von Kindern gut vertragen. In 
warmer Milch IOsen und diese 
kriiftig schlagen. 

Wenig IOslich. EHD. 2,0! 

WasserunlOslich; wird erst im 
Diinndarm aufgespalten. Griin
liche Farbung des Harns. 

WasserunlOslich. EHD. 0,1! 
Nicht ohne Abfiihrmittel. Aus
setzen bei Gelbsehen oder Er
regungszustanden. 

Vorsicht! Eine intramuskulare 
Dosis nur aIle 2-3 Tage! 

Tabl. zu 0,0008; Losung 1 cern = 

0,0008; als Zapfchenzu 0,001 g. 

Subcutan. EHD. 0,0005! Bei 
Chorea sind manchmal Erwach
senendosen notig. 

In Tabl. zu 0,25. 

25%ige wasserige Chinin-Losung 
zur intramuskularen Injektion. 

Intramuskular. In 1 cern = 0,03 
Bi, auch als Zapfchen mit 
0,02 Bi. 

In Tabl. zu 0,01 und 0,25. Nur 
peroral anzuwenden. 
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Sauglinge von Kleinkinder vonlSChulkinder von 
4 Mon. bis 1 J abr 2-5 J ahren 6-14 J ahren Bemerkungen 

Suprareninum hydro- 0,2-0,3 cern 
ehloricum (Adrenalin) 
Losung I: 1000 

0,3-0,5 cern 0,5-0,75 cern Subcutan oder intramuskular; 
peroral unwirksam! ERD. 
0,00l! 

Suprifen 2-6 Tr. odeI; 5-8 Tr. oder 5-10 Tr. oder Peroral zu verwenden die lO%ige 
0,1-0,4 cern 0,5-1,0 cern 1,0-1,5 cern Losung; parenteral (intramus

kular) die I %ige Losung. 

Sympatol 5-10 Tr. 
1/4-1/2 Tabl. 

1/3 Amp. 

Staphar (Staphylo- 0,1-0,2 cern 
kokken-Vaccine) 

Strophanthin Behringer 0,0001 
(Kombetin) 

10-20 Tr. 
1/2-1 Tabl. 

1/2_3/4 Amp. 

0,2-1,0 cern 

0,0001 bis 
0,00025 

Stryehninum nitrieum 

Stryehni Tinetura 

0,0002-0,00031' 0,0005-0,001 

1-3 Tr. 4-6 Tr. 
! 

10-20 Tr. 
1 Tabl. 
1 Amp. 

0,2-1,0 cern 

0,00025 bis 
0,0005 

0,001-0,002 

6--10 Tr. 

Stryphnon (Adrenalin
derivat) 

0,05 mg subcutan pro kg 
Korpergewicht 

Theobl'Ominum N a
triumsalieylicum (s. 
Diuretin) 

TheophyllinumN atrium
Aeetieum (Theocin) 

Thymipin 

Thiokol s. Kal. Sulfo
guacolicum 

1-3 Tr. 

i 

0,05-0,1 0,1-0,15 

2-4 Tr. 5-10 Tr. 

Thyreoidin siee. Merck 0,05 0,1 0,1-0,15 

1 Tabl. 

Transpulmin (Chinin- 0,5-1,0 cern 1,0-1,5 cern 
Campherpra para t) 

2,0 cern 

Trypaflavin (Acridin
farbstoff) 

intra venos : intra venos : intra venos : 
2,5-3 cern 4,0-10,0 cern 10,0-20,0 
auBerlich: in I %iger Losung aufpinseln 
(Pyodermie !), zu Uberschlagen Losung 

1:4000! 

Per os wirksam; 10%ige Losung 
auch subcutan und intramusku
lar. Tabl. zu 0,1; Amp. mitO,06. 

Intramuskular. Dosis allmahlich 
aIle 2-3 Tage etwa verdop
peln. Andere bewahrte Vac
cine: Opsonogen, Staphylosan, 
Polystaphylin. 

Nur intravenos. Vorsicht! Ein· 
mal in 24 Stunden. Mit klein
sten Dosen beginnen und nur, 
wenn 2 Tage zuvor kein Digi
talispraparat gegeben wurde. 

Wasserunloslich. ERD. 0,005! 

Bitter! ERD. 1,0! 

Zur Blutstillung bei Darmblu
tungen, namentlich Blutungen 
bei thrombopenischer Purpura, 
etwa 3 Injektionen subcutan 
oder intramuskular in 24 Stun
den 0,5%ige Losung. Auch 10-
kal, peroral und rectal. Intra
venos lOfach kleinere Dosis ! 
Vorsicht! 

Tabl. zu 0,15, besser rectal. ERD. 
0,5! 

Als Pulver oder in Tabl. zu 0,1. 

Tabl. zu 1 mg. 

Intramuskular; in 1 cern = 0,03 
Chinin. bas. und 0,025 Campher. 

1/2 %ige Losung intravenos. Mit 
vorsichtigen Dosen beginnen. 
Gelbfarbung der Raut. 
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Uliron (Sulfonamid
Derivat) 

Neo-Uliron 

Urea (Harnstoff) 

Urethan 

U rotropin s. Hexa
methylentetramin 

Valeriana als Tinktur 

Sliuglinge von IKleinkind€r voni Schulkinder von 
4 Mon. bis 1 J ahr 2-5 J ahren 6-14 J ahren 

1/4 Tabl. 1/2 Tabl. 11/2-1 Tabl. ! 

. I . 

13tagige StoBe mit 2 g taglich . 

15-20,0 30,0-60,0 

0,5-1,0 1-2,0 2,0-3,0 

0,1 0,2-0,4 0,4 

5 Tr. 10 Tr. 15-20 Tr. 

Vasano (Mandragora- 1/3 Zapfchen 
praparat) 

Veramon (Veronal-
Pyramidonpra parat) 

Veronal s. Acid. 
diaethylbarbituricum 

Vigantol 

V igantol-Lebertran 

Vogan s. a. A-Vitamin 

Yatren 

Prophylaxe: 
5 Tr. 

Behandlung: 
10 Tr. 

Prophylaxe: 
1 Teel. 

Behandlung: 
2-3 Teel. 

peroral: 
0,05 

0,1-0,3 

Prophylaxe: 
5 Tr. 

Behandlung: 
10 Tr. 

Prophylaxe: 
I Teel. 

Behandlung: 
2-3 Teel. 

peroral: 
0,1-0,2 

0,2-0,4 

Prophylaxe: 

Behandlung: 

Prophylaxe: 

Behandlung: 
2-3 Teel. 

peroral: 
0,3-0,5 

Bemerkungen 

3-4 Tage 3mal taglich 1/4-1 Ta
blette; Tabl. zu 0,5. Nicht lan
ger als 4 Tage; Pause von 7 Ta
gen! Nicht anwenden bei 
schwachlichen, entkrafteten 
Kindern! Nicht gleichzeitig 
Salvarsan! StoBbehandlung 
nur 2mal mit einer Pause von 
5 Tagen zwischen den beiden 
StoBen. 

Wasserloslich, sehr schlechter Go
schmack. Besser Ituran. 

Wasserloslich. Peroral oder rectal 
in Schleim. Auch von jungen 
Kindern gut vertragen. 

Wasserloslich. 

Auch als Tee. Andere in der Kin
derpraxis eingefiihrte Valerian
praparate sind z. B. Baldrian. 
Dispert, Rekvalysatum. 

Tabl. zu 0,4. 

I ccm = 30 Tr. = 0,5 mg kryst. 
D-Vit. Ebenso Provitinaol. 

1 cern 0,012 mg kryst. D-Vit. 

In Pillen zu 0,25; auch in I %iger 
Losung ZUT rectalen Verabrei. 
chung. 



Ernahrnng des alteren Kindes. 
Von 

ERICH MULLER-Berlin. 

Fur die Ernahrung des Kindes haben sich uber die bekannten Nahr
stoffe - EiweiB, Fett, Kohlehydrate, Mineralstoffe - hinaus Faktoren 
als lebenswichtig erwiesen, die in ihrer' funktionellen Wirkung zum Teil 
schon lange bekannt, durch die Auffindung der sog. Vitamine in wert
voller Weise erganzt worden sind. Eine zusammenfassende Darstellung 
dieser Stoffgruppe und ihrer Einwirkung auf den Stoffwechsel hat sich 
im Rahmen dieses Handbuches als notwendig erwiesen. 

Es bedeutet eine GroBtat der "Physiologischen Chemie" die engen 
Die Beziehungen Beziehungen zwischen Fermenten, Hormonen, Vitaminen und Hilfs
F~;:~~:~n, stoffen (H. v. EULER) aufgedeckt und schon weitgehend erforscht zu haben. 

HO~~~!~~e:nd Zum Ausdruck dieser Verbundenheit werden die Stoffe unter dem ge
meinsamen Begriff der "Wirkstoffe" zusammengefaBt. Die Bildung dieses 
Einheitsbegriffes hat sich gut bewahrt und allgemeine Zustimmung ge
funden. Es war fur den Kliniker gewissermaBen eine Erlosung, daB er 
die Vitamine nicht mehr als neuartige, fremde Nahrstoffe bewerten muBte, 
sondern sie in enger Verbindung mit den lange bekannten Fermenten 
und Hormonen seinem Verstandnis naher bringen konnte. Je weiter die 
Erforschung der Wirkstoffe und ihrer engen Zusammengehorigkeit in 
ihrem Aufbau und ihrer Funktion voranschreitet, desto eindeutiger zeigt 
es sich, daB diese unitarische Auffassung den tatsachlichen Verhaltnissen 
des Stoffwechsels in ausgezeichneter Weise Rechnung tragt. 

Das Zusammenspiel der einzelnen Wirkstoffgruppen in fein abge
stimmter Symphonie zur Regulierung der Lebensfunktionen vermittelt 
uns ein Bild von dem funktionellen Aufbau des Organismus im Sinne 
einer ausgesprochenen Totalitat (A. BUTENANDT). Die funktionelle Ab
hangigkeit und Verbundenheit der Wirkstoffe sind so eng, daB wir in 
Zukunft vielleicht uberhaupt keine scharfe Trennung mehr zwischen 
ihnen werden vornehmen k6nnen. Besonders schwinden die Unterschiede 
zwischen Hormonen und Vitaminen immer mehr, je weiter die Forschung 
fortschreitet. Die Wirkstoffe erweisen sich immer mehr als zusammen
hangende Glieder im funktionellen Stoffwechselgeschehen unseres Korpers. 
Vielleicht wird sich ein neues Einteilungsprinzip als notwendig erweisen, 
das mehr die Funktion als den Aufbau der Wirkstoffe, den chemischen, 
als den physikalischen, berucksichtigt. 

Wir wissen heute schon, daB die Vitamine in Fermente und Hormone 
ubergehen und an ihrem Aufbau wesentlich beteiligt sein konnen. Dabei 
handelt es sich nicht eigentlich um tiefgehende Synthesen aus einfachen 
Nahrungsbruchstucken, etwa wie die EiweiBstoffe der Nahrung im Stoff
wechsel zu Aminosauren zerschlagen werden, aus denen dann die korper
eigenen EiweiBstoffe wieder aufgebaut werden, sondern die Vitamine bzw. 
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ihre Vorstufen, die Provitamine, sind bereits in ihrer chemischen bzw. 
physikalischen Struktur weitgehend fiir ihren Einbau vorgebildet - kom
pliziert zusammengesetzte Substanzen. Sie bediirfen nur geringer chemi
scher Abwandlungen, um in Fermente und Hormone mit ihren tiefgreifen
den Wirkungen im Stoffwechsel einzutreten. 

Es handelt sich um einfache Vorgange, wie Oxydationen, Reduktionen, 
Hydrierungen bzw. Spaltungen der Molekiile. Es werden sozusagen aus 
den bereits weitgehend vorgebildeten Rohstoffen der Vitamine und 
Provitamine durch geringfiigige Zustandsanderungen die im Zellstaate 
erst wirksamen Fertigwaren - Fermente und Hormone - im Organismus 
gebildet. Unser Einblick in diesen Wechsel funktioneller Geschehnisse 
(Aktivierungen) ist noch verhaltnismaBig bescheiden. Wir stehen erst im 
Beginn dieser Forschungsrichtung. Immerhin war es wichtig, schon jetzt zu-
nachst einmal zusammenzufassen und den Einheitsbegriff der "Wirkstoffe" Wirkstoffe. 

zu bilden. Er hat sich fiir die weitere Forschung als richtunggebend 
erwiesen. Wir wissen heute, daB dem Aufbau-Erhaltungs- und Betriebs
stoffwechsel des Organismus ein Stoffwechsel hoherer Ordnung iibe:rlagert 
ist, der sich an Substraten abspielt, die nur in geringster Konzentration 
vorhanden, hochste, physiologische Aktivitat entfalten. Die Wirkstoffe 
dienen offenbar nicht selbst als Zellbaustoffe, wie EiweiB, Fett, Kohle-
hydrate und Mineralien, auch nicht als Betriebsmaterial im Stoffwechsel. 
Dafiir sind sie schon rein mengenmaBig zu geringfiigig. Es handelt sich 
nur um Hundertstel oder Tausendstel von Milligrammen, die in Wirkung 
treten. Sie liefern auch dem Korper keine Energie durch Verbrennung 
ihrer Molekiile. Die Wirkstoffe sind keine Nahrstoffe, sondern vielmehr 
Regulatoren des Stoffwechsels, zusatzliche, unentbehrliche Ernahrungs-
faktoren. Sie treten nicht in Konkurrenz mit unseren alten Nahrstoffen, 
sondern erganzen sie im Stoffwechselgeschehen als lebenswichtige Wirkstoff
hilfsgruppe. 

Die Funktion der einzelnen Wirkstoffe steht in einem feinabgestuften 
Zusammenspiel untereinander, in einem gut abgewogenen Gleichgewicht 
der Krafte, dessen oberste Leitung in Handen der Zentralstatten des 
vegetativen Nervensystems liegt, und dessen stoffliche Vermittlung sich 
der Verbreitung durch den Lymph- und Blutkreislauf bedient. Die Tatig
keit der Wirkstoffe ist wohl am treffendsten mit der von Katalysatoren -
Biokatalysatoren - zu vergleichen. Sie feuern den Stoffwechsel an oder 
hemmen ihn, greifen beschleunigend oder bremsend ein, also im groBen 
und ganzen regulierend als Stoffwechselkontrolleure. Sie lenken den 
Stoffwechsel in den Zellen, je nach ihrem augenblicklichen Bediirfnis in 
bestimmter Richtung, ein rhythmischer, dem jeweiligen Zellbediirfnis an
gepaBter Vorgang hoherer Ordnung. So besitzen die Wirkstoffe eine 
wichtige Stellung in vielen Problemen der Physiologie und Pathologie 
durch ihre Fahigkeit, jeweils gerade solche Reaktionsfolgen auszulosen, 
die dem Organismus als Ganzem sinnentsprechend und dienlich sind. Es 
konnen aber auch Anderungen in diesem Stoffwechsel hoherer Ordnung 
entstehen, die zur Bildung von Wirkstoffen fiihren, deren katalytische 
Fahigkeiten Reaktionen anregen, die krankhafte Veranderungen ver
anlassen (A. BUTENANDT). 

Der Wirkstoffbedarf wird naturgemaB ganz aUgemein von der Hohe 
des Stoffumsatzes bestimmt, und entsprechend steigt oder faUt auch der 
Verbrauch der Vitamine, die weitgehend Teilbestandteile der Fermente 
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und Hormone sind. Eine enge, fortlaufende Kette von Stoffumsetzungen 
und Abwandlungen, voneinander abhangig una ineinander ubergreifend. 
Dieses Moment ist bei dem Wirkstoffproblem in seinen engen Zusammen
hangen immer zu berucksichtigen. 

Die verschiedenen Wirkstofl'e. Biokatalysatoren-Komplexe. 
1. Die Fermente bzw. Enzyme. 

Die Fermente sind die am langsten und zum Teil gut bekannte Gruppe 
der Wirkstoffe - typische, organische Katalysatoren fUr die Fulle von 
chemischer Reaktionen, die sich fortwahrend im Organismus in allen 
Phasen des Lebenshaushaltes vollziehen. Sie besitzen die Fahigkeit, die 
Nahrstoffe zu spalten, aber auch wieder enzymatisch aus den Spaltstiicken 
neue Substanzen zu synthetisieren, also aufzubauen, - auf Grund des 
Wesens der Gleichgewichtsreaktionen. Aufbau und Abbau bis zur Aus
scheidung der nicht mehr· nlitzlichen Endprodukte des Stoffwechsels in 
Harn und Kot. Sie sind im Tier- und Pflanzenreiche weit verbreitet und 
liben grundsatzlich ihre Wirkungen 10sge16st vom Orte ihrer Entstehung 
aus, wenn auch ihre Abtrennung vom Zelleibe bisher nur zum Teil ge
gluckt ist. 

(,o-Fermentnnd Die fUr den Menschen notwendigen Fermente werden im Karper selbst 
-\~)i1d!~r'3:~t gebildet, zum Teil unter Mithilfe von Vitaminen, teils ganz allgemein in 

Holo-Ferment. den Gewebszellen, teils in besonderen Organen, so dem Magen, Darm und 
Pankreas, aber liber die Fermentbildung in den Zellen ist so gut wie nichts 
bekannt. Die teilweise Mitwirkung von Bakterien an ihrer Bildung sei 
hervorgehoben. 

Sicherlich verlaufen nicht aIle Stoffumsetzungen im Organismus als 
enzymatisch fermentative Reaktionen. Die sog. Hilfstoffe (H. V. EULER) 
haben gleichfalls ihren wichtigen Wirkungsbereich, so vor allem die 
Schwermetalle mit ihren starken katalysatorischen Fahigkeiten, zum Teil 
in enger Verbindung mit enzymatischen Prozessen. 

Vnter den Fermenten nehmen 2 eine uberragende Stellung ein und 
sind wegen ihrer engen Beziehungen zu den Vitaminen besonders wichtig. 
Die "Hydrolasen", eine Enzymgruppe, die das Substrat unter Aufnahme 
von Wasser zerlegen, also hydrolytische Prozesse anregen. Zu ihnen ge
haren so allgemein wichtige Fermente, wie die Esterasen, Carbohydrasen, 
Proteasen u. a. Dann die "Desmolasen". Sie umfassen aIle Fermente, die 
nicht zu den Hydrolasen geh6ren, und vervollstandigen sozusagen im all
gemeinen die durch die Hydrolasen eingeleitete Zersetzung der Nahrstoffe 
bis zum Endabbau. Es handelt sich dabei urn Vorgange der Oxydation, 
bzw. Reduktion, urn Glykolyse und Garung. Zu den Desmolasen geharen 
Enzyme wie die Dehydrasen, Oxydasen, Katalasen u. a. 1m Stoffwechsel
geschehen sind aIle Fermente, mehr oder weniger stark neben- oder hinter
einander geschaltet, beteiligt. Uber die engen Beziehungen zwischen 
Fermenten und Vitaminen wird noch spater berichtet werden. Ais Beispiel 
einer starken Fermentwirkung sei auf die Katalase hingewiesen, die in 
jeder Zelle enthalten ist. Ein Moleklil kann 54000 Moleklile H 20 2 in 
Wasser und Sauerstoff zerlegen, ohne dabei in den Endprodukten zu 
erscheinen. 

Flir unser Verstandnis von der Wirkung der Fermente und ihren Be
ziehungen zu den Vitaminen war die Entdeckung von fundamentaler 
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Bedeutung, daB sie aus 2 Stoffgruppen bestehen, die erst durch ihre 
Vereinigung im Stoffwechsel das allein wirksame Ferment bilden. Die 
1. Gruppe wird jetzt ganz allgemein als Co-Ferment (Agen) und die 
2. als Apo-Ferment (Pheron) und das aus beiden zusammengesetzte Ferment 
als Holo-Ferment (Symplex) bezeichnet. Das Co-Ferment bildet in diesem 
Komplex ein kleinmolekulares Substrat und zwar die katalytisch aktive 
Gruppe, wahrend das Apo-Ferment einen hochmolekularen, spezifischen 
EiweiBkorper mit Trager- bzw. Vermittler-Charakter (Tragergruppe) dar
stellt. Jedenfalls ist nach unseren heutigen Kenntnissen ein Ferment 
kein einfacher, chemischer Stoff, sondern ein Stoffsystem, ein Symplex. 
Es ist fur das Verstandnis der Wirkstoffe (besonders der Vitamine) und 
ihrer Funktion auch sehr wichtig, daB ihre 1. Gruppe, die Co-Fermente, 
wenigstens zum Teil, als Vitamine identifiziert sind, bzw. ihnen nahe 
stehen. Fur eine Reihe von Holo-Fermenten sind Vitamine als Co-Fermente 
bereits erkannt, wodurch ihre lebenswichtige Bedeutung fur. den Ablauf 
des physiologischen Stoffwechsels des Menschen klar hervortritt. 

'So besteht die schon erwahnte Katalase aus einer Hamin-Eisengruppe 
mit Porphyringerust und einem spezifischen hochmolekularen Korper, ver
mutlich einem EiweiB, als Apo-Ferment (Tragergruppe). Aus beiden wird 
das hochwirksame Holo-Ferment, die Katalase gebildet. Sehr instruktiv 
auch das Beispiel der Hefegarung: Das allein wirksame Ferment der' Hefe 
bildet die Holo-Zymase, die aus Zucker "Alkohol und Kohlensaure" bildet. 
Sie entsteht aus der Co-Zymase und der Apo-Zymase, einem EiweiBkorper. 
Bei der Dialyse der Hefe wirkt weder das Dialysat noch der Dialyse
ruckstand fUr sich vergarend, sondern nur die vereinigten beiden Stoffe. 
Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim Hamoglobin, allerdings keinem 
Ferment. Es dissoziiert gleichfalls in ein groBes EiweiBmolekul, dem 
Globin, entsprechend einem Apo-Ferment, und in ein kleines, die Eisen
porphyrinkomponente, entsprechend dem Co-Ferment. Nur die Ver
bindung beider, das Hamoglobin, ist als Sauerstofftrager wirksam. 1m 
allgemeinen scheinen die Co-Fermente die katalytisch wirksame Gruppe 
zu bilden. Ihr Aufbau ist zum Teil schon gut aufgeklart, und es ist fur 
uns Arzte von grundsatzlicher Bedeutung, daB eine Reihe von Vitaminen 
als solche Co-Fermente erkannt sind. Darauf wird noch zuruckzukommen 
sein. Die Erforschung der Struktur der Apo-Fermente ist dagegen schwierig. 
Nur soviel scheint sicher zu sein, daB es sich vorwiegend umhochmolekulare, 
spezifische EiweiBkorper handelt. 

2. Die Hormone. 
Sie sind im Pflanzen- und Tierreiche weitverbreitet. Bei den hoheren 

Tieren werden die eigentlichen klassischen Hormone in den sog. endo
krinen Drusen gebildet und stromen direkt oder indirekt auf dem Lymph
wege dem Blutstrome zu, also die Hormone der Hypophyse, Schilddruse 
und Nebenschilddruse, der Nebennieren, des Pankreas und der Geschlechts
drusen. Sie losen, wie die Fermente, an anderen Stellen des Korpers 
ihre spezifischen Wirkungen, die fur den Ablauf der Lebensfunktionen 
lebensnotwendig sind, aus - eine Fernwirkung. Neuerdings hat die 
Hormonlehre eine Erweiterung in dem Sinne erfahren, daB zu den klassi
schen Hormonen die Gewebshormone hinzugekommen sind. Sie werden 
uberall in den Gewebszellen gebildet, wirken aber lokal in nachster Um
gebung ihrer Bildungsstatten und dienen ortlichen Stoffwechselregulationen 

Vitamine 
treten als 

Co-Fermente 
in Holo-Fer
mente ein. 
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eine Nahwirkung. Dabei handelt es sich im wesentlichen urn Wir
kungen auf das GefaBsystem im Sinne von GefaBerweiterungen bzw. Ver
engerungen, urn Blutdrucksenkung (hauptsachlich) bzw. Erhohung. Fur 
diese Gewebshormone kommen nattirlich Ausfallserscheinungen, z. B. nach 
Exstirpation, nicht in Frage. Zu den wichtigsten, bisher bekannten 
Gewebshormonen gehoren Histamin mit seiner starken, blutdrucksenkenden 
Wirkung (Histaminshock), das Acetylcholin u. a. 

Ais ubergeordnetes, hormonales Drusenzentrum, das gewissermaBen 
das harmonische Zusammenspiel aller Korperhormone reguliert, scheint 
sich immermehr die Hypophyse mit ihrem Vorderlappen zu erweisen, die 
allerdings ihrerseits wieder unter Leitung des benachbarten Mittelhirns 
steht, das seinerseits die nervose Steuerung der Inkretdrusen in Handen 
hat. Letzten Endes geschieht aber die Regulierung des Stoffwechsels 
durch chemische Substrate, die besondere ZelIwunsche uber die vegetativen 
Nervenbahnen und Zentren weitergibt und auf diesem Wege befriedigt. 

Geringe Unter- Es ist bemerkenswert, daB Hormone trotz ganz verschiedener Funk
s~~~d~;:r v~~!- tiQnen im Korper in ihrer Struktur nur sehr geringfiigige chemisch-
8chl~~.::,e ~~~k- physikalische Unterschiede aufweisen konnen. Das zeigt sich besonders 

Hormone. in der Stoffklasse der Sterine bzw. Steroide. Ihr Prototyp ist das Choleste
rin mit seinem charakteristischem Viererring, ein wichtiger, allgemein 
verbreiteter Zellbestandteil. Den gleichen chemischen Bautyp besitzen 
unter geringen Abweichungen die Gallensauren, dann gewisse Hormone, 
die in ihrer Struktur naheverwandt, vollig verschiedene physiologische 
Wirkungen im Stoffwechsel ausuben, so das Nebennierenrindenhormon 
(Kortikosteron) und die Keimdrusenhormone - Progesteron im Corpus 
luteum, das Oestron, bzw. Follikelhormon der weiblichen Keimdrusen und 
das Testosteron der mannlichen Keimdruse. Die Mannigfaltigkeit in der 
Abwandlung des Cholesteringrundskelets zu Wirkstoffen aller Art (Sterin
derivaten), Hormonen und Vitaminen ist erstaunlich und zeigt sich auch 
in der Bildung eines Vitamins, des 7-Dehydrocholesterins, des Begleiters 
des Cholesterins, das erst unter Einwirkung der Ultraviolettstrahlen in 
das wirksame D-Vitamin ubergeht. Auch die Herzgifte der Digitalisgruppe 
gehoren zur Stoffklasse der Sterine. Diese Abwandlung des Cholesterins 
zu Stubstanzen mit den verschiedensten Wirkungen im Stoffwechsel 
unter geringen Variationen ihres Aufbaues bildet ein wunderbares oko-
nomisches Prinzip der N atur. . 

Verdauungsfermente gelangen nur ausnahmsweise zu einem Angriff auf 
Hormone, da diese im Organismus selbst entstehen und direkt, ohne den 
Verdauungskanal zu passieren, in das Blut gelangen. Einige Hormone, 
wie Adrenalin, die der Epithelkorperchen, der Hypophyse und Insulin 
werden von den Proteasen des Darmsaftes weitgehend zerstort, nicht aber 
das Thyreoglobulin. Es ist die Frage aufgeworfen worden, ob dieses 
nicht mit einem Holo-Ferment verglichen werden kann, in dem das Thyreo
toxin, das aktive Co-Ferment, mit einem spezifischen Globulin zum Thyreo
globulin zusammentritt. Bemerkenswert ist der EinfluB von Hormonen 
auf enzymatische Prozesse, so der fordernde bzw. hemmende von Thyro
toxin, je nach der verwandten Menge, auf die Wirkung von Pressin 
und Trypsin - ein Hinweis auf den engen Zusammenhang zwischen 
Fermenten und Hormonen. Bekannt ist auch das Gewebshormon "Aceto
cholin", durch das das Ferment "Cholinesterase" zerstort wird. Das dabei 
entstehende Cholin ist im Stoffwechsel so gut wie unwirksam. 
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In gleicher Weise wie im Tierreich finden sich Hormone auch im 
Pflanzenreich - Auxine, Phytohormone. Sie werden gleichfalls an be
stimmten Stellen des pflanzlichen Organismus gebildet, nach deren Ex
stirpation Ausfallserscheinungen auftreten. Sie spielen die gleiche Rolle 
wie im Tierreiche, wirken fern von ihrer Entstehungsstelle und dienen 
dem physiologischen Ablauf des Pflanzenstoffwechsels in enger Zusammen
arbeit mit Enzymen und Vitaminen. Es ist aber naiv zu glauben, daB die 
N atur die pflanzlichen Wirkstoffe in den fur den Menschen geeigneten 
Mengen und Mischungen bereitstellt. 

Fur das Verstandnis der Hormonfrage erscheint der Hinweis aussichts
reich, daB Beziehungen zwischen ihnen zu ganz bestimmten Erbfaktoren 
bestehen, den Genen, die in den Kernschleifen der Zellkerne, den Chromo
somen lokalisiert sind, - also genbedingte Wirkstoffe. Damit kann ein Bei
trag zur Frage nach der Wirkung der Erbfaktoren geliefert werden, ein erster 
Schritt zur Verknupfung der physiologischen Chemie mit der Vererbungs
forschung, und damit dem Wesen der Erbfaktoren (A. BUTENANDT). 

3. Die Vitamine. 
Als "Vitamin" wird heute noch ein Wirkstoff bezeichnet, der im Tier-

korper nicht gebildet werden kann, sondern mit der Nahrung von auBen 
zugefuhrt werden muB - ein exogener Nahrstoff im Sinne von FRANZ 
HOFMEISTER. Neuere Forschungsergebnisse haben aber festgestellt, daB VitamiI~e. sind 

d V't . b 'ff' d' F . ht fOO d TO' h f t komphzIerte . er 1 amm egn In Ieser assung nlC ur as ganze IerrelC es - Sotoffo~o ° Nur ge-
steht. Derselbe Stoff bedeutet fur eine Reihe von Tieren ein Vitamin, rb~ufli~et;,;:~
fur andere ein Ferment oder Hormon bzw. Gewebshormon, also eine ~~~~ae~f(~ 
Substanz, die diese Tiere in ihrem Korper selbst aufbauen konnen. So 
ist die Askorbinsaure, das C-Vitamin, fur das Meerschweinchen und den 
Menschen ein richtiges Vitamin, das fur beide in der N ahrung enthalten 
sein muB. Neuerdings wird allerdings erwogen, ob nicht der Mensch zu 
erneuter Reduktion des irgendwie im Stoffwechsel oxydierten und so 
inaktivierten Askorbinsaure befahigt ist - ein reversibler Vorgang. Die 
meisten anderen Tierarten, z. B. die Ratte vermogen Askorbinsaure selbst 
im Korper aufzubauen. Fiir diese bedeutet also die Askorbinsaure kein 
Vitamin, sondern ein richtiges Hormon, bzw. Gewebshormon. Schon 
diese Erkenntnis leuchtet in die engen Beziehungen zwischen Vitaminen 
und Hormonen hinein. Dann hat es sich ergeben, daB einige sog. Vitamine 
unserer Nahrung nur in Form von Vitaminvorstufen (Provitaminen) ent-
halten sind, oder enthalten zu sein brauchen. Sie werden dann im mensch-
lichen oder tierischen Korper erst in die wirksamen Vitamine abgewandelt 
- sozusagen nur eine Zustandsanderung. So wird das A-Vitamin erst 
im Organismus, vorwiegend in der Leber, aus seiner Vorstufe dem Provit-
amin "Karotin" unserer Nahrung umgebaut. Der Mensch und unter den 
Tieren Z. B. die Ratte sind zu diesem Umbau befahigt, nicht aber die 
Katze, die also das fertige, aktive A-Vitamin mit der Nahrung aufnehmen 
muB. Hier treten gleich Bedenken auf. Eigentlich bedeutet das Provitamin 
"Karotin" fUr den Menschen das Vitamin, den exogenen Stoff und das 
in der Leber umgewandelte A-Vitamin einen im Organismus gebildeten 
Wirkstoff - ein Hormon oder Ferment. Dann wird das antirachitische 
D-Vitamin in der Form des Ergosterins und Dehydrocholesterins mit der 
Nahrung aufgenommen, aber erst durch die Ultraviolettstrahlen der Sonne 
in der Haut in das allein wirksame, bestrahlte D-Vitamin umgewandelt, 
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oder es wird vorher kunstlich bestrahlt. Auch dieses erst im Organismus 
aktivierte D-Vitamin tragt eigentlich den Charakter eines Hormons. Es 
ist moglich, daB die Frage, ob ein Wirkstoff fur die eine Tierart ein Vitamin 
oder ein Hormon bedeutet mit einer gewissen Anpassung an den Gehalt 
der Nahrung an den in Frage kommenden Wirkstoff zusammenhangt. 
Wird ein wie ein Hormon wirkender Stoff mit der physiologischen Nahrung 
eines Tieres zugefuhrt, dann ist die Bildung in seinem Korper uberflussig -
eine natiirliche Anpassungs- und ZweckmaBigkeitsmaBnahme. Die Be
griffe Hormon und Vitamin scheinen sich immer mehr zu uberschneiden 
und verwischen, so daB Stimmen laut werden, beide Wirkstoffe als eine 
Einheit zusammenzufassen. 

Es ist bemerkenswert, daB sich Anhaufungen von Vitaminen gerade in 
Drusen, besonders endokrinen, vorfinden, also den Hormonbildungsstatten 
so z. B. das C-Vitamin in Hypophyse, Ovarien, Hoden und besonders 
in den Nebennieren. Es handelt sich kaum urn Speicherstatten, vielmehr 
scheint z. B. das C-Vitamin auf Grund seines hohen Reduktionsvermogens 
irgendwie in den Chemismus der Hormonbildung an Ort und Stelle ein
zugreifen. In ahnlicher Weise ist die Leber reich an.A-Vitamin und auch 
die Zellen des sog. braunen Fettgewebes in der Gegend innerer Drusen. 
Es ist daran zu denken, daB die Vorliebe vieler Menschen fur den GenuB 
innerer Tierorgane etwas mit diesen Wirkstoffanhaufungen zu tun hat. 

Wenn auch unsere Nahrstoffe fur Erhaltung und Wachstum unseres 
Korpers im Vordergrunde stehen, - Wasser, EiweiB, Fett, Kohlehydrate 
und Mineralstoffe, so sind doch die Wirkstoffe und unter ihnen die Vitamine 
bzw. Provitamine fur die Abwicklung des gesamten Stoffwechsels un
entbehrlich und lebenswichtig. Nur ihre Gemeinschaft sichert die Lebens
funktionen. Es ist deshalb verstandlich, daB Vitaminverbrauch und GroBe 
des Stoffumsatzes konform gehen. Vitamine sind am Aufbau von Fer
menten und Hormonen wesentlich beteiligt und diese wieder am Stoff
wechsel des Organismus. So steigt der Vitaminbedarf mit besonderen 
stofflichen Leistungsanspruchen des Korpers an. Solche Steigerungen 
ergeben sich Z. B. durch das Wachstum des Kindes, auch des Jugendlichen, 
beim Hyperthyreotiker, wahrend Schwangerschaft und Stillzeit, bei 
starken Sportleistungen und wahrend akuter, fieberhafter Erkrankungen. 
Auch die Zusammensetzung der Nahrung ist von Bedeutung fur den Be
darf der einzelnen Vitamine, so verlangt reichlicher GenuB von Kohle
hydraten eine entsprechend groBe Zufuhr von B1-Vitamin, das fur den 
Kohlehydratumbau im Organismus notwendig ist. Auch Klima und 
Jahreszeit spielen eine Rolle. So ist es im allgemeinen nur moglich, An
naherungswerte fur den Bedarf an Vitaminen aufzustellen. Ihre Menge 
schwankt nach dem wechselnden Bedarf. 

Fur die mit der Kost aufgenommenen Vitamine bzw. Provitamine 
ist noch ein weiterer Gesichtspunkt von praktischer Bedeutung. Trotz 
reichlicher Zufuhr mit der Nahrung kann ein Mangel an Vitaminen zur 
Bereitung von Fermenten und Hormonen im Stoffwechsel eintreten, wenn 
ihre Resorption leidet, oder sie im Magendarmkanal zerstort werden. So 
ist das C-Vitamin sehr empfindlich gegen oxydierende Krafte, die vom 
Darm ausgehen konnen (Darmflora). Unter diesen Verhaltnissen kann 
sich eine parenterale Verabreichung von Vitaminen als notwendig erweisen. 

Der wichtigste Fortschritt der physiologischen Chemie war die Ent
deckung, daB Vitamine am Aufbau von Fermenten und Hormonen 
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beteiligt sein konnen und sich damit diesen Stoffwechselregulatoren auto
matisch einfugen konnen. Sie treten dann, wie schon erwahnt, als Co
Fermente in Holo-Fermente ein. Es scheint so zu liegen, daB eine Reihe 
von Vitaminen im Stoffwechsel nicht allein fur sich wirksam wird, sondern, 
zum mindesten vorwiegend, erst in Verbindung mit Apo-Fermenten zu 
Holo-Fermenten zusammentritt, um erst in dieser Form die Vermittlung 
und Regulierung der Lebensprozesse zu ubernehmen. Nicht in dieser 
Weise verwendete Vitamine scheinen den Korper nutzlos zu verlassen, 
soweit sie nicht fur Speicherzwecke Verwendung finden, wie z. B. das 
Vitamin D. Die Feststellung von Vitaminen als Teilbestandteile von 
Fermenten und Hormonen ist bisher nur in geringem Dmfange gegluckt, 
aber es ist sehr wahrscheinlich, daB der Forschung der Nachweis weiterer 
solcher Einbaue von Vitaminen in Holo-Fermente und Hormone gelingen 
wird. Es ist dabei bemerkenswert, daB der chemische bzw. physikalische 
Dmbau von Vitaminen in Co-Fermente sehr geringfugig ist oder uns 
wenigstens so erscheint. Kleinste Zustandsanderungen genugen, um ein 
inaktives Vitamin oder eine unwirksame Vorstufe in eine hochaktive 
Gruppe (Co-Ferment) im Bestande eines Fermentes umzuwandeln. Ein
fache Dehydrierung oder Hydrierung oder Dekarbolysierung oder Re
duktion genugen fur diesen Wechsel der Wirkung im Sinne einer Akti
vierung. 

Aminosauren konnen unter Einwirkung des Fermentes Carboxvlase im Reute be-

T - k" . G b h d h D k b I' (V I t ~ CO) kannter Einbau Ier orper In ewe s ormone urc e ar 0 ysterung er us an 2 von Vitaminen 

umgewandelt werden, so die Aminosaure Tyrosin zu Tyramin, Trypto- in Fermente. 

phan zu Tryptamin, also zu sehr wirksamen Gewebshormonen. Auf diese 
Weise scheinen z. B. das Adrenalin und das Jodthyreoglobulin aufgebaut 
zu werden - eine sehr praktische, okonomische Arbeitsmethode der 
Natur, ein Hinweis auf die enge Verbundenheit zwischen Enzymen und 
Hormonen. Sehr bemerkenswert war weiterhin die Entdeckung, daB das 
B2-Vitamin, das Laktoflavin, in Form der Laktoflavinphosphorsaure als 
Co-Ferment zusammen mit einem spezifischen EiweiBkorper als Apo-
Ferment ein Holoferment, das gelbe Atmungs-Ferment Warburg, bildet. 
Ein weiteres Beispiel ffir den Eintritt von Vitaminen in Fermente bildet 
Vitamin Bll das Aneurin (Thiamin). Es tritt als Co-Ferment (Cocarboxyl) 
in Form seines Pyrophosphates in Verbindung mit einem spezifischen 
EiweiBkorper (Apo-Ferment) in das Holo-Ferment Carboxylase ein. Dieses 
Ferment regelt den Ablauf des Kohlehydratstoffwechsels - Spaltung der 
beim Zuckerabbau sich intermediar bildenden Substanzen wie Milch- und 
Brenztraubensaure zu CO2 und Wasser. Dieses Ferment ist durch seinen 
Gehalt an Schwefel (Thiazolring) sehr bemerkenswert. So ist Lakto-
flavin nur eine Vorstufe der aktiven Form, die erst durch ihre Phosphory-
lierung physiologisch wirksam wird und weiter seinen Weg in das Ferment 
Carboxylase nimmt, ein Vorgang, der wieder nur unter Mitwirkung des 
Nebennierenrindenhormons im Darm vor sich geht - ein intimes, funk-
tionelles Ineinandergreifen zwischen Provitamin-Vitamin und Ferment 
unter dem EinfluB eines Hormons. 

Der Perniciosaschutzstoff "Hamon", der sich vorwiegend in der Leber 
vorfindet, ist als Hormon der Blutreifung aufzufassen. Er besteht aus 
dem Extrinsikfaktor, dem Hamogen, das mit der Nahrung zugefuhrt 
werden muB, also einer Substanz von Vitamincharakter, und dem Intrinsik
faktor, dem CASTLE-Ferment, der im normalen Magensaft als Produkt der 

Randbnch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd.1. 4 
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Magenwand enthalten ist, der "Hamogenase". Hier tritt ein Vitamin mit 
einem Ferment zu einem Hormon zusammen - dem Hamon. Beim 
Hamoglobin liegen die Verhaltnisse ahnlich (allerdings kein Ferment). 
Es dissoziiert gleichfalls in eine hochmolekulare Tragergruppe, ein spezi
fisches Globin, als Aposubstanz und eine feinmolekulare Wirkungsgruppe, 
die Eisenporphyringruppe (Co-Substanz). 

Nur die Verbindung beider, das Hamoglobin, dient als Sauerstoff
trager im Stoffwechsel, nicht aber die einzelnen Komponenten. Die Ver
einigung des Hamatinkernes (mit seinem Porphyrinskelet) mit anderen 
spezifischen EiweiBkorpern fuhrt noch zu weiteren Holo-Fermenten, so zur 
Bildung der Katalase, des wichtigen Fermentes. Es besteht auch die 
Moglichkeit, daB das C-Vitamin, also Askorbinsaure, als Co-Ferment am 
Aufbau des Holo-Fermentes "Esterase" beteiligt ist. Die starke Reduktions
wirkung ist dem C-Vitamin und der Esterase gemeinsam. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB in Zukunft noch weitere Vitamine als Co-Fermente 
von Holo-Fermenten erkannt werden, und so erheben sich immer mehr 
Stimmen dafur, nicht mehr von Vitamin- sondern von Ferment- bzw. 
Hormonmangelkrankheiten zu sprechen, z. B. beim Skorbut, aber dafur 
reichen unsere Kenntnisse noch nicht recht aus. 

Wirklich ausgesprochene A-Vitaminosen, also ganzlicher Mangel an 
Vitaminen, sind in Deutschland relativ selten, dagegen scheinen die sog. 
Hypo-Vitaminosen mit ihrem relativen Mangel haufiger vorzukommen, 
Z. B. wird die Anfalligkeit gegen Infekte besonders im Fruhjahr dem all
gemeinen Vitaminmangel bzw. Verlust durch Lagerung unserer pflanz
lichen Nahrungsmittel wahrend des Winters zugeschrieben (Vitamin C). 
Es ist allerdings bei dieser Erklarung vieldeutiger Allgemeinerscheinungen 
(Mudigkeit u. a.) Vorsicht geboten. 

Fur die Ernahrung des Kindes ist noch die Verwendung geeigneter 
Nahrungsmittel und ihre zweckmaBige Zubereitung in der Kuche von 
entscheidender Bedeutung. Sehr wesentlich ist in dieser Beziehung die 
schon seit Jahrzehnten erhobene Forderung, unsere verschiedenen Gebacke 
aus stark ausgemahlenen Mehlen zu bereiten. Es ist moglich, die Aus
mahlung bis zu 90-95 % durchzufuhren und damit nahezu Vollkornmehl 

Vollkornbrot bzw. Vollkornbrot und Semmel zu erhalten. In diesem Mehl sind die 
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Vitaminen. mit ihren wertvollen EiweiBstoffen, Lipoiden und Vitaminen (BI-Gruppe) 
enthalten. Dagegen enthalt unser sog. weiBes Mehl bzw. unser WeiBbrot, 
zubereitet aus nur zu 45 % und noch weniger ausgemahlenem Mehl, fast nur 
die Starke der Korner, und ist deshalb vom Ernahrungsstandpunkte aus 
betrachtet stark unterwertig. Es ist bemerkenswert, daB in den Getreide
samen mit dem hohen Starkegehalt gleichzeitig auch die Wirkstoffe ge
stapelt sind, die fur die Verwertung der Starke sowohl fur die Pflanze selbst 
bei der Entwicklung eines neuen Keimes, als auch fur den Menschen 
notwendig sind. Es ist nur zu wunschen, daB diese alte Mahnung der 
Ernahrungskunde fur die allgemeine Volksernahrung in der Zukunft zu 
ihrem Rechte kommt. 

Kochwas.ser Dann gibt die Zubereitung der Speisen in der Kuche vielfach AniaB 
von Gemusen E N h . 1 b d d fl l' h W und Kartoffeln zur ntwertung von a rungsmltte n, eson ers en p anz lC en. enn 

en~~~~~eM~~~al- die Mutter das Bruh- oder Kochwasser von Gemusen, Kartoffeln, sogar 
Yitamine. Obstfruchten fortgieBt und nicht fur die Ernahrung verwendet, so gehen 
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mit diesem Kochwasser wertvolle Mineralien, die flir die Neutralisation 
saurer Stoffwechselprodukte und katalysatorische Funktionen im Stoff
wechsel lebenswichtig sind, verloren. Diese Erkenntnis ist sehr alt. Sie 
wird neuerdings noch wesentlich verstarkt durch die Erfahrung, daB in 
den Bruhwassern wasser16sliche Vitamine in Verlust geraten, so z. B. 
Vitamin C im Kochwasser der Kartoffeln, der Gemuse (Mohrrube, Spinat 
und Kohle). SchlieBlich ist noch daran zu denken, daB die Speisen nach 
der Zubereitung in der Kuche maglichst schnell genossen werden. Ihr 
stundenlanges Warmhalten setzt den Ansatzwert herab, so auch erneutes 
Anwarmen. Die Mutter solI darauf achten, daB die auf den Tisch ge
brachten Speisen auch wirklich bei jeder Mahlzeit verzehrt werden. Daflir 
ist eine gute Berechnung des jedesmaligen Verbrauches Voraussetzung. 

Die Hilfsstofl'e (HANS v. EULER). (Aktivatoren - Regulatoren.) 
Zu den Wirkstoffen, den Vermittlern des Stoffumsatzes, bzw. Bio

katalysatoren geharen, wie lange bekannt, auch Stoffe, die nicht en
zymatisch wirken, aber doch vielfach in Enzymreaktionen entscheidend 
eingreifen. Es ist H. V. EULER nur recht zu geben, wenn er diese Sub
stanzen ganz allgemein den Wirkstoffen zurechnet und sie mitberuck
sichtigt. Er nennt diese Gruppe "Hilfsstoffe" und teilt sie in anorganische 
und organische ein. 

Anorganische Hilfsstoffe. 
Unter diesen sind zuerst Sauren- und Basenelektrolyte zu nennen. 

Die Aciditat einer Lasung spielt in nichtenzymatischen Medien eine ent
scheidende Rolle, daruber hinaus auch in biologischen Zell- bzw. Gewebs
reaktionen. Eine krankhaft starke Aciditat tritt z. B. klinisch deutlich 
in den Erscheinungen der "Acidose" zutage. Aminosauren und Peptide 
reagieren bei enzymatischer Spaltung oder Desaminierung ganz ver
schieden, je nachdem die Ionen der Lasung positiv oder negativ oder un
geladen vorhanden sind. Der EinfluB der Reaktion macht sich direkt 
auf biologische Reaktionen geltend. Das hydrolytische Gleichgewicht in 
einem Holoenzym zwischen seinen Komponenten, dem Co- und Apo-Enzym, 
wird durch die Aciditat des Mediums wesentlich bestimmt. 

Sehr bedeutungsvoll ist, wie lange bekannt, der EinfluB von Metallen 
auf den Ablauf enzymatischer Prozesse. Sie greifen aktivierend ein und 
erweisen sich so als wesentliche Hilfe bei solchen Reaktionen. So aktivieren 
Calciumsalze "Lipasen und Esterasen" und Magnesiumsalze die Wirkung 
von Phosphatasen. In ahnlicher Weise wirken entscheidend Mangan
Eisen- und Kupfersalze. Phosphate sind beim Kohlehydratabbau flir den 
Eintritt der Garung notwendige Voraussetzung. Kupfer vermag in Ver
bindung mit Askorbinsaure den oxydativen Stoffwechsel stark hem mend 
zu beeinflussen. Eine groBe Reihe von Metallen erweist sich so als not
wendig bei der Einleitung und Farderung enzymatischer Stoffumsatze 
im Organismus - katalysatorische Hilfsstoffe. 

Organische Hilfsstoffe. 
Gallensaure Salze wirken bei der Fettspaltung durch Pankreaslipase 

mit. Dann sei die Rolle der Sterine bei biologischen Katalysen hervor
gehoben, die wohl auf ihren mannigfachen Verbindungen mit Lipoiden und 
hochmolekularen Substanzen beruht. Eine wichtige Aktivatorengruppe 

4* 
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scheinen die Thiolverbindungen zu bilden, so besonders das Glutathion, 
wenn auch seine engen Beziehungen zu Enzymen darauf hinweisen, daB 
seine Wirkung eher als Co-Enzym aufzufassen ist. 

Neuerdings wird auf Grund wachsender Einblicke in die Stoffwechsel
funktionen der Wirkstoffe die Auffassung erwogen, daB ihre Wirkung 
sich hauptsachlich in ihrem Einflusse auf die Reaktion der Korper
fliissigkeit auBern konnte, also z. B. die der Askorbinsaure mit ihrem stark 
ausgesprochenen Reduktionsvermogen, durch das sie leicht oxydable Stoffe 
vor oxydativen Zerstorungen zu schiitzen vermag. Dieser EinfluB wiirde 
dann vorwiegend fiir das Reduktionsoxydationspotential (Redoxpotential) 
im Organismus Bedeutung besitzen, das gleichbedeutend mit dem Energie
gefaUe im Korper ist, das wieder das Verhaltnis von oxydierenden und 
reduzierenden Kraften ausdriickt. Die Bedeutung des Redoxpotentials 
fiir den Stoffwechsel ist sicher sehr groB und wichtig. Weitere Forschung 
wird das Problem zu losen haben. 

Die Vitamine. 
1m Rahmen dieses Artikels muB ich mich darauf beschranken, nur einen 

kurzen Hinweis auf die physiologischen Wirkungen der Vitamine und ihre 
klinischen Mangelerscheinungen zu geben. Ausfiihrliche Zusammen
fassungen finden sich in den Biichern von W. STEPP und J. KUHNAU, 
sowie von R. AMMON und W. DIRSCHERL, an die ich mich in meinen Aus
fiihrungen gehalten habe. 

1. Vitamin A. Xerophthol, 
ein pnmarer Alkohol. Dieses fettlosliche Vitamin steht in engen Be
ziehungen zu den Karotinfarbstoffen, im Pflanzenreich weit verbreiteten 
Farbstoffen. Seine Vorstufe (Provitamin) ist das Karotin. Durch Spaltung 
eines Molekiils Karotin in seiner Mitte entstehen unter Aufnahme von 
2 Molekiilen Wasser 2 Molekiile Vitamin A. Ein denkbar einfacher, 
chemischer Vorgang. Der Mensch und die meisten Tiere vermogen diese 
Umwandlung durchzufiihren, hauptsachlich in der Leber, dem Haupt
speicher des Vitamin A. Fischole, Milch bzw. Butter sind die Haupt
queUe dieses Vitamins. Dabei hat die Ernahrung wesentlichen EinfluB 

Physiologische auf den Gehalt. Physiologische Wirkungen: Unsere Kenntnisse sind noch 
Wirkungender Ih ft D V·t . h· t· .. t· E· fl B f d P . einzelnen mange a. as I am In sc ein eInen guns Igen In u au en unn-

Yitarnine. stoffwechsel auszuiiben - Regeneration der ZeUbildung, besonders des 
Zellkerns. Seine Wirkung ist offenbar an das Vorhandensein von Eisen 
gekniipft - Hamineisen. Das Vorkommen reichlicher Mengen in den 
Sexualdriisen weist auf seine Wichtigkeit fiir die Bildung von Hormonen 
hin. Es ist wohl von Bedeutung, daB stets ein gewisser Gleichgewichts
zustand zwischen Karotin und Vitamin-A-Gehalt in Blut und Leber an
zutreffen ist. M angelerscheinungen. 1m allgemeinen kommt es zu einer 
Erkrankung des Ektoderms und der von ihm abstammenden Gebilde -
eine ausgesprochene Systemerkrankung. Symptome an den Augen: Nacht
blindheit (Hemeralopie), Keratomalacie bzw. Xerophthalmie. An der 
Haut: Hyper- und Parakeratose, abnorme Trockenheit, Haarverande
rungen. Dann Veranderungen an den Atemwegen, den Verdauungsorganen, 
dem Urogenitalapparat und den inkretorischen Driisen (Sexualorganen), 
die aber nicht typisch sind. 
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2. Gruppe der B- V itamine. 

Zu diesen gehoren Vitamin Bl und B2, der Vitamin-B2-Komplex, der 
groBe, bisher noch wenig erforschte Vitaminkomplex: a) Der Wachstums
faktor (Vitamin B2 im engeren Sinne), b) das pellagraverhutende Vitamin 
(Nicotinsaureamid), c) das Vitamin B6 (Adermin), d) der Anamiefaktor 
und e) noch andere weniger bekannte Faktoren. 

1. Vitamin B1 , antineuritisches, bzw. Antiberiberi -Vitamin. Aneurin
Thiamin. Stickstoff- und bemerkenswerterweise allein schwefelhaltiges 
Vitamin. Bekannt sein Eintritt als Co-Ferment in das Rolo-Ferment 
Carboxylase. Physiologische Wirkungen: Vitamin-B1-Bedurfnis, offenbar 
fundamentale Zelleigenschaftswirkung, scheint mit der reversiblen Redu
zierbarkeit verknupft - Redoxkatalysator. Aneurin vorwiegend an normaler 
Abwicklung des Kohlehydratstoffwechsels beteiligt, dann beeinfluBt es den 
Wasserhaushalt in engem Konnex mit dem Kohlehydratstoffwechsel. Be
merkenswert, die weitgehende Synthese von Vitamin Bl durch Bakterien
Bacterium coli-Gruppe, Bacillus bifidus. Es ist allerdings zweifelhaft, ob 
Aneurin vom Dickdarm aus resorbiert wird, z. B. beim Brustsaugling 
aus seiner Bifidusflora. Vitamin-BI-Bedarf wegen Abhangigkeit von ver
schiedenen Faktoren - Rohe des Kohlehydratverzehrs, ReversibiIitat, 
Synthese durch Bakterien - schwer anzugeben. Bei starker, korperlicher 
Arbeit steigt Kohlehydratverzehr und Umsatz und damit Vitamin-Bl
Verbrauch. Mangelerscheinungen: An 1. Stelle steht die Starung im 
Kohlehydratumsatz. Das klassische Symptombild ist die Beri-Beri
Krankheit mit ihren degenerativen Veranderungen an den peripheren 
Nerven, dem Auftreten von Krampfen, als deren Ursache Ansammlung 
krankhaft hoher Mengen von Brenztraubensaure im Gehirn angenommen 
wird. Die Storung im Wasserhaushalt auBert sich vornehmlich in extra
renalen Odemen, Rypoproteinamie und Wasserimbibation des Rerz
muskels mit ihren klinischen Folgen. Mangelzustande bei Kindern haufiger 
als bei Erwachsenen, vielleicht in Zusammenhang mit dem hohen Verbrauch 
des Kindes. Nach G. BESSAU deutet Symptomtrias: Appetitlosigkeit, 
Obstipation und verstarkter 2. Pulmonalton (Herzschadigung) beim Saug
ling und Kleinkind auf Vitamin-BI-Mangel hin. Ubergange von Beri-Beri 
und Spasmophilie beim jungen Kinde werden angenommen (PAUL 
REYHER). 

2. Vitamin-B2-Komplex. Wachstumsfaktor (Laktoflavinphosphorsaure). 
- Pellagraschutzstoff (Nicotinsaureamid). - Vitamin B6 (Adermin). -
Anamiefaktor (Hamon bzw. Hamogen). a) Der Wachstumsjaktor Vitamin B2 
im engeren Sinne. AIle wachstumsfordernden Vitamin-B2-Praparate be
sitzen gelbe Farbe und gelbgrune Fluorescenz. In der Natur weitver
breitet, gehoren sie zur Gruppe der Flavine und sind N-haltig. Wich
tigster Faktor ist das Laktoflavin, gewonnen aus Molke, Refe, EiweiB 
und inneren Organen, besonders aus der Leber. Leberhandelspraparate 
sind reich an Laktoflavin. Es bedeutet fur den Menschen eigentlich ein 
unwirksames Provitamin, erst das im Darm unter Beihilfedes Neben
nierenrindenhormons phosphorylisierte wird in Form der Laktoflavin
phosphorsaure als Co-Ferment des gelben Atemfermentes "Flavinenzym" 
Warburg wirksam. Eine eindrucksvolle Zusammenarbeit zwischen Vit
aminen, Fermenten und Rormonen, bis ein Stoff mit katalytischer Wirkung 
entsteht. Physiologische Wirkungen: 1m Verbande des Atemfermentes ist 

B·Vitamin· 
komplex. 
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das Vitamin B2 wesentlich an den energieliefernden Oxydationsvorgangen 
in den Zellen beteiligt - ein unentbehrlicher Oxydationsfaktor im all
gemeinen Stoffwechsel. 1m Gleichgewicht der Vitamine scheint es den 
Bedarf an Vitamin Bl herabzusetzen. Mangelerscheinungen: Sie sind noch 
wenig erforscht. 1m allgemeinen scheint es sich um generalisierte, un
spezifische Dermatitiden zu handeln. Vielleicht hangt eine allergische, 
hyperergische Reaktionslage irgendwie mit Laktoflavinmangel zusammen 
- Verhinderung von anphylaktischem Shock, Kupierung von Asthma
anfallen. Laktoflavin besitzt EinfluB auf den Kohlehydratabbau -- es 
senkt den Blutzuckerspiegel des Gesunden und Diabetikers, auch des 
renalen Diabetikers. SchlieBlich wird iiber Heilerfolge berichtet: Bei 
Coeliacie und Morbus Gaucher. 

b) Der pellagraverhutende Faktor der Vitamin-B2-Gruppe. P.P.-Faktor
N icotinsaure bzw. N icotinsaureamid. Ein Pyridinderivat. Wesentlicher 
Bestandteil: Die Nicotinsaure bzw. ihr Amid (Speicherform im Orga
nismus). Wahrscheinlich tritt es in Verbindung mit Phosphorsaure als 
Co-Ferment als Co-Dehydrose bzw. Co-Zymase in das Holo-Ferment, die 
Dehydrase ein, die den Wasserstoff eines Substrates aktiviert bzw. auf 
andere Stoffe iibertragt. Vorkommen: Reichlich in Hefe, Reiskleie, 
inneren Organen (Leber, Herzmuskel), dann in Fischfleisch. Physiologische 
Wirkungen: Nicotinsaure ist wichtiger Faktor von allgemein biologischer 
Bedeutung. Schon niedrigste Lebewesen (Bakterien) bediirfen ihrer zum 
Wachstum. Sie solI auch aktivierend auf den Kohlehydratstoffwechsel 
einwirken, offenbar zusammen mit Laktoflavin. Dariiber hinaus hat es 
Beziehungen zum Pigment- (Porphyrin) und EiweiBumsatz. Eisenverluste 
und Porphyrinurie sind typische Stoffwechseldefekte bei Pellagra. Haupt
funktion scheint aber doch die Einwirkung auf normale EiweiBverwertung 
zu sein - entgiftender EinfluB auf gewisse pflanzliche EiweiBkorper. 
Vielleicht wirkt Nicotinsaure noch in bisher unbekannter Weise auf den 
Schwefelstoffwechsel ein. Mangelerscheinungen: Klinisches Bild "die 
Pellagra", wahrscheinlich aber eine Polyavitaminose in dem Sinne, daB 
neben dem Mangel an Nicotinsaure noch andere Faktoren des Vitamin-B2-
Komplexes beteiligt sind und zwar Laktoflavin und Anamiefaktoren. 
Wenigstens gelingt vollige Heilung erst bei Zugabe von Laktoflavin, bzw. 
Leberextrakt, der aIle Faktoren enthalt. 

c) Das Vitamin Ba. Adermin-Eluatfaktor. Ein Pyridinderivat, eine 
N-haltige Substanz. Bedeutung dieses Vitamins fiir den Menschen noch 
wenig erforscht, so daB sich praktisch wichtige Angaben iiber physiologische 
Wirkungen und Mangelerscheinungen noch nicht machen lassen. 

d) Der Anamiefaktor. Extrinsicfaktor-Hamogen. Der Perniciosaschutz
stoff Hamon bzw. Anahamin wird als Hormon der Blutreifung aufgefaBt 
und vorwiegend in der Leber gebildet. Er setzt sich zusammen aus dem 
Extrinsicfaktor, dem Hamogen, das mit der Nahrung zugefiihrt werden 
muB - also eine Substanz von Vitamin charakter - als Co-Ferment 
des Hormons und dem Intrinsicfaktor, die sog. Hamogenase (CASTLE
Ferment), einem Produkt der Magenwand, als Apo-Ferment. Sie bilden 
zusammen das Blutreifungshormon, das Hamon, den Antiperniciosa
schutz stoff. Vorkommen hauptsachlich in der Leber (Leberhandels
praparate), der Hefe und Muskulatur. Bemerkenswert, daB in der Leber 
nicht das Hamon, sondern das' Hamogen, der Extrinsicfaktor, gespeichert 
wird. Parallele zwischen Glykogen - Glykose einerseits und Hamogen-
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Hamon andererseits. Je nach Bedarf wird dann fur die Verwertung im 
Stoffwechsel in der Leber das Hamon gebildet, wie der Traubenzucker. 
Bemerkenswert gemeinsames Vorkommen des Anamiefaktors Hamogen 
und der ubrigen Vitamin-B2-Komponenten, was fur eine enge Wirkungs
gemeinschaft spricht. Das Antiperniciosaprinzip wandelt den embryonalen 
Blutbildungstyp in den definitiven um. 

3. Vitamin C. Askorbinsaure. 
Eigentlich Hexuronsaure (SZENT GYORGYI), wurde jedoch Askorbinsaure 

genannt. Ein N-freier Stoff. Ihre Haupteigenschaft ist das auffallend 
starke Reduktionsvermogen. Bei vorsichtiger Oxydation wird Askorbin-
saure reversibel zu "Dehydroaskorbinsaure" oxydiert, die noch wirksam 
ist. 1m Stoffwechsel wird ihre Oxydation offenbar durch Antioxydantien 
gehemmt, so durch Glutathion. C-Vitamin ist im Pflanzenreich weit (,·Vitamin. 

verbreitet. Reich sind: Hagebutten, Citronen, Apfelsinen, Zwiebeln 
Tomaten und grune Paprikaschoten, relativ arm unsere Apfel, reich auch 
einige Organe mit innerer Sekretion: Nebennieren, Hypophyse, Hoden, 
Corpus luteum. Es handelt sich kaum um Speicher, sondern um gesetz-
maBigen Zusammenhang mit den Organzellen zur Hormonsynthese. An-
sichten uber den Bedarf heute stark im FluB, was vielleicht mit der Rever-
sibilitat, die je nach dem Bedarf des Organismus einsetzt, zusammenhangt. 
Die Angaben schwanken zwischen 15-20-30 und 60 mg am Tage. Die 
Werte fur den Gehalt an Vitamin C in Frauenmilch werden offenbar 
mit 5-6 mg- % zu hoch beziffert. Nach neueren Angaben liegen sie um 
2,2-4,0 mg- %, stark abhangig von der Ernahrung der Mutter, ebenso 
auch in der Kuhmilch - Weide gang oder Stallfutterung (H. RIETSCHEL). 
Physiologische W irkungen: Die hohe, reversible Reduktionskraft der 
Askorbinsaure laBt an grundsatzliche Bedeutung fUr die Lebensvorgange 
denken. Sie spielt offenbar durch ihr Redoxpotential als Zwischen-
akzeptor im Ablauf der Oxydations- bzw. Dehydrierungs- und Reduk
tionsprozesse eine wichtige Rolle, aber die Aufgabe des C-Vitamins 
im Zelleben ist heute noch nicht geklart (Photosynthese der grunen 
Pflanzen). Vielleicht gehort Askorbinsaure zu den Aktivatoren eiweiB
spaltender Fermente (Dermolasen) und von Hormonen (Adrenalin, Neben
nierenrindenhormon). Sie ist so empfindlich gegen Oxydation, daB schon 
der Sauerstoff der Luft zerstorend wirkt, ebenso gewisse Bakterien im 
Darmkanale - Kolistamme, Paratyphusbacillen. Abnorme Besiedlung 
des praktisch sterilen, oberen Dunndarmes kann in Krankheitsfallen die 
Wirkung des Vitamin C der Nahrung mehr oder weniger hemmen. Ein 
Schutzmittel fur die Askorbinsaure bildet im Darm die Galle mit ihren 
reduzierenden Kraften. Leberkranke mit verminderter Gallenabsonderung 
sind in dieser Beziehung in schlechter Lage. Mangelerscheinungen: Sie 
treten besonders im klinischen Krankenbilde des Skorbuts zutage, der als 
Extrem eines C-Vitaminmangels zu werten ist; aber in unseren Gegenden 
bei unserer neuzeitlichen Lebensweise selten auftritt. Wichtiger sind viel-
leicht Erscheinungen eines relativen C-Vitaminmangels in Form der 
praskorbutischen Phase der C-Hypovitaminose, die besonders unter ein-
seitiger Kost im Verlaufe von Infektionen auftreten kann, so bei Gastro-
enteritis, Pneumonie. Bei Magendarmkatarrh kann es sich auch um 
Resorptionsstorungen handeln, also trotz reichlicher Zufuhr, vorwiegend 
bei achylischen Zustanden infolge der schnellen Oxydation im alkalischen 
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Medium zu einer unwirksamen Form. Solche Zustande konnen eme 
parenterale Verabreichung von Vitamin C erfordern. Wie weit die 
Resistenz eines Organismus mit der C-Vitaminzufuhr zusammenhangt, 
ist noch zweifelhaft. 

4. Vitamin D. Ergosterin. 

D-Vitamin. Das Ergosterin ist gewissermaBen ein Provitamin, das erst durch die 
Ultraviolettstrahlen der Sonne in der Haut, wohl durch photochemiche 
Synthese in das wirksame Vitamin D2 umgewandelt wird - ein Iso
merierungsprodukt des Ergosterins. Ein Sterin, ein N-freier Korper. 
AuBerdem liefert das Cholesterin bei Bestrahlung noch ein zweites Vit
amin D, das mit dem Vitamin D2 nicht identisch, dem Lebertran Vitamin D 
aus Dorsch und Tunfisch gleich ist. Es handelt sich urn 7-Dehydro
cholesterin und wird als Vitamin Da bezeichnet. Produkte aus dem Tier
reich scheinen Vitamin Da, solche aus dem Pflanzenreiche Vitamin D2 
zu liefern. Vorkommen: In Milch, bzw. Butter, Eigelb, Hefe, Pilzen und 
besonders Fischlebertran (Dorsch und Tunfisch), was kaum durch die 
Fischnahrung erklarbar; vielleicht handelt es sich urn eine bisher un
bekannte Synthese in der Fischleber. Vitamin D kann yom Menschen 
nicht selbst gebildet werden, ist auch nicht reversibel, so daB der Bedarf 
einigermaBen geschatzt werden kann. Saugling und Kleinkind brauchen 
minimal 0,002 mg krystallinisches Vitamin D2 und optimal 0,01 mg (gleich
zeitig das Minimum fiir die Rachitistherapie). Bemerkenswert die groBe 
Speicherungsfahigkeit des Vitamin D in verschiedenen Organen - Neben
nieren, Thymus, Leber, Raut, Gehirn. Diese Fahigkeit wird zur StoB
therapie der Rachitis ausgeniitzt (HARNAPP u. a.). Einmalige Darreichung 
von 6-12-15 mg peroral, entsprechend etwa der Gesamtmenge wahrend 
einer 6wochentlichen Kur mit VigantolOl (6-8 mg). Moglich, daB die 
Neigung der Friihgeburten zu Rachitis damit zusammenhangt, daB sie 
infolge des verkiirzten Aufenthaltes im Mutterleibe keine ausreichenden 
Vorrate mit auf die Welt bringen. Physiologische Wirkungen: Sie beruht 
vorwiegend auf der Regelung des Kalk- und Phosphorstoffwechsels. Be
merkenswert die Beziehungen zum Nebendriisenschilddriiseninkret (Parat
hormon), das an sich schon an der Regulierung des Kalkstoffwechsels 
beteiligt ist, und zwar offenbar auf Kosten des Knochenkalkbestandes. 
Dagegen erhohen unsere therapeutischen Vigantoldosen die Resorption 
von Kalk und Phosphor aus der Nahrung und regeln weiter die Depo
nierung in den Knochen, also eine bessere Ausnutzung des Nahrungs
kalkes. Vitamin-D-Dosen scheinen die Nebenschilddriisenfunktion zu 
erhohen. Offenbar ist das Vitamin D der Nahrung fiir Erzeugung einer 
Hypercalcamie durch das Hormon notwendig. Mangelerscheinungen: Es 
sindvorwiegend die der Rachitis. Dabei ist zu beriicksichtigen, daB die 
rachitische Stoffwechselstorung bereits einige Zeit vorher besteht, ehe 
die ersten klinischen Erscheinungen als ihre Folgen auftreten. Ob eine 
Rachitisprophylaxe durch Vigantol moglich ist, ist zum mindesten zweifel
haft, dagegen kann der therapeutische Erfolg bereits in der sog. latenten 
Periode der Rachitis einsetzen und so das Auftreten klinischer Erschei
nungen verhiiten. Es ist moglich, daB das Vigantol auf dem Wege iiber 
die Nebenschilddriisen zur Wirkung kommt. Uber die Beziehungen der 
Rachitis und des Vigantols zur Schilddriise besteht noch keine Klarheit. 
Hyper-D-Vitaminosen sind bei den kleinen Dosen, die heute gegen Rachitis 
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verwendet werden, bisher nicht beobachtet worden, sie waren erst bei 
200-1000fachen Uberdosierungen zu erwarten. 

5. Vitamin K. Antihamorrhagisches Vitamin. 
Ein Hydrochinonabkommling. Ein fettloslicher, N-freier Stoff. Zwei Vitamin K. 

Formen: Das vorwiegend in pflanzlichen Rohstoffen vorkommende Vit
amin Kl und das aus tierischen Organen erhaltliche Vitamin K2 mit ge
ringen konstitutionellen Unterschieden. Bemerkenswerterweise kommt es 
bei einer Reihe von Bakterien vor - Tuberkelbacillen- und Darmbakterien 
(Colibacillen), von denen es offenbar synthetisiert werden kann. Der 
Mensch scheint seinen Bedarf im allgemeinen durch Resorption dieses 
Bakterien-Vitamin K zu decken. Physiologische Wirkungen: Das Vitamin 
hat beim Menschen eine antihamorrhagische Wirkung und ist fur die 
normale Bildung des Prothrombin (Vorstufe des Gerinnungsfermentes) 
in der Leber unentbehrlich. Fur die Prothrombinbildung des Menschen ist 
Intaktheit der Leberfunktion Voraussetzung (einziger Bildungsort). Ob 
das Vitamin K in das Gerinnungsferment, vielleicht als Co-Ferment, ein
tritt, ist noch nicht erwiesen. Bei Lebererkrankungen tritt Prothrom
binmangel ein, ohne daB K-Vitamin Gaben Erfolg haben. Mangel
erscheinungen: Blutungen, Anamie, verlangerte Gerinnungszeit, herab
gesetzter Prothrombingehalt des Blutes, das diagnostische Unterscheidungs
merkmal gegenuber Blutungen bei Vitamin-C- oder Vitamin-P-Mangel. 
Methode des Prothrombinnachweises bekannt (QUICK). Eine Hemmung 
der Vitamin-K-Resorption aus dem Darm kann zu Mangelerscheinungen 
fUhren. Fur Resorption aus dem Darm ist die Galle unerlaBlich - ein 
komplizierter, noch nicht klarer Vorgang. Klinische Verwendung von 
Vitamin K bei cholamischen Blutungen unter Beihilfe von Gallen
praparaten, dann bei Magendarmerkrankungen unter Annahme von 
Resorptionsstorungen (Coeliacie, Enteritis). Bemerkenswert die von 
Kinderarzten beobachtete, gute Wirkung bei sog. "Hamorrhagischer 
Krankheit der Neugeborenen" - Melana u. a., soweit sie mit einem herab
gesetzten Blut - Prothrombingehalt einhergehen. Es liegen Beob
achtungen vDl',nach denen durch Vitamin-K-Gaben an Mutter, die Blu
tungsgefahr bei Neugeborenen gunstig beeinfluBt wurde. Es durfte sich 
lohnen, bei Blutungen den Blutprothrombingehalt zu untersuchen und 
bei Mangel, Vitamin-K-Gaben zu reichen. Bemerkenswert, daB in Pflanzen 
Vitamin K zusammen mit Chlorophyll vorkommt und daB die Synthese 
wie beim Chlorophyll nur bei Licht erfolgt. 

6. Vitamin P. Permeabilitats- Vitamin-Citrin. 
Chemische Struktur noch nicht genugend erforscht. Die bisher erhaltene Vitamin P. 

Substanz scheint kein einheitlicher Stoff, sondern nur ein N-freies Gemisch 
von 2 Flavanon-Glykosiden zu sein. Physiologische Wirkungen: Das 
Vitamin scheint ein fUr die normale Aufrechterhaltung der GefaBundurch
lassigkeit (Dichte) unentbehrlicher Diatfaktor und funktionell an die 
Vitamin-C-Wirkung gekoppelt zu sein. Der Vitamincharakter ist noch 
nicht sicher festgestellt. Es scheint allerdings im Organismus in kom
plexer Bindung mit EiweiBkorpern vorzukommen und als Co-Ferment 
in ein Holo-Ferment einzutreten, also wie auch andere Vitamine. Uber 
den Bedarf liegen ausreichende Beobachtungen noch nicht vor. Die 
citrinreichste Frucht ist die Citrone (besonders die Schale), dann die 
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Paprikafrucht, armer die Apfelsine. Mangelerscheimtngen: Sie durften sich 
in herabgesetzter Capillarresistenz bzw. gesteigerter Durchlassigkeit der 
Capillaren auBern. So solI es die Nierenausscheidungsschwelle fur Vitamin C 
heraufsetzen und damit die Versorgung des Organismus mit Vitamin C 
verbessern - durch Zuruckhaltung im Korper. Besonders empfiehlt sich 
die therapeutische Anwendung vorlaufig bei gewissen Blutungen: Vasculare 
Purpura (nicht thrombopenische) in der Annahme einer Normalisierung 
der Capillarresistenz und Permeabilitat. Es wird auch bei Pleuritis, Peri
tonitis, Myxodem, Skorbut, Lungenblutungen empfohlen. Neuerdings 
ist es auch bei Pachymeningosis haemorrhagica mit Erfolg angewendet 
worden (CATEL). 

Den wesentlichsten Fortschritt in der Ernahrungskunde wahrend der 
letzten Jahrzehnte bildet die Erkenntnis, daB die Vitamine in die Fermente 
und Hormone als aktive Co-Fermente eintreten konnen, und so funktionell 
mit der Tatigkeit der inkretorischen Drusen aufs engste verbunden sind. 
Eine feste Arbeitsgemeinschaft, die dem Organismus als Ganzem dienstbar 
ist. Die Vitamine sind keine Nahrstoffe, sondern Stoffwechselregulatoren 
bzw. Biokatalysatoren, die im Korper in enger Verbundenheit mit Hor
monen, Fermenten und anorganischen Hilfsstoffen den Stoffwechsel
ablauf regulieren, ihn anfeuernd bzw. hemmend normalisieren. Der ge
samte vielgestaltige "Wirkstoffkomplex" besteht funktionell aus Syn
ergisten und Antagonisten, die das physiologische Gleichgewicht der 
Stoffwechselkrafte im Organismus aufrechterhalten. Nur die Harmonie 
der Krafte bedeutet Gesundheit. Entscheidend wichtig war auch die 
Erkenntnis, daB die Bildung der Wirkstoffe nur zum Teil im Organismus 

Ernahrung und selbst erfolgt, so daB ihm gewisse Stoffe mit der Nahrung, gewissermaBen 
Hormonmangel- I R h t ff f"h t d .. d' V't' d d erscheinungen. as 0 s 0 e zuge u r wer en mussen, Ie 1 amIne, aus enen ann 

erst im Korper die Fermente bzw. Hormone gebildet werden konnen. 
Fehlen diese Rohstoffe, so konnen krankhafte Mangelzustande entstehen, 
die der Arzt durch einen Wechsel der Nahrung beheben und ausgleichen 
kann. Dabei ist immer zu bedenken, daB jedes zuviel an einem Wirkstoff 
antagonistische Krafte im Stoffwechsel ausl6sen kann und wird, die das 
notwendige, harmonische Gleichgewicht wieder herstellen - ein auto
matischer, rhythmischer Vorgang, reguliert durch den jeweiligen Bedarf. 
Wenn die physiologische Chemie und die Klinik auch schon viele erfolg
reiche Arbeit geleistet haben, so bleibt doch noch viel zu erforschen iibrig. 
Augenblicklich wird viel Kleinarbeit geleistet, urn die Wirkung einzelner 
Wirkstoffe, besonders der Vitamine zu erforschen. Dariiber hinaus miissen 
wir aber immer unseren Blick auf den Organismus als "Ganzes", auf die 
Gesamtheit seiner Stoffwechselvorgange und Lebensfunktionen richten, 
die allein Gesundheit, Gedeihen und Wachstum garantiert. 

Die enge Verbundenheit und Zusammenarbeit der Hormone mit den 
Vitaminen der Nahrung weist eindringlich auf Beziehungen zwischen 
Ernahrung, also alimentaren Faktoren und den Funktionen der Inkret
driisen hin. Klinische Beobachtungen und therapeutische Erfolge unter
stiitzen bereits diese Gedankenrichtung. Es ist gut verstandlich, daB 
Mangel an gewissen Vitaminen St6rungen in der Hormonproduktion 
hervorrufen konnen, die zu klinischen Krankheitsbildern - hormonalen 
Ausfallserscheinungen fiihren k6nnen. Noch ein weites Gebiet fiir zu
kiinftige, klinische Forschungen. MOLLGARD hat durch Vitamin-A-Mangel 
bei Haustieren Lasionen im Zentralnervensystem erzeugen konnen. Der 
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Vitamin-B-Bedarf steigt bei fieberhaften Erkrankungen an. Bei Mangel 
ist ganz allgemein die Entstehungsmoglichkeit von Polyneuritis gegeben. 
Gute therapeutische Erfolge sind angeblich bereits mit Vitamin-B1-Gaben 
bei Myelopathien, funikularen Myelosen, Parkinsonismus und Sklerosis 
disseminata beobachtet worden. Das antineuritische Vitamin Bl ist 
wesentlich am Kohlehydratstoffwechsel des gesamten Organismus be
teiligt, im besonderen auch an dem des Gehirns. Es ist wahrscheinlich 
und verstandlich, daB sich noch weitere Zusammenhange zwischen 
Ernahrung, Vitaminen, Hormonen und Storungen in der Hormon
und Fermentproduktion mit ihren klinischen Erscheinungen ergeben 
werden, die durch ErnahrungsmaBnahmen zu beeinflussen sind. 
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Gebnrtsverletzungen. 
Geburtstraumatische Epiphysenlosung am Oberarm 

und Oberschenkel. 
DaB am oberen Humerusende Epiphysen16sungen vorkommen, welche 

einen intrakapsularen BluterguB und dadurch eine Subluxation veranlassen 
k6nnen, ist bekannt, ebenso, daB solche Verletzungen von der ERBschen 
Lahmung klinisch schwer zu differenzieren sind. Dem Verletzungs
mechanismus entsprechend ist ja wohl auch der Plexus brachialis bei 
ihnen meist in Mitleidenschaft gezogen. Die Prognose der Entbindungs
lahmung ist, wenn sie nicht - was auBerordentlich selten der Fall ist -
die Folge einer ZerreiBung, sondern nur die einer Zerrung oder Quetschung 
von Nervenstrangen ist, als giinstig zu bezeichnen. Dasselbe gilt von 
leichten Distorsionen des Schultergelenks. Bei schwerer Distorsion oder 
in schlechter Stellung verheilter Fraktur der Humerusepiphyse kann sich 
jedoch infolge Kapselschrumpfung eine dauernde Adduktionskontraktur 
entwickeln. Friihzeitige vorbeugende MaBnahmen, bestehend in Fixation 
des Oberarms in Abduktion und AuBenrotation, sind deshalb bei allen 
als "Entbindungslahmung" imponierenden Verletzungen geboten. 

Auch am proximalen Femurende kann es durch starken Zug am Bein 
zur Epiphysenlosung kommen, falls jener mit einer Rotation des Femur 
urn seine Langsachse oder iibermaBiger Adduktion kombiniert ist. Die 
Erkennung dieser Verletzung ist praktisch wichtig, da dieselbe zur Ent
stehung einer Coxa vara Veranlassung geben kann, was durch entsprechende 
Extensionsbehandlung zu verhiiten ist. Die Epiphysen16sung auBert sich 
im Auftreten einer schmerzhaften SchweHung des Oberschenkels. Die 
Diagnose ist im Rontgenbild aus dem sich nach einigen Tagen entwickelnden 
Callusschatten leicht zu steHen (A. MEIER). 

Bei Frakturen Wenn bei den genannten, verhaltnismaBig seltenen Geburtsverletzungen 
im allgemeinen f d' W' ht' k 't b d h' . h M B h h' . keine kom· au Ie IC 19 eI vor eugen er c IrurglSc er a na men mgewIesen 

~!~Z~~~tJ~! wurde, so solI damit nicht etwa einer chirurgischen Polypragmasie auf 
diesem Gebiet das Wort geredet werden. Wie schon in der 4. Auf I. dieses 
Handbuches an einem eindrucksvollen Beispiel gezeigt wurde, pflegen im 
allgemeinen auch recht schlecht stehende Frakturen in durchaus be
friedigender SteHung auszuheilen. Es kommt meist - z. B. bei der 
Clavicularfraktur - zur Bildung eines machtigen Callus, welcher aber 
auffallend rasch resorbiert wird. 1m allgemeinen sind also komplizierte 
Verbande, besonders wenn sie sich beim Anlegen des Kindes an die Mutter
brust st6rend bemerkbar machen, zu vermeiden; es geniigen in der Regel 
einfache Schienen- oder Fixationsverbande (TAUSCH). 
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Die PhrenicnsHihmnng nnd andere angeborene Aft'ektionen 
am Zwerchfell. 

Bei der Mehrzahl der im Schrifttum mitgeteilten FaIle von angeborener Phrenicus· 

Z hf ll"h b d I' h 't' . b PI l"h b . liihmung nur were e a mung estan g elC ZeI 19 eIne 0 ere exus a mung, wo el ausnahmsweisc 

die rechtsseitigen Lahmungen bei weitem iiberwiegen (DE BRUIN, RUPILIUS o~~~~:~~~s, 
u. a.). Da der aus der 4. (eventuell 3.-5.) Cervicalwurzel stammende 
Phrenicus zu den aus der 5.-6. Wurzel hervorgehenden, bei der oberen 
Plexuslahmung betroffenen Nerven in naher Beziehung steht und hart am 
Plexus brachialis verlauft, wird ein den Phrenicus treffender Insult den 
Plexus kaum verschonen, es sei denn daB eine Verlaufsanomalie des 

Abb. 1.- Linksseitige Zwerchfellahmung. Die gelahmte Zwerchfellbalfte durch den luft
gefiillten Magen hinaufgedrangt, das Herz nach rechts verschoben. Die gleichzeitig be
stehende Plexuslahmung bildete sich nach einigen W Dehen, die Lahmung des Zwerchfells 

nach 3 Monaten vollkommen zuriick. 

Phrenicus vorliegt. Isolierte Phrenicuslahmungen sind deshalb seltene 
Vorkommnisse (KOTTGEN, MASAROVA). 

Die Phrenicuslahmung kommt gleich der mit ihr vergesellschafteten 
ERBschen Lahmung haufiger bei in Steil3lage geborenen, am Beckenende 
extrahierten Kindern durch Druck oder Zug zustande, wurde aber auch 
bei Schadellage als Folge von Zangenoperationen beobachtet. 

Es besteht allerdings auch die Moglichkeit, daB eine angeborene Phrenicus· 

Zwerchfellahmung durch intrauterine Druckwirkung zustande kommt, also IJ~I~:~~t:~~ 
gar nicht geburtstraumatischen Ursprungs ist. Dieser Entstehungs- ute~~~~u~~UCk. 
mechanismus kommt besonders dort in Frage, wo die Phrenicus- und 
Plexuslahmung mit angeborenem Schiefhals und seitlicher Halsgrube, 
Abplattung der Ohrmuschel, eventuell Umklappung des Ohrlappchens, 
Schulterblatthochstand, Verkriimmung des Schliisselbeins und vor aHem 
Skoliose der Hals- und Brustwirbelsaule kombiniert ist (ERLACHER, 
RUPILIUS). 

Die Zwerchfellahmung kann sich in angestrengter, beschleunigter, zu
weilen unregelmaBiger Atmung und mehr oder minder ausgesprochener 
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Cyanose auBern. Der Atemtypus ist nicht wie sonst beim Neugeborenen 
abdominal, sondern thorakal; die betroffene Thoraxhalfte bleibt bei der 
Atmung zuruck. Die Symptome konnen aber auch so wenig pragnant 
sein, daB sie ubersehen werden und erst dann in Erscheinung treten, 

Charakte- wenn eine Erkrankung der Lungen sich hinzugesellt. Bei der Rontgen
ri~~~~~~~!g.nt. untersuchung, welche neb en Hochstand der betroffenen Zwerchfellhalfte 

die charakteristische paradoxe Zwerchfellbewegung erkennen laBt, kann 
der Zustand kaum verkannt werden (Abb. 1). 

Solange keine Lungenkomplikationen hinzutreten, kann die Prognose 
in der Regel als gunstig bezeichnet werden. Die Lahmung pflegt sich im 
Verlauf einiger Wochen zuruckzubilden. 

Abgrenzung Wenn die Anamnese nicht mit Sicherheit auf ein Geburtstrauma hin-
i~~:~~~i~r d~~~ weist, konnen sich auch im Rontgenbefund differentialdiagnostische 
phragmatica. Schwierigkeiten gegenuber der sog. Relaxatio diaphragmatica ergeben. 

Zwerchfell
hernie. 

Unter diesen Begriff solI man die angeborene Phrenicuslahmung nicht 
einreihen, sondern ihn auf jene Form von Zwerchfellerschlaffung be
schranken, welche auf einer primaren Entwicklungsstorung beruht und 
darin besteht, daB die Muskulatur der betroffenen Zwerchfellseite degene
riert und letztere in eine aus Binde- und Fettgewebe bestehende, mitunter 
papierdunne Membran umgewandelt ist (TUSCHERER, Co SACK und WIEN
BECK). Die Anomalie veranlaBt Poly- und Dyspnoe, kann aber auch be
stehen, ohne furs erste ernstere Storungen zu veranlassen. 

Die angeborene Zwerchfellhernie, welche unter Umstanden auch ront-
genologisch von einer Relaxatio diaphragmatica schwer zu unterscheiden 
ist, ist zum Unterschied von der angeborenen Zwerchfellahmung weit 
haufiger links lokalisiert. Die klinischen Erscheinungen bestehen auch hier 
aus Atemnot und Cyanose. Die bei groBeren linksseitigen Zwerchfell
bruchen stets vorhandene Dextrokardie kann der Diagnose den Weg 
weisen. Sie erfahrt ihre Klarung durch den Rontgenbefund, der die Ver
lagerung von Hohlorganen (Magen, Darmschlingen) oder kompakten 
Bauchorganen (Leber, Milz) in den Brustraum ergibt. Die Prognose der 
angeborenen Zwerchfellhernie ist als schlecht zu bezeichnen, da eine 
Operation wohl nur in ganz seltenen Ausnahmsfallen einen Erfolg erzielen 
durfte (SCHONBAUER und WARKANY, CORYLLOS, POL und Tow). 

Spontan pneumothorax. 
Pneumothorax Das Rontgenverfahren ermoglicht es uns heute auch, erne ebenfalls 
im AnschluJ3 (d' kt d . d' kt) 't d G b t . B . h t h d an asphyktische Ire 0 er In Ire mi em e ur svorgang In eZIe ung seen e 
Z~~~~~~e~d Erscheinung zu erkennen, welche fruher sehr haufig ubersehen wurde, 

den Spontanpneumothorax des Neugeborenen (HOTZ, RIEDWEG, SCHULER, 
BERTIN, STRONGIN, LEOPOLD und CASTROVINCI). Er tritt meist im An
schluB an asphyktische Zustande auf, welche erschwerte Atmung und 
interstitielles oder Lungenemphysem zur Folge haben. Hiebei kann es 
leicht zum Platz en von Emphysemblasen und Austritt von Luft in den 
Pleuraraum kommen. Die Atemstorung kann zentralnervosen und dann 
meist geburtstraumatischen Ursprungs sein, aber auch durch eine Nabel
schnurumschlingung, durch eine mit Stridor einhergehende Verlegung oder 
Verengerung des Kehlkopf-, Tracheal- oder Bronchuslumens oder eine 
Kompression der Trachea seitens einer hypertrophischen Thymus- oder 
Schilddruse veranlaBt sein. Auch forciertes Eindringen von Luft in die 
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Lungen bei Wiederbelebungsmanovern kann ebenso wie forcierte Spontan
at mung bei zur Dyspnoe Veranlassung gebenden Erkrankungen, wie 
Pneumonie, Herzanomalien usw. zur Alveolarruptur ftihren. End
lich kann auch bei auBerer Verletzung del' Lungen durch eine ge
brochene Clavicula, durch eine Punktionsnadel Luft in die Pleurah6hle 
gelangen. 

Die klinischen Erscheinungen des Pneumothorax sind recht wenig ~ei.llehara~t~-
1 k . . h E k h D d C h b 'f--h rlstlscheskhlll-Clara terlStlsc. I' ann sc were yspnoe un yanose er el u ren, sehes Bild. 

abel' auch nul' ganz leichte Storungen veranlassen, deren Ursache un-
erkannt bleibt, wenn sie nicht durch die Rontgenunter8uchung kiargestellt 
wird. Die Prognose des partie lIen Pneumothorax ist im allgemeinen 
gtinstig, da es in del' Regel rasch zur Resorption del' im Pleuraraum an
gesammelten Luft zu kommen pflegt. Ein Spannungspneumothorax kann Punktion bei 

h . h . . d A F I h b I h d h Spannungs-sc were, SIC stetIg stmgern e temnot zur 0 ge a en, we c e urc pneumothorax. 

Punktion und Ansaugen del' Luft rasch gebessert odeI' behoben werden 
kann. Man verabsaume darum bei starkerer Dyspnoe eines neugeborenen 
Kindes niemals, eine Rontgendurchleuchtung vornehmen zu lassen, durch 
welche das Bestehen eines Pneumothorax mit Leichtigkeit festgestellt 
werden kann. 

Chylothorax. 
Pl6tzlich einsetzende Atemnot und Cyanose sind auch die Symptome 

einer sehr seltenen, in den letzten Jahren abel' auch beim Neugeborenen 
einige Male beobachteten Erkrankung, namlich des Chylothorax. Man 
findet klinisch und im Rontgenbild die Erscheinungen eines Pleuraergusses, 
dessen Punktion eine milchig getrtibte Fltissigkeit von hohem Fettgehalt 
ergibt. Die bisher beschriebenen, die Neugeburtsperiode betreffenden 
FaIle endeten todlich. Del' Tod kann innerhalb 24 Stunden, abel' auch 
erst 1-2 Wochen nach dem Einsetzen del' Erscheinungen eintreten. Die 
M6glichkeit einer Ausheilung ist jedoch gegeben. BOSSARD sah sie bei 
einem F/2jahrigen Kind nach mehreren Punktionen. Er regt an, einen 
Pneumothorax mit Sauerstoff anzulegen, da sich die Sauerstoffeinblasung 
beim Ascites chylosus als heilsam erwies. Die Atiologie ist unklar. Es 
wird eine Ruptur des Ductus thoracicus angenommen, doch weiB man 
nicht, wie dieselbe zustande kommt. Ob das Geburtstrauma eine Rolle 
spielt, ist fraglich (STEWART und LINNER, HILGENBERG, ROHLEDER). 

Ituptur des 
Ductus 

thoraciclls? 

Als eine beim neugeborenen Kind sehr seltene Veranlassung zu Atemstorungen A~thma !'roll
ist das Asthma bronchiale zu nennen, das E. VOGT bei einem aus erblich belasteter ch~~~O~~~~~ll
Familie stammenden Kind in Form typischer Anfalle beobachtete. 

Die Verletzungen des Zentralnervensystems. 
Neben den intrakraniellen verdienen die intra8pinalen Verletzungen Halsmark-

--B B h 1 'h b' h h k h B' t k verletzllng bei gro ere eac tung a s man I nen IS er gesc en tat. el s ar er Spontangeburt. 

Beugung del' Halswirbelsaule wahrend del' Geburt kann das Halsmark 
durch den vortretenden Zahn des Epistropheus, sowie durch den in das 
groBe Hinterhauptsloch hineingedrtickten hinteren Atlasbogen verletzt 
werden. Es kann dabei zur Subluxation zwischen 2. und 3. Halswirbel 
kommen. Diesel' von KERMAUNER vermutete Verletzungsmechanismus 
konnte durch experimentelle Untersuchungen und Rontgenaufnahmen 
(FODERL), sowie durch anatomische Befunde (HAUSBRANDT und ARNULF 
MEIER) bestatigt werden. Epidurale Blutungen in den Wirbelkanal und 
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Verletzung im mehr oder minder erhebliche Verletzungen des Riickenmarks und zwar 
Riickenmarks- b d d b H I k d I·· rt M k L •• • ht bereich auch eson ers es 0 eren a smar s un ver ange en ar s geIloren me 
bt~~:~~f~h~~- zu den Seltenheiten, wobei im Bereich des Schadelinneren jegliche ana
Verietzungen. tomisch erkennbare Verletzungen fehlen konnen. Auch das untere Riicken-

mark kann Verletzungen aufweisen_ Diese auch bei Spontangeburt ein
tretenden Verletzungen sind haufiger als die schon lange bekannten Blut
ergiisse im Bereich des unteren Teils des Wirbelkanals, wie sie nach Ex
traktionen des Kindes bei Beckenendlage vorkommen und welche, wenn 
das Kind am Leben bleibt, eine schlaffe Paraplegie der Beine, sowie Blasen
und Mastdarmlahmung zur Folge haben. Die Halsmarkverletzungen fiihren 
entweder unmittelbar nach der Geburt oder innerhalb der ersten zwei 
Lebenstage zum Tod, konnen aber auch, wenn es sich urn geringgradige 
Blutungen oder Erweichungen handelt, eine langere Lebensdauer gestatten 
(MEIER). Die klinischen Erscheinungen (Spasmen, Krampfe, Cyanose, 
Somnolenz) sind von denen der intrakraniel1en Lasion kaum zu unter-

Eroffnung des scheiden. Kommen solche FaIle nach einigen Tagen zur Obduktion, so 
Wirbelkanals k d W· b lk I· ht ··ff t . d d· t t· h A-·t· I . bei jeder Ob- ann, wenn er Ir e ana nlC ero ne Wlr , Ie rauma ISC e 10 ogle 

duktion! des Krankheitsbildes verkannt werden. 

Commotio 
cerebri als 
Geburts

verletzung. 

Die Blutungen im Bereich des Riickenmarks gelten uns hier bloB als 
ein Indicator fiir ein Trauma, welches das Zentralnervensystem unter der 
Geburt erfahren hat. In ahnlicher Weise diirfen wir wohl auch gering
fiigige Verletzungen des Tentoriums mit sparlichem Blutaustritt oder 
andere kleinere Verletzungen kaum als das anatomische Substrat schwerer 
Cerebralerscheinungen betrachten. Man findet letztere gar nicht selten 
auch dann, wenn die Sektion im Bereich des Zentralnervensystems zu-
mindest makroskopisch keinerlei Zeichen einer Verletzung erkennen laBt. 

Dies fiihrt zwangslaufig zur Annahme, daB die klinischen Symptome 
der intrakraniellen Verletzung nicht immer eine direkte Folge der bei der 
Leichenschau sich ergebenden sichtbaren Lasion, sondern eine solche der 
intra partum eintretenden Oommotio cerebri sind. Wie bei der Gehirn
erschiitterung im spateren Leben die yom Trauma (Motio) ausgehenden 
StoBweIlen eine Reizung der Strombahnnerven hervorru£en, welche zu 
Zirkulationsst6rungen Veranlassung gibt (RICKER, KALBFLEISCH), so 
konnen die unter der Geburt eintretenden jahen Dehnungen und Zerrungen 

Bedeutungdes der Dura LiquorstoBe veranlassen, welche shockartige Wirkungen in Form 
r:~=:~~~~- von Angiospasmen auslosen (BENEKE). Diese Zirkulationsstorungen 

konnen in dem gegen Sauerstoffmangel sehr empfindlichen Nervengewebe 
leicht zu encephalomalacischen Veranderungen (Stigmata) ohne oder mit 
sekundarer Blutung fiihren, konnen aber wohl auch so fliichtiger Art sein, 
daB sie keine oder doch reparable Schadigungen der Nervensubstanz zur 
Folge haben. Die traumatische Einwirkung auf das GefaBnervensystem 
kann auch die Strombahnweite und damit die Stromgeschwindigkeit be
einflussen: die Beschleunigung des Blutstroms fiihrt zur Fluxion, die Ver
langsamung zur Ischamie und damit gelegentlich zu Diapedesisblutungen 
oder Ernahrungsstorungen, Nekrosen (WOHLWILL, ECKSTEIN). 

Neben der direkten Gewalteinwirkung und mechanischen Lasion durch 
driickende oder gewebszertriimmernde Blutergiisse diirfte der Commotio 
cerebri und den durch sie veranlaBten Zirkulationsst6rungen sowohl fiir 
das Zustandekommen der der Verletzung unmittelbar folgenden Krankheits
erscheinungen als auch fiir etwaige Spatfolgen eine sehr erhebliche, ja 
vielleicht sogar die groBere Bedeutung zukommen. 
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Es ist allgemein bekannt, daB Verletzungen des Zentralnervensystems Verletzungen 
des ZNS bei 

bei besonders rasch verlaufenden Geburten ebenso zustande kommen Kaiserschnitt. 

konnen wie bei protrahiertem Geburtsverlauf, ja daB selbst die ftir das 
Kind als besonders schonend anzusehende Entbindungsmethode, der 
Kaiserschnitt, das Zustandekommen einer Verletzung keineswegs aus-
schlieBt (BRANDER u. a.). 

Als ein besonders wichtiger atiologischer Faktor ist bei den Geburts- Bedeutung der 

I t d ZNS d·, t' A h' d d' "h' Z intrauterinen ver e zungen es Ie ~ntrau enne sp yxw un Ie mIt 1 r 1m u- Asphyxie. 

sammenhang stehende Stauungshyperamie der Venen und Sinus zu be
trachten. Die deletaren Folgen der direkten Gewalteinwirkung auf den 
kindlichen Schadel mtissen um so eher und intensiver eintreten, je starker 
die Stauung ist: strotzend geftillte GefaBe sind leichter zum bersten zu 
bringen. 

KEHRER hebt in seinen "geburtshilflichen Leitsatzen zur moglichsten Geburtshilf-
k . II Bl " d liehe Prophy-Verhtitung der intra rame en utungen ie tunlichst frtihzeitige Fest- laxe. 

stellung und Wtirdigung der intrauterinen Asphyxie hervor. Er empfiehlt 
moglichste Abktirzung protrahierter Geburt, gegebenenfalls durch richtige, 
zeitliche Verabfolgung entsprechend dosierter. Wehenmittel, warnt aber 
gleichzeitig vor jeder Uberdosierung und zu haufiger Injektion solcher 
Mittel, welche unter Umstanden tetanische Wehen hervorrufen und dadurch 
das Kind erst recht in Gefahr bringen konnen. So wird sich bei Zeichen 
intrauteriner Asphyxie die operative Beendigung der Geburt als das ftir 
das Kind vorteilhafteste Verfahren erweisen, sobald die Operation, wie 
HEIDLER sagt, non vi, sed arte durchgeftihrt wird. NEVINNY rat, zwecks 
Hintanhaltung der so gefahrlichen intrauterinen Asphyxie schon bei be
ginnender Verschlechterung der kindlichen Herztone und vorzeitigem 
Mekoniumabgang der Gebarenden Cardiazol zu injizieren. Um eine zu Nutzen und 

Gefahr der heftige Wehentatigkeit hintanzuhalten wird Narkoseatmung (Chloroform, Narcotica. 

Ather, Chlorathyl) empfohlen, eventuell Darreichung von Pernokton, wobei 
freilich wieder darauf zu ~chten ist, daB diese Mittel, so auch Pantopon, 
Scopolamin, die kindlichen Atemzentren in Mitleidenschaft ziehen und 
Apnoe zur Folge haben konnen (SCHNEIDER). 

Neben der durch die intra partum eintretende Kreislaufstorung ge- Angeborene 

gebenen konditionellen Bereitschaft zu Verletzungen im Bereich des ZNS zu ~:ft~~~~~~en 
besteht wohl auch eine konstitutionelle, oder wenigstens angeborene Dis- des ZNS. 

position. Es ist wiederholt darauf hingewiesen worden, daB in der Anamnese 
geburtstraumatischer Cerebralschadigungen verhaltnismaBig haufig patho-
logische Zustande in der Schwangerschaft, vor allem Schwangerschafts- Bedeutungder 

toxikosen festzustellen sind (TOVERUD). Man darf mit groBer Wahrschein - sc~~~t~~~~~~~~. 
lichkeit annehmen, daB durch die im mtitterlichen Blut kreisenden Toxine 
auch in den BlutgefaBen und im Blut der Frucht krankhafte Veranderungen 
hervorgerufen werden konnen, welche eine erhohte Empfindlichkeit gegen-
tiber dem Geburtstrauma zur Folge haben. SCHLACK ist der Ansicht, 
daB auch die erbliche Belastung beim Zustandekommen der Verletzungen Erbfaktoren. 

eine Rolle spielt, insofern als ein durchaus erbgesundes Gehirn wenigstens 
auf das· tibliche Geburtstrauma nur in seltensten Fallen mit Krampfen 
antworte. Es muB in der Tat Wunder nehmen, welch schwere Schadel-
insulte mitunter ohne irgendwelche Folgen ertragen werden, wie relativ 
selten die doch bei jeder Geburt in mehr oder minder starkem AusmaB 
auf das Gehirn einwirkende "Motio" Erscheinungen der "Commotio 
cerebri" zur Folge hat. Die Tatsache, daB bei unreifen Frtichten die 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 5 
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ZerreiBlichkeit der BlutgefaBwandungen besonders haufig zu leptomenin
gealen, intracerebralen und intraventrikularen (insbesondere Vena ter
minalis-)Blutungen fiihrt und die Hirnmasse des Friihgeborenen ver
letzlicher ist als die des reifen Kindes, bleibt unbestritten, doch hat 
sich herausgestellt, daB auch das ZNS des friihgeborenen Kindes durch 
die Geburt keineswegs so oft zu Schaden kommt als man dies friiher an
zunehmen geneigt war. Auch hier diirfte die ererbte Disposition zu solchen 
Verletzungen (neuro-psychasthenische Diathese, HOFMEIER) eine nicht 
unerhebliche Rolle spielen. 

Beim Zustandekommen groBerer Blutungen kommt bekanntlich noch 
einem Faktor eine nicht zu unterschatzende Bedeutung zu, namlich der 
in der ersten Lebenswoche eintretenden, aHem Anschein nach bis zu einem 
gewissen Grad zu den physiologischen Besonderheiten des Neugeborenen 
zu zahlenden Gerinnungsverzogerung des Blutes, welche, wie sich aus den 

K-Vitamin- Untersuchungen von PLUM und DAM ergibt, meist auf einer Hypo-
H';~;r~t~~:m- prothrombinamie beruht, welche ihrerseits wieder auf Mangel an Vitamin K 

binamie. zuriickzufiihren ist. Diese Gerinnungsverzogerung kann je nach ~hrem 
Grad, ihrer Dauer und der Zeit ihres Einsetzens die Folgen von GefaB
verletzungen ganz wesentlich beeinflussen. Sie erklart uns auch die mit
unter im Lauf der ersten Tage eintretende Zunahme der klinischen Erschei
nungen, sowie das zuweilen erst nach einer Latenzzeit erfolgende Auf
treten der Symptome. 

Diagnostische Uber das klinische Bild der Geburtsverletzungen des ZNS ist kaum 
Bedentuug von N D B K I . . ht . dAd k V Krampf- eues zu sagen. a onvu SlOnen nlC Immer er us ruc von er-
erscheinungen. letzungen sein miissen, sondern auch andere Ursa chen haben konnen 

(Hypocalcamie, Hypoglykamie, Eklampsietoxikose) muB zugegeben werden, 
doch diirfte e~ sehr schwer fallen, wenn nicht unmoglich sein, die cerebral
traumatische Xtiologie solcher Krampferscheinungen auszuschlieBen, zu
mal ja nicht nur das klinische Bild der Neugeborenentetanie, sondern 
auch die charakteristischen blutchemischen Vera,nderungen auch bei nach
gewiesener Gehirnverletzung gefunden wurden. 

Beziiglich der Diagnose ist darauf hinzuweisen, daB uns das klinische 
Bild - Somnolenz, Wimmern, Hyperreflexie, Krampfe usw. - fiir die 
Annahme einer geburtstraumatischen Schadigung wichtiger zu sein scheint 
als selbst der anatomische Befund. Selbstverstandlich soIl man trachten, 
durch subtile Sektionstechnik (BENEKE) alles anatomisch Erkennbare 
festzustellen, wobei besonders darauf hinzuweisen ist, daB niemals die 
Sektion des Wirbelkanals unterlassen werden darf (HAUSBRANDT-MEIER), 
doch miissen wir uns dariiber im klaren sein, daB auch der negative Befund 
eine geburtstraumatische Schadigung, wie sie die Commotio cerebri dar
stellt, nicht ausschlieBt. Wie schon erwahnt, miissen wir auch in manchem 
bei der Obduktion zu erhebenden Befund, z. B. einem kleinen Tentorium
riB, nicht die Causa morbi et mortis sehen, sondern nur ein Anzeichen des 
stattgehabten Traumas. Hyperamie und Odem des Gehirns und seiner 
Haute, wie sie als Folge intrauteriner Asphyxie zu finden sind, diirfen 
wir wohl mit Recht als Ausdruck einer geburtstraumatischen Cerebral
schadigung anerkennen. Eine scharfe Trennung der durch die Asphyxic 
hervorgerufenen Symptome und der durch das Geburtstrauma ver
ursachten Erscheinungen ist nicht durchfiihrbar. Steht doch die Asphyxie 
mit dem Geburtstrauma desZNS in innigster Wechselbeziehung, indem 
sie sowohl Ursache wie Ausdruck oder Folge eines sol chen sein kann. 
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Die encephalomalacischen Herde (Stigmata), ·wie sie insbesondere Encep!J.a]o. 
PH. SCHWARTZ beschrieben hat, konnen Folge der durch den Geburts- ~::~~1S;~~ 
h k I Bt Z· kIt· t·· . b d d Art . Geburtstrauma. S oc veran a en Ir u a lOnss orungen, Ins eson ere er erlOspasmen, 

sein, doch besteht auch die Moglichkeit, daB diese Herde, die VIRCHOW 
als Encephalitis congenita auffaBte, gar nicht geburtstraumatischen Ur
sprungs sind, sondern mit der Unterkuhlung in Zusammenhang stehen. 
HAUSBRANDT und MEIER fanden sie nur bei frtihgeborenen Kindern, deren 
Temperatur intra vitam unter 34° gesunken war. Diese Annahme steht 
mit der von BENEKE vertretenen Ansicht, daB Arteriospasmen im Gehirn 
reflektorisch auch von der Peripherie her, insbesondere von den Haut
gefaBnerven ausgelost werden konnen, in Einklang. 

Was die Behandlung der Verletzungen des ZNS betrifft, so kommt, wenn 
wir von der wohl nur ganz selten in Frage kommenden operativen Ent
fernung eines groBen Blutkoagulums aus der vorderen Schadelgrube (LOVE) 
absehen, nur die Lumbalpunktion in Frage, welche bei Blutergtissen um das Lumba]punk
verlangerte Mark oder Halsmark eine Entlastung herbeiftihren und dadurch ti~~f~~~t~h:n
lebensrettend wirken konnte; doch ist immer zu bedenken, daB die dabei 
eintretende Druckverminderung bei einer frischen Verletzung das Nach-
bluten fordern und damit das Kind in noch groBere Gefahr bringen kann. 
So scheint uns die moglichste Ruhigstellung als das richtigere Verfahren. 

Zwecks Hintanhaltung einer etwaigen Nachblutung hat man bisher 
als wirksamste blutstillende MaBnahme die Blutinjektion, eventuel1 
-transfusion empfohlen. Da nach den neuesten Forschungsergebnissen 
die Gerinnungsstorung im Blut des Neugeborenen auf einer Hypo
prothrombinamie beruht und diese auf einen Mangel an Vitamin K zurtick- Vitamin K 

geftihrt wird, empfiehlt man sowohl zur Behandlung intrakranieller Blu- gegr~t:~~h
tungen als auch als prophylaktische MaBnahme die Darreichung von 
Vitamin K in Form eines der stark wirksamen synthetischen Naphtho
chinonderivate; durch Eingabe von 1-10 mg soIl die Hypoprothrombin-
amie binnen kurzem behoben werden konnen (PLUM und DAM). Es kommt 
vor, daB die klinischen Symptome der intrakraniellen Blutung erst nach 
einer Latenzzeit von mehreren Tagen auftreten. Die Annahme, daB es 
sich hier um Folgen einer erst durch die Gerinnungsstorung veranlaBten 
Blutung handelt (SALOMONSEN), ist nicht von der Hand zu weisen. Mit 
Rticksicht darauf ware es ratsam, nicht nur dem neugeborenen Kind, 
sondern schon der Mutter vor der Entbindung Vitamin K zu geben. 

Was die Folgezustiinde der Geburtsverletzungen des ZNS betrifft, so Fo]gezustande. 
ist man heute beztiglich ihrer Bewertung als Ursache spaterer geistiger 
Defekte und Nervenkrankheiten des spateren Lebens zurtickhaltend ge-
worden. Es kann vorkommen, daB dhne anatomisch nachweisbare Ver-
letzung der Tod eintritt (Halsmarkquetschung, Commotio cerebri). Auf HeiJungs
der anderen Seite konnen selbst sehr erhebliche Verletzungen oder durch moglichkeit. 
Zirkulationsstorungen hervorgerufene Schadigung der Nervensubstanz, 
wenn sie nicht sofort den Tod herbeiftihren, restlos ausheilen: die Regene
rationsfahigkeit des Neugeborenenorganismus ist eben eine ganz enorme. 
DaB auch geburtstraumatisch schwer geschadigte Kinder vollkommen ge-
sund werden konnen, ist durch N achuntersuchungen solcher Kinder er-
wiesen worden (CATEL, NAUJOKS, eigene Erfahrungen). 

Die Zahl der Kinder, welche Verletzungen des ZNS unmittelbar nach Prognose bei 
d G b t d h "T I" " t k " " V d manifesten er e ur 0 er nac wenIgen agen er Iegen, IS eIne gennge. on enCerebralerschci. 
Kindern, welche schwere Cerebralerscheinungen der ersten Lebenstage nungen. 

5* 
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uberleben, bietet ein Teil solche Erscheinungen auch in der Folgezeit, 
bei einem anderen kommt es zwar zu einem Ruckgang derselben, doch 
treten sie nach einer Latenzzeit von Wochen oder Monaten neuerlich auf. 
Immerhin scheint dieser ungunstige Verlauf nur bei der Minderzahl der 
FaIle vorzukommen, so daB man sagen kann: Wenn einmal die gefahrliche 
Initialperiode uberwunden ist und ganz besonders wenn wahrend des ersten 
Jahres keine weiteren St6rungen aufgetreten sind, ist die Prognose der 
geburtstraumatischen Cerebralschaden eher· als gunstig zu bezeichnen. 
Freilich darf auch wieder nicht auBer Acht gelassen werden, daB sehr 
erhebliche Cerebralschaden vorliegen k6nnen, ohne daB der Neugeborene 

Latenz der besonders in die Augen springende Symptome zeigt. Beschranken sich 
Verletzung. 1 . l' h f S d S etztere 1m wesent lC en au t6rungen es ensoriums, so kann - ins-

besondere beim Fruhgeborenen - die Situation leicht verkannt werden. 
Unzuverliissig- Es muB auch immer wieder betont werden, daB - wenn nicht der Befund 

keit der. h t·· d' B b ht l' t d A II . Anamnese. elnes sac vers an 1gen eo ac ers vor leg - aus er namnese a etn 
keine sicheren Schlusse auf eine Geburtsverletzung des ZNS gezogen 
werden durfen. 

Anatomische Als anatomisch nachweisbare Spatfolgen des Geburtstraumas kommen 
Folgen. in Betracht: Porencephalie infolge direkter Zerst6rung von Nervengewebe 

oder Erweichung; Mikrogyrie und Mikrocephalie, sklerosierende Prozesse 
der grauen Substanz (diffuse Sklerose) infolge vascularer St6rungen 
(mangelhafter Blutversorgung); Hydrocephalus infolge Reizung des Epen
dyms und der Plexus durch Blutungen, im AnschluB an Hamocephalus 
oder infolge Verlegung des Aquaeductus Sylvii durch Blutaustritte; sub
durale Hamatome, die traumatische Form der sog. Pachymeningitis haemor
rhagica interna, als Reaktion der Dura auf eine' traumatische Blutung. 

All dies kann Folge geburtstraumatischer Schadigung sein, doch ist 
die Mehrzahl der genannten schweren Erkrankungen nicht geburts
traumatischen Ursprungs. Dies gilt auch fur die fruher meist als Folge 

Little nicht von Leptomeningealblutungen uber den Hemispharen aufgefaBte LITTLE
e~~;ebe~~~~~_ sche Krankheit, welche wohl in. einer erheblichen Zahl der FaIle als eine 

verletzung. auf erblicher Belastung beruhende Erscheinung intrauterinen Ursprungs 
aufgefaBt werden muB (CZERNY, NAUJOKS). Eine Brucke zwischen den 
beiden atiologischen Faktoren bildet die Annahme einer besonderen Dis
position erblich belasteter Gehirne zu Verletzungen .. 

Blntnngsiibel der Neugeburtsperiode. 
Physiologische Die wahrend der erst en Lebenstage bestehende Blutungsbereitschaft 
Hypoprothrom- h . h . 1 b k 't S .. d G' biniimie. ste t, Wle sc on Selt an gem e annt, ml torungen es ennnungs-

vorgangs in Beziehung. Neuere Untersuchungen haben das Wesen dieser 
Gerinnungsst6rung endgiiltig dahin aufgeklart, daB sie auf ein Detizit an 
Prothrombin zuruckzufuhren ist, welches auch bei gesunden Neugeborenen 
wahrend der ersten Lebenswoche gegenuber den bei alteren Kindern und 
Erwachsenen gefundenen Werten auf mehr als die Halfte, ja bis auf ein 
Viertel verringert ist. Diese physiologische H ypoprothrombinamie erreicht 
zwischen 3. und 5. Lebenstag ihr Maximum, urn dann allmahlich zuruck
zugehen, so daB sich der Prothrombinspiegel des Blutes zu Beginn der 

Pathologische 2. Lebenswoche auf die Norm einstellt. Bei Neugeborenen mit Blutungs-
Hypoprothrom- .. b I k . St' d' h' 1 . h G . .. biniimie. U e n onnte eme elgerung Ieser p ySlO OglSC en ermnungsverzogerung 

ins krankhafte AusmaB nachgewiesen werden. DaB bei der Melaena 
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neonatorum das Prothrombin im Blut fast auf den Nullwert sinken kann, 
ist iibrigens schon seit fast 3 Jahrzehnten bekannt (WHIPPEL, 1912). 

Die Forschungen von DAM und seinen Mitarbeitern haben ergeben, K-Avitaminose. 

daB die Hypoprothrombinamie des Neugeborenen auf einem Mangel an 
fettloslichem Koagulationsvitamin - Vitamin K - beruht. Da die 
fordernde Wirkung dieses Vitamins auf die Prothrombinbildung sich nur 
im lebenden Organismus, und zwar vermutlich in der Leber, vollzieht, 
diirfte die Hypoprothrombinamie in erster Linie mit der funktionellen 
Riickstandigkeit der Neugeborenenleber in Zusammenhang stehen, doch 
kann sie auch andere Ursachen haben. Als solche werden angefiihrt: 
schwieriger Durchtritt des Vitamins durch die Placenta; ungeniigende 
Zufuhr von Vitamin K, welches vor allem in griinen Pflanzen (Spinat, 
Kohl, Blumenkohl) enthalten ist, mit der miitterlichen Nahrung; Vitamin-
mangel im Darm des Neugeborenen infolge Fehlens 6der unzureichender 
Menge Vitamin-K-bildender Darmbakterien zur Zeit der beginnenden 
Bakterienbesiedlung des kindlichen Darmes; schwierige Resorption yom 
Darm aus wegen ungeniigender Gallensauresekretion. Es konnte gezeigt 
werden, daB sowohl die physiologische als auch die pathologische Hypo
prothrombinamie durch Verabreichung von Vitamin K prompt beeinfluBt 
wird und manifeste Blutungen zum Stillstand kommen (KOLLER und 
FIECHTER, PLUM und DAM). 

Die angefiihrten Forschungsergebnisse bringen eine vollig befriedigende H~p'?pr?throm
Erklarung fiir die physiologische und krankhafte Gerinnungsverzogerung T~i~~~:~h~~r 
. d N b t . d d . d PhI d Th' BIutuugsiibel. III er euge ur speno e un WeIsen er rop yaxe un erapw neue 
und aussichtsreiche Wege, doch ist es kaum angangig, die verschiedenen 
"Blutungsiibel" (PFAUNDLER) dieser Lebensperiode kurz als "Hypopro
thrombinaemia haemorrha:gica neonatorum" zusammenzufassen (NYGAARD). 
Es diirfte richtiger sein, in der Neigung zum Bluten, die man auch durch 
die Bezeichnung "Haemophilia neonatorum transitoria" zum Ausdruck 
bringen will, nur einen besonders wichtigen Faktor aufzufassen, welcher 
dann zur Geltung kommt und sich auswirkt, wenn Blutunysquellen vor-
handen sind, also z. B. bei intrakraniellen Verletzungen oder auch bei den 
hamorrhagischen Erosionen und Geschwiiren im Magen und Duodenum, 
wie sie bei der Melaena neonatorum so haufig gefunden werden. 

Sind bei den Verletzungen im Schadelinnern die BlutungSqUeIlen 
einwandfrei als solche geburtstraumatischer Genese aufzufassen und die 
Blutungen deshalb ortlich auf das Gebiet der Verletzung beschrankt, so 
liegen die Verhaltnisse bei der Melaena nicht so einfach, da es nicht ohne 
weiteres klar ist, wie die Blutungsquellen entstehen. 

Ebensowenig wie es bei der Verletzung groBerer BlutgefaBe im Schadel
innern einer krankhaft gesteigerten Gerinnungsverzogerung bedarf, damit 
es zu einem betrachtlichen BluterguB kommt, bedarf es einer besonderen 
Gerinnungsstorung, daB es aus einem Magen- oder Darmgeschwiir ganz 
erheblich blutet. Keineswegs aIle Melaenaerkrankungen gehen, wenigstens 
soweit es die klinischen Erscheinungen betrifft, mit einer auffallenden 
Schwergerinnbarkeit des Blutes einher. Dies gilt nur fiir die besonders 
seltenen FaIle, die ich seinerzeit als "hamophile" Formen bezeichnete, 
um damit das abundante Bluten zum Ausdruck zu bringen, und -selbst
verstandlich ohne damit einen besonderen, scharf abgrenzbaren Krank-
heitstypus zu formulieren - der "benignen" Form gegeniibersteIlte, bei 

Melaena ohne 
Gerinnungs

stiirung. 
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welcher zwar sehr massige, aber doch gut koagulierte Blutstiihle ausge
schieden werden. 

GefaBverletzungen und krankhaft gesteigerte Hypoprothrombinamie 
kommen unabhangig voneinander vor. Sie werden sich natiirlich besonders 
deletar auswirken, wenn sie sich vereinigen. Die physiologische Hypo
prothrombinamie fiihrt, wie die Erfahrung lehrt, als solche noch nicht 
zu bedrohlichen Blutungen, wenn keine groBere Blutungsquelle vorhanden 
ist. Es miiBte sonst die Melaena bei der Haufigkeit kleinster "okkulter" 
Schleimhauthamorrhagien im Verdauungskanal weit haufiger vorkommen. 

Seltenheit der Tatsachlich ist die Melaena eine sehr seltene Erkrankung. Ihre Haufig-
Melaena. 

Akzidentelle 
atiologische 
Faktoren. 

Magen-Darm
blntungen 

meist isoliert. 

keit wechselt in verschiedenen Jahren am gleichen Ort ganz erheblich. 
Die letzte groBe Statistik von KEPILA und LEPPO (Finnland), die sich auf 
177 innerhalb von 16 Jahren beobachtete FaIle erstreckt, ergab Frequenz
schwankungen von 0,7-9,2 %; der Mittelwert von 1,8% stimmt mit 
friiher von anderen Autoren ermittelten Werten im wesentlichen iiberein. 
lch habe den Eindruck, daB die Melaena in Wien heute weitaus seltener 
vorkommt als vor 2-3 Jahrzehnten; die "hamophile" Form habe ich 
seit vielen Jahren nicht mehr geseh(>n. 

Jahreszeitliche Schwankungen der Melaenafrequenz hat man mehrfach 
beobachtet. Das haufigere Vorkommen in den Wintermonaten konnte 
darauf beruhen, daB der Prothrombinspiegel im Blut, wie man festgestellt 
hat, im Winter ein besonders niedtiger ist. WINKLER denkt an GefaB
schadigung infolge Mangel an C-Vitamin, KAPILA und LEPPO nehmen eine 
solche durch infektiose Noxen grippaler Natur an; gehauftes Vorkommen 
im Spatsommer wurde mit den urn diese Jahreszeit haufigen Darminfekten 
in Beziehung gebracht. 

Die Melaena nimmt unter den Blutungsiibeln des Neugeborenen eine 
gewisse Sonderstellung ein, insofern als die Blutungen in der Regel auf 
den Verdauungskanal beschrankt bleiben und auch die Veranderungen 
im Blut nicht immer so ausgesprochen sind wie bei anderen Blutungen, 
sol chen aus dem Nabel, der Nase, im Bereich der Haut und den noch 
selteneren Blutungen in der Nebenniere und Niere (SALOMONSSEN). Bei 
diesen mitunter generell auftretenden Blutungen muB man wohl eine 
besondere ZerreiBlichkeit oder Widerstandsschwache der GefaBwande 
annehmen. 

"Stigma- Nach BENEKE kommen die hamorrhagischen Erosionen im Magen -
i~e::i:~~~~d von ihm als Stigmata ventriculi bezeichnet - in der Weise zustande, 

Diinndarm. daB infolge eines durch den Geburtsshock ausgelosten einmaligen Krampfes 
der Magenarteriolen in deren Ausbreitungsbezirk keilformige Herdnekrosen 
entstehen. Diese Herdchen unterliegen der peptis chen Verdauung (Selbst
verdauung) und konnen dann zu bluten beginnen. Die Stigmageschwiire, 
welche BENEKE bei 10 % aller Sauglinge nachweisen konnte, heilen im 
allgemeinen rasch aus, konnen sich aber auch zu einem richtigen Ulcus 
entwickeln, namentlich im Duodenum, dessen chemische und mechanische 
Verhaltnisse die Weiterentwicklung zu einem umfangreichen Geschwiir 
offenbar besonders begiinstigen. Die Schleimhautstigmata sollen naeh 
schwerem Geburtsverlauf geradezu regelmaBig zu finden sein, was das 
haufigere Vorkommen der Melaena nach solchen Geburten erklaren konnte. 
Auch die schon mehrfach beschriebenen okkulten Blutbeimengungen zum 
Stuhl, die bei vielen Neugeborenen anzutreffen sind, sollen nach lang 
dauernder Geburt besonders haufig vorkommen (EBERGENYI). Ob es auf 
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Grund solcher kleinster Hamorrhagien zur manifesten Melaena kommt, 
hangt auBer von der GefaBwandschadigung gewiB von dem jeweiligen 
Grad der Gerinnungsstorung abo 

Das Vorkommen von Gasbrandbacillen in Melaenastiihlen, iiber das Gasbrand-
bacillen bei 

wiederholt berichtet wurde, ist an sich nicht verwunderlich, da dieser Melaena. 

Bacillus (B. FRANKEL-WELCH, B. perfringens) zu den obligaten Keimen des 
Mekoniums gehort. Wenn man ihm hei der Melaena eine atiologische Be-
deutung zuerkennen will, so muB man wohl annehmen, daB es sich,. hier 
urn pathogene Typen handelt, welche ebenso wie die Erreger des echten 
Gasbrands den doch zweifellos als Saprophyten anzusprechenden Keimen 
des normalen Mekoniums und Sauglingsstuhles nicht gleichzusetzen sind. 

HASSMANN konnte fUr die Richtigkeit dieser Annahme den Beweis erbringen. 
Es gelang ihm, aus Stuhl und Blut eines an Melaena verstorbenen N eugeborenen 
hochvirulente Gasbrandbacillen zu ziichten, deren Kulturfiltrat bei subcutaner In
jektion im Selbstversuch sich als toxisch erwies und das Auftreten von kleinsten 
Hautblutungen zur Folge hatte. Ein aus dem Blutstuhl eines benignen Melaena
falles geziichteter Perfringensstamm erwies sich nur voriibergehend und in geringerem 
Grad als virulent, Stamme aus N ormalmekonium zeigten nur geringe Virulenz oder 
liellen - und zwar in der Mehrzahl der Falle - jede pathogene Wirkung vermissen. 

Es liegt die Vermutung nahe, daB der atoxische Perfringens des 
Mekoniums unter gewissen Umstanden, so besonders in bluthaltigem 
Darminhalt, pathogene Eigenschaften annimmt, und daB diese toxischen 
Varianten zur Allgemeinvergiftung und -infektion, zur Gasbrandbacillen
sepsis, fiihren konnen. Der Befund von Gasbrandbacillen im Blut und 
in der Milz von Kindern, welche unter den Erscheinungen einer Melaena 
verstorben sind (NEDELMANN, PRIMNIG), spricht in diesem Sinn. Da der 
aus Melaenastiihlen stammende virulente Typus des Perfringens die 
Capillarwande schadigen und Blutaustritte veranlassen kann (HASSMANN), 
muB man ihm wohl auch eine atiologische Bedeutung fiir das Zustande
kommen der Melaenasymptome zuerkennen. Zur Klarung dieser Frage 
sind unbedingt weitere Untersuchungen notwendig. 

Die Behandlung der Melaena und aller anderen Blutungsiibel der Neu- Bluttranstusion. 

geburtsperiode zielt in erster Linie auf die Blutstillung. Die Methodik 
der Bluttransfusion ist heute auch fiir den Saugling so gut ausgearbeitet 
und vereinfacht, daB man sie in jedem ernsteren Fall anwenden solI, 
nicht nur zwecks Stillung der Blutung, sondern auch zur Behebung oder 
Hintanhaltung der nach starkerem Blutverlust rasch eintretenden Anamie 
und nicht zuletzt auch gegen die Sepsis. Als neues, einfaches und allem 
Anschein nach sehr wirkungsvolles Verfahren kommt nunmehr die Ver
abreichung des die Gerinnungsverzogerung behebenden Vitamin K hinzu Vitamin-K

(WILLI). Es stehen uns die synthetischen Praparate Karan (Merck) und Therapie. 

Synkavit (Roche) zur Verfiigung. Karan ist eine olige Losung, welche 
in Einzelmengen von 1-2 cern (Orig. Ampullen) intramuskular injiziert 
wird. Das wasserlosliche Synkavit kann intern (1-2 Tablettchen) oder 
per injectionem (1 Ampulle) mehrmals taglich verabreicht werden. 

Es wurde angeregt, das K-Vitamin allen Neugeborenen prophylaktisch Vitamin·K

zu verabreichen, da diesbeziigliche Versuche ergeben haben, daB der Prophylaxe. 

Prothrombinspiegel bei den behandelten Kindem wahrend der ersten 
Tage keine Senkung zeigte und damit die Gerinnungsverzogerung ausblieb 
(WADDILL und GUERRY). Man kann das Vitamin auch bereits der 
schwangeren Mutter eingeben und auf diese Weise eine Praventivbehand-
lung der Frucht in die Wege leiten. 
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Der Nachweis der nach Einverleibung des Vitamins rasch eintretenden 
Wirkung auf den Gerinnungsvorgang beweist seine Wirksamkeit und 
fordert geradezu seine Anwendung. Immerhin darf man bei der Bewertung 
der Behandlungserfolge nicht vergessen, daB die Mehrzahl der Melaena
erkrankungen sehr rasch spontan auszuheilen pflegt, und daB manche 
andere Blutungen, wie z. B. die Vaginalblutung oder die Nachblutung 
in einem Kephalhamatom so gut wie immer von selbst aufhoren .. 

Die physiologischen Besonderheiten nnd die Allergie 
des Neugeborenen. 

Krankheiten Ein groBer Teil der beim Neugeborenen, und zwar nur bei diesem, 
d~~n~~u~~~o- vorkommenden Erkrankungen beruht auf den physiologischen Besonder-
l~~~~~~r:ft~~. heiten dieser Lebensperiode, welche in irgendeiner Weise mit dem Uber

gang yom intra- ins extrauterine Leben in Zusammenhang stehen, ja 
darf in gewissem Sinne als eine Steigerung dieser Besonderheiten ins 
Pathologische aufgefaBt werden. So fuBen der Icterus gravis und die 
Erythroblastosen letzten Endes auf denselben Vorgangen wie der gewohn
liche Icterus neonatorum, der sich wieder selbst auf eine vorubergehende 
Bilirubinamie ohne sichtbaren Hautikterus beschranken oder als intensive, 
lang andauernde Gelbsucht mit bereits als krankhaft imponierender 
Schlafsucht, Trink- und Saugschwache in Erscheinung treten kann, die 
Blutungsiibel auf den intra partum eintretenden Hamorrhagien und der 
heute als Hypoprothrombinamie aufgefaBten (physiologischen) Ver
zogerung der Gerinpungszeit, die Genitalblutungen auf der durch das 
Follikelhormon hervorgerufenen kongestiven Hyperamie der Uterus
schleimhaut, die Exsikkationstoxikose und das transitorische Fieber auf 
dem in der physiologischen Gewichtsabnahme zum Ausdruck kommenden 
Wasserverlust und Gewebszerfall, die sog. Neugeborenentetanie auf der 
physiologischen Hypocalcamie, welche vielleicht die Folge eines (ebenfalls 
physiologischen) Hypoparathyreoidismus ist, die Hypoglykamie und 
Acetonamie auf dem Zustand der Unterernahrung, in dem sich jedes 
Kind in den ersten Tagen befindet. 

Allergie des In den Rahmen dieser oft an der Grenze zwischen physiologisch und 
Neugeborenen th I . h t h d Z t·· d h·· h . E h· I h MAYERHOFER. pa OOglSC seen en us an e ge oren auc Jene rsc elnungen, we c e 

Allergisches 
Syndrom. 

MAYERHOFER als Ausdruck einer Allergie des N eugeborenen zu erklaren 
versucht. Nach seiner Theorie wird das Kind im Mutterleib durch mutter
liche Wirkstoffe - Placentatoxine und Hormone - umgestimmt, aller
gisiert. Die intrauterine "Ersterkrankung" bleibt latent, weil diese Wirk
stoffe in der Placenta entgiftet werden. Wenn dann unter der Geburt infolge 
GefaBzerreiBungen im Mutterkuchen Verbindungen mit dem miitterlichen 
Blut hergestellt sind und auch aus den miitterlichen Blutraumen der 
Placenta noch nicht vollig entgiftete, individual- und funktionsfremde 
eiweiBartige Stoffe in den Korper des Kindes ubertreten, besteht die 
Moglichkeit, daB diese Stoffe manifeste Allergiereaktionen auslosen. 

Als wichtigste Erscheinungen dieses als eine Art "zweiten Krankseins" auf
zufassenden allergischen Syndroms nennt MAYERHOFER folgende: das Erythema 
toxicum neonatorum; eine in einer erheblichen Eosinophilie zum Ausdruck kommende 
Blut- und Gewebsreaktion; krampfartige Darmzustiinde, insbesondere eiri Spasmus 
pylori; anfallsweise auftretende starkere oder schwachere Darmblutungen ("bio
logische Gruppe" der Melaena neonatorum im Gegensatz zur pathologischen); Aus
schwitzungen in praformierte Riiume (allergische Hydrocelen); verschiedene Genital-
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reaktionen, wie Vaginalblutungen, Genitalschwellungen, Prostatablutungen und 
-herde mit eosinophilen Myelocyten (VOGT); Brustdriisenschwellung; Pseudo
dyspepsie durch allgemeine allergische Darmreaktionen. VOGT weist in diesem 
Zusammenhang auch auf das Vorkommen eines (leukopenischen) Milztumors hin. DaG 
die Milz in der ersten Lebenswoche recht haufig tastbar ist, ohne daG dies als Krank
heitszeichen gewertet werden darf, entspricht auch der Auffassung von AKERREN. 

Die Annahme, daB die so haufigen urtikariell-lichenoiden, manchmal 
maculopapu16sen, meist sehr fluchtigen Exantheme, die man mitunter 
schon am ersten Lebenstag, jedenfalls recht haufig schon vor dem Ingang
kommen der Ernahrung auftreten sieht, auf die Wirkung von Entero-
toxinen zuruckzufiihren seien, ist recht unwahrscheinlich. Es muB zu-
gegeben werden, daB MAYERHOFERs Theorie viel Bestechendes an sich 
hat. Man konnte dementsprechend die nicht sehr befriedigende Bezeich-
nung Erythema to xi cum neonatorum (LEINER) durch Exanthema aZZer-
gicum (MAYERHoFER) ersetzen, wie dies URBACH vorgeschlagen hat. 

Wenn man die Haufigkeit dieser Exantheme mit etwa 50 % veranschlagt, 
so muB betont werden, daB unter ihnen die zarten, fluchtigen, manchmal 
nur wenige Stunden sichtbaren Formen uberwiegen. Sie werden wohl 
sehr oft ubersehen, da sie von der diffusen Hautrotung, die viele Kinder in 
den ersten drei Tagen darbieten - Erythema oder Erythrosis neonatorum 
(LEHNDORFF) - uberdeckt werden. Die wesentlich selteneren aus
gebreiteten, langer andauernden, mitunter bis zum Alter von 6 Wochen 
in Schuben auftretenden oder rezidivierenden Exantheme, welche den 
Charakter einer schweren Urticaria annehmen konnen (WOLFF), durfen 
wohl schon als krankhaft, wenn auch ungefahrlich, angesehen werden: 
Man wird kaum fehlgehen, wenn man in sol chen Fallen eine besonders 

"Erythema 
toxicum" ein 
"Exanthema 
allergicum" ? 

leichte Sensibilisierbarkeit annimmt, die der Ausdruck einer exsudativen Neugeborenen-

D · h . k D' W t d . h'l Z 11 d' b' N exantheme ~at ese Seln ann. Ie er e er eosinop 1 en e en, Ie elm eu- und exsudative 

geborenen uberhaupt verhaltnismaBig hohe sind (biologische Eosinophilie Diathese. 

auf allergischer Grundlage), erreichen bei solchen Kindern eine besondere 
Hohe. Sie zeigen haufig eine Disposition zur Dermatitis seborrhoides, 
Intertrigo, Dyspepsie, Neuropathie. 

Inwieweit es sich bei denheute meist als "Schwangerschaftsreaktionen" Schwanger

bezeichneten Erscheinungen am Neugeborenen - insbesondere der Brust- t~~:~t~~:~;:e 
drusenschwellung und -sekretion und den Veranderungen am Genitale - H?rkmon-

WIr ung. 
um allergische, d. h. auf einer Antigenantikorperreaktion beruhende Vor-
gange handelt, inwieweit um direkte Wirkungen mutterlicher Hormone, 
ist schwer zu entscheiden. Fur die letztgenannte Auffassung sprechen 
Versuche von DOBSZAY, welcher bei alteren Sauglingen durch Einverleibung 
von Follikelhormon eine proliferative Schwellung der B;rustdrusen erzeugen 
und in der so vorbehandelten Druse durch Hypophysenvorderlappen
hormon Sekretion hervorrufen konnte. 

Mit keiner der beiden Theorien in befriedigenden Einklang zu bringen 
ist die von uns gemachte Beobachtung, daB bei fruhgeborenen, unreifen 
Kindern, welche in der Neugeburtsperiode bekanntlich keine Brust~ 

drusenschwellung und -sekretion aufweisen, in einzelnen Fallen im 2. Monat 
eine solche eintritt. Schwer zu erklaren ist es auch, daB die Hexenmilch-
sekretion, auch ohne daB das Sekret exprimiert wird, monatelang anhalt. 
Nach FORSSEL dauert die Milchabsonderung bei Dreiviertel der Kinder 
uber ein Vierteljahr, bei einem Viertel 8-9 Monate, zuweilen e~n voIles 
Jahr. Man kommt hier kaum urn die Annahme einer aktiven Rolle der 
kindlichen Hypophyse. 

Brustdriisen
sekretion, 

lange Dauer, 
verspatetes 
Einsetzen. 
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DOBSC.A.Y faBt auch die mikroskopisch sehr haufig nachweisbaren und 
deshalb als physiologisch anzusehenden Blutungen im Uterus neugeborener 
Madchen, die sich zuweilen zur sichtbaren Vaginalblutung steigern, als 
Wirkung des Follikelhormons auf. Als solche wird von ihm auch die 

Vulv~vagi?itis als "Vulvovaginitis physiologica neonatorum" bezeichnete Schwellung und 
phYSlOloglca. Desquamation der Scheidenschleimhaut gedeutet. Der gesteigerte Zell

zerfall soll zu einem Freiwerden des intracellularen glykolytischen Ferments 
und dieses auf dem ·Weg einer Glykogenspaltung zur Ansauerung des 
Scheidensekrets fiihren, welche es ermoglicht, daB die DODERLEIN8che 
Flora FuB faBt, die selbst wieder eine Steigerung der saueren Reaktion 
veranlaBt. Bekanntlich wird die geringe Empfanglichkeit reifer neu
geborener Madchen fiir die Gonokokkeninfektion - bei Friihgeborenen 
hat noch kein geniigender Ubergang von Follikelhormon auf die Frucht 
stattgefunden - mit der DODERLEINschen Flora in kausalen Zusammen
hang gebracht. 

Genitaliideme. Auch das so haufige Odem des Mons veneris und der groBen Labien 
wird als durch das miitterliche Follikelhormon bedingt aufgefaBt und von 
VOLZ als "physiologisches Odem" den pathologischen Odemformen gegen
iibergestellt. Auch dieses Odem weist starke graduelle Unterschiede auf. 
Odematose Schwellungen des mannlichen auBeren Genitale sind wesentlich 
seltener als die des weiblichen, doch kommen auch am Penis, insbesondere 
am Praputium zuweilen so starke Schwellungen vor, daB man sie kaum 
mehr "physiologisch" nennen kann, wenn sie auch als harmlos zu bewerten 
sind. Ob die Odeme der ganzen unteren Korperhalfte, die sich auch auf 
die Extremitaten erstrecken, mit den Genitalodemen in Beziehung stehen, 
ist zweifelhaft. Eine befriedigende Erklarung fiir ihre Entstehung, sowie 
fiir die des Sklerodems, das durch kleine Thyroxingaben beeinfluBbar 

Dysergischer sein solI (SCHULZE), ist noch nicht gegeben. 'Das neugeborene (und be
~~~~~~~e~: sonders das friihgeborene) Kind zeigt eine ausgesprocheneOdembereitschaft, 
nach BESSAU. die neben seiner Infektions- und Durchfallbereitschaft als Teilerscheinung 

eines "dysergischen Komplexes" zu den physiologischen Besonderheiten 
der Neugeburtsperiode gehort (BESS.A.U). Die Neigung zur Wasser
retention zeigt sich auch nach Verabreichung von physiologischer Kochsalz
oder RINGERScher Losung, die wir unter Hinzufiigung von Zucker -
gewohnlichem Zucker, Dextrose oder Dextromaltosepraparaten wie Nahr
zucker - bei mangelhafter Nahrungsaufnahme zwecks Vermeidung eines 
starken Gewichtsverlustes oder bei Austrocknungserscheinungen zu ver
fiittern pflegen. Hiebei kann es un~r Umstanden zur Odembildung kommen. 

Die sog. Nengeborenentetanie (-spasmophilie). 
KlinischesBiid Das vollentwickelte klinische Bild der Sauglingstetanie mit den charak
nicht das der t . t' h Z' h d h' h U"b b k' d M kInd Sanglings. ens ISC en elC en er mec amsc en ererreg ar eit er us e un 

tetanie. Nerven, den tonischen Krampfen und Carpopedalspasmen, dem Laryngo
spasmus kommt beim Neugeborenen nicht vor. An Tetanie erinnernde 
Zustandsbilder sieht man bei intrakraniell verletzten Kindern allerdings 
nicht so selten. Wenn man die recht umfangreiche Kasuistik iiber Tetanie 
bei Neugeborenen durchsieht, so findet man kaum jemals ein Krankheits
bild geschildert, welches die Annahme einer besonderen Krankheit recht
fertigt und nicht ebensogut von einer Geburtsverletzung des Zentralnerven
systems herriihren konnte. 
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Die Diagnose Tetanie oder Spasmophilie kann beim Neugeborenen Diagnose durch 
. • . blutchemische 

memals bloB auf Grund der khmschen Symptome gestellt werden; es Untersuchung. 

bedarf hierzu der Prtifung der galvanischen Erregbarkeit und der Be-
stimmung des Blutcalciums und -phosphors. Da sich aus den Ergebnissen 
der elektrischen Untersuchung im Hinblick auf die physiologische Unter
erregbarkeit junger Sauglinge keine klaren Schlusse ziehen lassen - es 
kann theoretisch eine Tetanie bestehen, ohne daB die Kathodenoffnungs-
zuckung den Wert von 5 M.A. unterschreitet (BAAR, FREUDENBERG) -, 
stiitzt sich die Diagnose einzig und aIle in auf das Ergebnis der blut
chemischen Untersuchung. AIle FaIle, bei denen eine solche nicht ausgefiihrt 
wurde, sind a priori als nicht beweisend zu betrachten. 

Der Calciumgehalt des Blutes ist zur Zeit der Geburt ein ziemlich 
hoher. N ach derselben tritt eine Senkung des Calciumspiegels ein, welche 
aber unter normalen Verhaltnissen keine klinischen Erscheinungen aus
lost und bald wieder ihren Ausgleich findet (WILLI). Man kann also von 
einer "physiologischen Hypocalcamie des Neugeborenen" sprechen, welche Physiologische 

wie so manche physiologische Besonderheit dieser Lebensperiode ins Patho- lo~~!tfea1:';o. 
logische gesteigert sein kann, womit dann die Bedingungen fiir das Auf- cacUimie. 

treten von Tetanieerscheinungen gegeben sein konnten. 
Eine andere Frage ist es, ob diese Senkung des Blutkalks auf einem 

"physiologischen Hypoparathyreoidismus" beruht, wie dies BAKWIN an- Physiologischer 

nimmt, oder ob nicht auch andere Ursachen in Betracht kommen, welche th~~fdi:;::~s? 
zur Kalkverarmung fiihren, bzw. das Verhaltnis von Blutcalcium zu Blut-
phosphor im Sinne der Tetanie zu verandern imstande sein konnten. 

BAAR unterscheidet bei der friihinfantilen Tetanie 5 Gruppen: 
1. Hypoparathyreoidismus infolge anatomischer Schadigung der Epithel

korperchen oder Hormonverarmung der Mutter. (SCHWARTZER nimmt auf Grund 
tierexperimenteller Untersuchungen an, daB eine infolge Hyperparathyreoidismus 
eintretende Erhohung des Kaikspiegeis im miitterlichen Blut eine voriibergehende 
Unterfunktion der Epithelkorperchen des Kindes im Gefolge haben konnte.) 

2. Storung des Saurebasengleichgewichts infolge heftigen Erbrechens (Magen
tetanie). 

3. Storung der Ca-Ionisation durch irgendweiche unbekannte, vielleicht toxische 
Faktoren. (In diese Gruppe gehort auch die Hyperventilationstetanie). 

4. Hyperphosphatamie bei verringertem oder normalem Calciumgehalt des 
Blutes, z. B. infolge einer zentralen Storung des Ca-P-Gleichgewichts bei Geburts
trauma. Eine solche, oft sehr hochgradige Hyperphosphatamie wurde bei der Mehr
zahl der daraufhin untersuchten FaIle festgestellt. 

5.· Thyreogene Tetanie bei hamatogener .Alkalose infolge Hyperfunktion der 
Schilddriise (Struma congenital. 

Bemerkenswert ist, daB aus der umfangreichen Kasuistik (haupt- Hiiufigkeit ver-
.. hI' h 'k' hAt ) B . J h 1937 6 F schieden ange-sac lC amen anIse er u oren AAR 1m a re nur, REUDEN - geben. 

BERG 1938 nur 10 FaIle der ersten 10 Lebenstage herausfinden konnte, 
welche den Anforderungen entsprachen, die man fiir die Tetaniediagnose 
stellen muB. Demgegeniiber konnte WILLI im Lauf eines Jahres nicht 
weniger als 13 Spasmophiliefalle der Neugeburtsperiode beobachten. Bei 
einigen seiner FaIle handelt es sich urn "latente" Formen, bei denen nur 
eine rasch voriibergehende mechanische Ubererregbarkeit und ein an der 
unteren Grenze der Norm lie gender Blutcalciumwert festgestellt wurde. 

Wenn man die Vielheit der atiologischen Moglichkeiten fiir das Zu- Unklarheit 

standekommen der fiir Tetanie charakteristischen Storung des Mineral- des Begriffs. 

stoffwechsels und das recht vieldeutige klinische Bild in Betracht zieht, 
muB man wohl zugestehen, daB das Gebaude der Neugeborenentetanie 
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nicht auf sehr festem Fundament aufgebaut ist. Hiezu kommt noch die 
Frage nach dem Zusammenhang mit dem cerebralen Geburtstrauma, der 
von der Mehrzahl der Autoren als erwiesen zugegeben wird. Man muB 
es von dem Ergebnis der blutchemischen Untersuchung abhangig machen, 
ob man bei einem cerebral geschadigten Kind eine Tetanie annimmt oder 
nicht, ahnlich wie FREUDENBERG bei einem Fall von grippalem Infekt 
mit Krampfen, bei dem man ohne Kalkanalyse nie auf den Gedanken 
an eine Tetanie gekommen ware, diese Diagnose erst auf Grund der Hypo
calcamie stellte. 

Neugeborenen· Was das klinische Bild der Neugeborenentetanie betrifft, so nennt 
i~~;:~~~n~~11e WILLI als Hauptsymptome: Auffallende Schreckhaftigkeit und Unruhe, 
Yerletzung. viel Schreien, zittrige Bewegungen. Tremor, Hypertonie, Nystagmus, 

Zuckungen, tonische Krampfe, inspiratorischer Stridor, wie er in einzelnen 
Fallen beobachtet wurde; das sind Symptome, die man auch nach cere
bralem Geburtstrauma sieht, ebenso wie man die Zuckungen im Bereich der 
Gesichtsmuskulatur, welche durch Beklopfen der Wange ausgelOst werden 
konnen, nicht ohne weiteres als ein durch Tetanie verursachtes Facialis
phanomen deuten darf. Es ist kaum moglich, in allen solchen Fallen 
durch den Nachweis einer Hypocalcamie den Einwand zu entkraften, es 
habe sich eben um eine Tetanie cerebraltraumatischen Ursprungs gehandelt; 
und selbst wenn eine Hypocalcamie besteht, dtirfte es schwer zu entscheiden 
sein, ob diese die direkte Ursache der Krampfe und sonstigen klinischen 
Erscheinungen ist oder die zentrale Verletzung als solche. Die Moglichkeit, 
daB es in der Neugeburtsperiode hypocalcamische Krampfe ohne cerebrales 
Geburtstrauma gibt, muB zugegeben werden. In Anbetracht des Um
standes, daB das cerebrale Geburtstrauma nicht immer anatomisch er
kennbare Veranderungen zur Folge haben muB, ist aber der Beweis hieftir 
kaum zu erbringen. 

Calcium· 
therapie. 

Hypoglykamie 
und Aceton

amie. 

Die praktische Bedeutung all dieser Fragen darf nicht tiberschatzt 
werden. Schon die Tatsache der physiologischen Hypocalcamie recht
fertigt es, bei tetanieartigen Symptomen, wie Hypertonie, Hyperreflexie, 
Krampfen, Calcium, sei es enteral oder parenteral, in groBerer Menge zu
zuf(ihren. Die beruhigende Wlrkung des Kalks kann sich auch dort 
geltend machen, wo keine das physiologische MaB tibersteigende Kalk
verarmung besteht. 

Andere Krampfursachen. 
AuGer der (absoluten oder relativen, auf Hyperphosphatam:ie beruhen

den) Hypocalcamie kommen als Ursache ftir Krampferscheinungen funk
tioneller Art auch die H ypoglykamie und Acetonamie in Frage. Der Blut
zucker sinkt wahrend der ersten 2-3 Lebenstage auf sehr niedrige Werte
mitunter bis gegen 50 mg- % -; um dann rasch wieder zur Norm anzu
steigen (FERRI und GIUDILLI). Bei unter 50 mg- % liegenden Blutzucker
werten hat man Konvulsionen auftreten sehen (HIGGONS), doch konnen 
selbst bei so hochgradiger Hypoglykamie klinische Symptome fehlen 
(KETTERINGHAM und AUSTIN). A cetonamie , am Geruch der Atemluft 
deutlich zu erkennen, kommt in den ersten Lebenstagen, wenn das Kind 
bei geringer Nahrungsaufnahme nicht gentigende Mengen Zuckerwasser 
oder -tee erhalt, sehr leicht zustande. Den Gedankengangen FANCONIS 
beztiglich der sog. acetonamischen Krampfe des spateren Kindesalters 
folgend, konnte man sich vorstellen, daB die beim Neugeborenen noch 
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mangelhafte Regulation des Inselapparates infolge Ausbleibens einer Ein
schrankung der Insulinproduktion die Hypoglykamie so hochgradig 
werden laBt, daB sie als Krampfursache in Wirksamkeit treten kann. 
RASCLOFF, BEILLY und JACOBI fanden bei einem Kind mit hochgradiger 
Hypoglykamie (27 mg- %) Hyperplasie und Hypertrophie des Insel
apparats im Pankreas. 

Als seltene Ursache von Krampfeu bei Neugeborenen waren noch 
der bei Icterus gravis vorkommende Kernikterus, sowie insbesondere 
septische Erkrankungen zu nennen, in deren Verlauf es zum Auftreten 
einer herdformigen Encephalitis interstitialis kommen kann, iiber deren 
entziindliche Natur nach den histologischen Befunden von CEELEN und 
BAAR kein Zweifel bestehen kann. Auch das Eklampsiegift der Mutter 
kann in den ersten Lebensstunden als Krampfursache in Betracht kommen. 
AIle genannten Krampfursachen sind jedoch hypothetischer Art, da die 
traumatische Atiologie niemals ausgeschlossen werden kann. 

Die sog. Erythroblastosen des Neugeborenen 
und verwandte Zustande. 

Kernikterus. 

Septische 
Encephalitis. 

Eklampsie. 

Wenn man heute die drei in ihrem klinischen Bild recht verschiedenen Wesen der 

Krankheitstypen des Icterus neonatorum gravis, der Anaemia congenita b~!~;~sreo~. 
und des Hydrops fetus universalis zu einem Komplex zusammenzufassen 
geneigt ist, so geschieht dies aus zwei Griinden; 

AIle drei Zustande treten familiar auf, und zwar nicht nur in der Weise, Jo'amiliiires 
Auftreten. 

daB - wie der alte Name "Icterus gravis familiaris" besagt - mehrere 
Kinder einer Familie nacheinander mit den Erscheinungen schwerster 
Gelbsucht geboren werden und meist nach kurzer Zeit zugrunde gehen, 
sondern auch in der Art, daB ein Kind mit starkem Ikterus, ein nachstes 
mit schwerer Anamie oder mit allgemeiner Wassersucht zur Welt kommt 
u. dgl. Dabei kann der Icterus gravis mit Anamie kombiniert sein, ebenso 
- und dies ist wohl fast immer der Fall - der Hydrops congenitus mit 
hochgradigel' Anamie, seltenel' del' Ikterus mit angeborener allgemeiner 
Wassersucht, haufiger mit bloB starkerer Odembildung als der noch 
physiologischen entspricht. 

Das zweite einigende Moment ist der Blutbefund, der dadul'ch charakte- Erythroblasten 

risiert ist, daB sich im Ausstrich eine groBe, zuweilen geradezu enorme in den Organen. 

Menge von kernhaltigen roten Blutkorperchen findet. Hat man Gelegen-
heit, die Leichenorgane histologisch zu untersuchen, findet man in den 
inneren Organen zahlreiche extramedullare Blutbildungsherde, das Bild der 
beim Hydrops universalis schon lange bekannten Erythroblastose. Neben 
den Erythroblasten findet man haufig auch zahlreiche jugendliche I __ euko- Leukoblastosc. 

cyten, so daB man berechtigt ist, von einer Erythro-Leukoblastose zu 
sprechen (HARMS). Das familiare Auftreten sowie der Blutbefund gaben 
die Veranlassung, die drei Krankheitstypen unter der Bezeichnung "an-
geborene familiare Erythroblastosen" zusammenzufassen. 

Was die Frage der Vererbung betrifft, so wurde wiederholt beobachtet, Erbeinfliisse. 

daB eine Frau aus erster Ehe gesunde und aus der zweiten kranke Kinder 
hatte oder auch daB die Kinder eines Vaters aus einer Ehe gesund, aus 
einer zweiten krank waren. Es wird iiber Stammbaume mit Neugeborenen
erythroblastose in mehreren Linien einer Sippe berichtet (PACHE). MACKLIN 
nimmt fiir die Vererbung der drei Syndrome einen dominanten Erbgang 
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an, SALOMONSSEN einen "inkompleten dominanten Erbfaktor". Auffallend 
ist, daB in den betreffenden Familien, wie mehrfach beobachtet wurde, 
meist erst 1-2 gesunde Kinder geboren wurden, ehe die mit dem Erbiibel 
behafteten Kinder erschienen. Direkte Erbeinfliisse diirften nach PACHE 
nicht die Hauptursache der Erythroblastosen sein, direkt wirksam sind 

Infektiiise und wahrscheinlich erworbene von der Mutter ausgehende Schaden, seien es 
}f:;:~~~i~~~; nun infektiose Noxen, seien es - und dies scheint das haufigere atiologiche 

der Mutter. Moment zu. sein - Schwangerschaftstoxine, welche auf Grund einer 
ererbten Bereitschaft die Erkrankung des Fetus auslOsen. Man kann 
annehmen, daB das intrauterin wirksame Gift beim Hydrops universalis, 
sowie bei leichteren Odemformen eine besondere Affinitat zum GefaB
system, bei Icterus gravis eine solche zur Leber hat (DE LANGE, KLEIN
SCHMIDT, BERNHEIM -KARRER). 

Pranataler Durch ein myelo- oder hepatotropes Schwangerschaftstoxin - so stellt 
!~1!nr~~~~t sich BERNHEIM-KARRER vor - kommt es schon vor der Geburt zu einem 
tivbh~~~~!~.ro- vermehrten Blutkorperchenzerfall. Die Leber verharrt gleich anderen 

Organen in ihrer fetalen Funktion als erythroblastisches Organ, es kommt 
zur Anamie mit Ausschiittung zahlreicher kernhaltiger roter Blutzellen 
ins stromende Blut. Kann die Leber den sich beim Blutzerfall in groBer 
Menge bildenden Gallenfarbstoff nicht bewaltigen, so kommt es zum 
Ikterus, der bereits am ersten Tag sichtbar ist und in den folgenden an 
Intensitat zunimmt. Hiebei kann sich die graue Gehirnsubstanz mit 

Kcrnikterus. Gallenfarbstoff impragnieren. Dieser "Kernikterus" ist iibrigens fiir den 
hierher gehorigen Ikterus nicht pathognomonisch, sondern wird auch bei 
verschiedenen anderen Formen von Ikterus gefunden, die sonst in keiner 
Weise dem Icterus gravis im engeren Sinn einzureihen sind, so bei septi-

Schwanger
schaits toxi
kosen nicht 

obligato 

schen Erkrankungen, Gallengangsatresie usw. 
Die Theorie einer krankheitsauslosenden Wirkung von Schwanger

schaftsgiften bei ererbter Disposition hat viel fUr sich und wird ja dadurch 
gestiitzt, daB der Geburt schwer ikterischer Kinder und besonders der 
hydropischer Feten in vie len Fallen tatsachlich eine ausgesprochene 
Schwangerschaftstoxikose vorausgegangen ist. Immer ist dies jedoch 
nicht der Fall, nicht einmal beim Hydrops universalis_ 

So fehlte in der Anamnese zweier von LIEBEGOTT mitgeteilter FaIle jeglicher 
Anhaltspunkt fiir eine solche Erkrankung der Mutter_ Die anatomische Untersuchung 
ergab eine Hyperplasie des Inselapparates im Pankreas, Verbreiterung und Ver
fettung der Nebennierenrinde und hochgradige Glykogenablagerungen im Herz-

Hyper- muskel als Folge des Hyperinsulinismus, der wieder mit Storungen im Kohlehydrat-
insulinismu8. stoffwechsel der Mutter in Zusammenhang gebracht wird. Die Odembildung wird 

als Folge der Hyperinsulinamie, die hamatologischen Veranderungen als Reaktion 
auf das Abstromen der Blutfliissigkeit ins Unterhautzellgewebe aufgefaBt. Eine 
Haufung von allergischen Erkrankungen in der Familie eines Kindes mit Icterus 
gravis und sich anschlieBender Erythroblastenanamie veranlassen DEBLER, eine 
iJberempfindlichkeitsreaktion gegeniiber Stoffen des miitterlichen oder fetalen 
Serums anzunehmen. . 

Placenta- Die Tatsache, daB bei giinstigem Verlauf der hierher gehorigen Erkran-
ycranderuugeu. kungen die Heilung meist rasch eintritt und eine vollstandige ist, macht 

die Annahme wahrscheinlich, daB die Hauptgefahr fiir das Kind mit 
dem Moment der Geburt voriiber ist, und legt die Auffassung nahe, daB 
der Schadeu bei dem den Konnex zwischen Mutter und Fetus herstellenden 
Organ, der Placenta, liegt. MELLINGHOFF weist darauf hin, daB die Placenta, 
wie amerikanische Autoren (HELLMANN und HERTIG) schon friiher nach
gewiesen haben, der Schwere der Erkrankung entsprechend mehr oder 
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minder schwere Veranderungen erkennen lasse, welche den Gasaustausch 
erschweren, so daB die Frucht gewissermaBen in einer chronis chen Atemnot 
heranwachse. Man findet in solchen Placenten ein Persistieren der sog. 
LANGHANSSchen Zellschicht, welche unter normalen Verhaltnissen yom 
6. Monat an nicht mehr vorhanden ist. Die Erythroieukoblastosen waren 
nach dieser Auffassung nicht als primitive Bluterkrankung anzusehen, 
sondern als H emm'ltngsbildung infolge der veranderten Verhaltnisse in 
der Placenta. Die verminderte Atmung des Fetus stellt eine chronisch 
wirkende Schadlichkeit dar, die eine Reifungshemmung des hamato
poetischen Systems verursacht. Fragt man sich nach der Ursache der 
gefundenen Placentaveranderungen, muB man allerdings doch wieder 
irgendwelche im miitterlichen Organismus vorhandene Wirkstoffe an
nehmen. 

Die Gruppe der Erythroblastosen ist ein Beispiel dafiir, wie flieBend 
der Ubergang der physiologischen Besonderheiten des Neugeborenen zum 
Pathologischen ist. Klinisch als krankhaft zu bewerten ist das Vorkommen 
eines sichtbaren Hautikterus am ersten Lebenstag ohne Zweifel, doch 
wissen wir, daB der Blutikterus sich im Nabelschnurblut eines jeden 
Kindes n.achweisen laBt. Erythroblasten kommen zuweilen auch im Blut 
sich sonst ganz normal verhaltender Neugeborener vor (SALOMONSSEN), 

Beziehungen 
zum Icterns 
neonatorum 

benignus. 

wahrend es schwer ikterische und hydropische Kinder gibt, welche in Icterus gravis 

den ersten Tagen zugrunde gehen, ohne daB in ihrem Blut eine Erythro- ~t:~e ¥'~ff[~f~
blastose bestand. LEHNDORFF ist der Ansicht, daB die Erythroblastose blastose. 

niohts anderes sei als der Ausdruck der besonderen Form, in der die bIut-
bildenden Organe des Fetus und neugeborenen Kindes auf Schadigungen 
der verschiedensten Art antworten kannen, ohne daB diese Erscheinung 
mit dem Wesen der Krankheit - Ikterus, Ana.mie, Hydrops - etwas 
zu tun habe. 

Gleichwie der Icterus gravis in dem benignen - mitunter ebenfalls 
familiar auftretenden! - Icterus neonatorum sein physiologisches Analogon 
hat, die Anaemia congenita erythroblastica in dem gelegentlichen Erythro
blastenbefund im Blut normaler Neugeborener und in leichten Anamie
formen, die sich an starkeren Ikterus anschlieBen, hat auch der kongenitale 
Hydrops in der so haufigen 0dembildung am Genitale und den unteren Hydro¥s uni-

E t ·t·· . k h I th I . h b . h d M·· I versalIs und . X reml aten eIne aum me r a s pa 0 OglSC zu ezelC nen e lnlma - benigne Odeme. 

form; allerdings fehlen hier die besonders beim Ikterus zu beobachtenden 
"flieBenden" Ubergange: Der letal endigende, meist schon zum Fruchttod 
fiihrende fetale Hydrops universalis kommt in leichter Form kaum vor. 

Was die Prognose betrifft, so ist sie beim allgemeinen Hydrops absolut 
infaust, beim Icterus gravis ernst, aber keineswegs, wie man friiher an
nahm, ganz schlecht. Es scheint auch hier so zu sein, daB nicht die Erkran
kung als solche tadlich ist, sondern letztere besonders solche Feten befallt, 
welche an sich lebensschwach oder lebensunfahig sind. Zu einem giinstigen 
Verlauf diirfte auch die Therapie beitragen kannen. Relativ am giinstigsten 
scheint die Prognose der Erythroblastenanamie zu sein. 

Man hat versucht, bei erblich belasteten Familien in der Schwanger- Antenatalc 
d M 13 h d d 1 b d D Prophylaxe. 

schaft vorbeugen e a na men anzuwen en, un g au t von er ar-
reichung von Frischleber oder Leberpraparaten an die Schwangere Erfolge 
gesehen zu haben (BERNHEIM-KARRER, HOTz). Ob die Verabreichung von 
C-Vitamin den kongenitalen Hydrops verhindern kanne, wie vermutet 
wurde, ist wohl mehr als fraglich. Sinnfallig sind die therapeutischen 
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Erfolge, die man beim Icterus gravis und bei der Erythroblastenanamie 
Bluttransfusion. mit wiederholten Bluttransfusionen zu erzielen imstande ist (KLEIN

SCHMIDT, ALTZITZOGLU). Die Krankheitsgruppe des Icterus gravis wird 
auch in das Indikationsgebiet des Vitamin K (Karan, Synkavit) ein
bezogen, welches sowohl prophylaktisch der graviden Mutter als auch 
therapeutisch gegeben werden solI. Tritt unter dem EinfluB der Behand-

Ausgang. lung Heilung ein, so geschieht dies in der Regel ziemlich rasch, ebenso 
rasch wie bei ungiinstigem Ausgang der Tod einzutreten pflegt. Die 
Heilung ist meist eine dauernde, doch wurde bei der Erythroblasten
anamie auch Riickfall und Ubergang in progrediente hamolytische Anamie 
beobachtet (HATTLER). 

Primare Die sog. primare Erythroblastenanamie kann selbstandig oder in 
Ery~t;;~~l~~ten- Begleitung des Icterus gravis auftreten, sich aber auch erst im AnschluB 

an einen abklingenden, nicht immer als "gravis" imponierenden Ikterus 
einstellen, was die Berechtigung der Bezeichnung "primar" in Frage 
stellt. Icterus gravis und Anamie haben denselben Ursprung, namlich 
den Blutkorperchenzerfall, der - wenn er erst zu Beginn des extra
uterinen Lebens einsetzt - auch die Quelle des gewohnlichen Icterus 
neonatorum ist: Er schieBt hier gleichsam iibers Ziel, so daB die Hyper
globulie des Fetus nicht nur zum Normalwert der Erythrocyten, sondern 
unter denselben herabsinkt. 

Andere Neu
geborenen
anamien. 

uberempfind
lichkeit gegen 

EIternblut. 

Von der kongenitalen Anaemia erythroblastica verschieden, in An
betracht des Vorkommens von "Ubergangsfallen" aber doch nicht ganz 
scharf abgrenzbar ist eine Anamieform, welche erst am Ende der ersten 
Woche, und zwar ziemlich plOtzlich einsetzt und als Anaemia neonatorum 
transitoria (LEHNDORFF) oder idiopathica (PEHU und NOEL) bezeichnet 
wurde. Sie kann' sehr hochgradig sein, die Zahl der Erythrocyten kann 
auf 1-2 Millionen, der Hamoglobinwert auf 20-40 % herabsinken; der 
Farbeindex ist in der Regel hocll. Das Blutbild ist in den typischen 
Fallen das einer aregeneratorischen Anamie, kann aber auch dem der 
Anaemia pseudoleukaemica infantum oder der Erythroblastenanamie 
ahnlich sein (STALLING-SCHWAB). Die Prognose ist im allgemeinen giinstig, 
wenn auch einige Male todlicher Ausgang beobachtet wurde. Man hat 
diese Anamieformen als Folge einer Mangelkrankheit der Mutter aufgefaBt, 
oder als Schwangerschaftsreaktion shockartiger Natur im Sinne del' 
MAYERHOFERschen Allergietheorie. 

Fur die Annahme einer bei Kindern mit derartigen Aniimien bestehenden Dber
empfindlichkeit gegen elterliches Blut sprechen Beobachtungen, welche man nach 
Transfusionen von gruppengleichem Elternblut gemacht hat: Es traten im An
schluil an die Transfusion von Blut der Mutter (eigene Beobachtung), aber auch 
von solchem des Vaters (MAINKA) schwere Storungen und Ikterus auf, auch wenn 
ein Bolcher vorher nicht bestanden batte. 

Die diagnostische Bedputung von Herzgerauschen. 
Herzgerausch Es kann vorkommen, daB bei Kindern mit geburtstraumatischer 
kr~;i~fl~~~er- Schadigung des Zentralnervensystems in den ersten Lebenstagen ein 

letzungen. mitunter sehr lautes systolisches Herzgerausch zu horen ist, welches die 
Annahme eines angeborenen Herzfehlers nahelegt. Das Gerausch ver
schwindet jedoch ebenso wie die zugleich bestehende Herzdilatation im 
Laufe weniger Tage, sobald die durch die GeburtsverIetzung veranlaBten 
Kreislauf- und Atemstorungen, sowie etwa aufgetretene Krampfzustande 
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wieder abgeklungen sind. Das Gerausch durfte in der Weise zustande 
kommen, daB der VerschluB der fetalen Kommunikationen (Foramen ovale 
und Ductus Botalli) durch die genannten Storungen verzogert wird. 

Andererseits kommt es vor, daB ein durch eine kongenitale Herz
anomalie veranlaBtes Herzgerausch anfanglich nicht zu horen ist, sondern 
erst nach Ablauf der Neugeburtsperiode in Erscheinung tritt, sobald sich 
das Herz. den extrauterinen Verhaltnissen angepaBt, z. B. die Musku
latur des linken Ventrikels das Ubergewicht uber die des rechten erlangt 
hat. Die Diagnose "gesundes Herz" kann also auf Grund des beim neu
geborenen Kind erhobenen Befundes zwar mit groBer Wahrscheinlichkeit, 
aber nicht mit absoluter Sicherheit gestellt werden. 

Es gibt auch Herzgerausche, welche erst jenseits der ersten Lebens
woche, manchmal aber noch im ersten Monat auftreten, um bald schon 
nach einigen Tagen, bald erst nach mehrel'en W ochen wieder zu ver
schwinden. Der Rontgenbefund ist normal, klinische Zeichen einer Herz
storung fehlen. Solche vorubergehende Herzgerausche findet man haupt
sachlich bei Fruhgeborenen (REUSS, MEIER). 

Angeborene Deformitaten des Skelets. 
Uber das Wesen der am Korper des neugeborenen Kindes vorkommen

den Haltungsfehler gehen die Ansichten insofel'n auseinander, als es 
sich nach der Ansicht del' einen urn primare, erbbedingte Anlagefehler, 
also um MiBbildungen handelt, wahrend sie von anderen als mechanische 
Folge einer Raumbeengung im Uterus, einer intrautel'inen Zwangshaltung 
angesehen werden. 

FUr die endogene Natur der Haltungsfehler spricht die Tatsache, daB 
letztere tatsachlich recht haufig familiar auftreten, daB sie nicht selten 
mit inneren MiBbildungen vergesellschaftet sind, bei deren Entstehung 
mechanische Faktoren nicht in Frage kommen, fel'ner das bei manchen 
Fehlbildungen zu beobachtende vorzugsweise Befallenwerden eines Ge
schlechts, wie z. B. del' Madchen bei der angeborenen HUftverrenkung, 
das bei letzterer festgestellte Freibleiben mancher Gegenden bei gehauftem 
Auftreten in anderen usw. Fur eine mechanische Atiologie spricht oft das 
klinische Verhalten, wie z. B. die bei den meisten Sauglingen bestehende 
leichte Einwartskrummung der Schienbeine und die dabei haufig anzu
treffende leichte Varusstellung der FuBe, be ides Erscheinungen, die sich 
im Laufe des Wachstums spontan zuruckzubilden pflegen, oder die beim 
Schiefhals fast stets vorhandene seitliche Halsgrube, in welche die Schulter 
genau hineinpaBt, wobei auch die betreffende Ohrmuschel del' Druck
wirkung entsprechend deformiert und der Unterkiefer verschoben sein 
kann. Auch das weit haufigere Vorkommen des letztgenannten Defor
mitatenkomplexes, sowie der angeborenen HUftverrenkung bei SteiBlage 
weist auf die atiologische Bedeutung mechanischer Momente hin. 

Es ist hier nicht del' Ort, urn auf die heute noch zur Diskussion stehende 
Frage: Erbschaden oder Folge intrauteriner Druckwirkung? einzugehen. 
Vielleicht kann man einen vermittelnden Standpunkt vertreten und 
annehmen, daB wenigstens bei einem Teil del' FaIle die Bedingungen 
vererbt werden, unter denen es besonders leicht zu intrauteriner Zwangs-

Passagere 
Gerausche. 

Fehlanlage 
oder intra
uterine Be-
lastungs

deformitat. 

haltung kommt, wie dies z. B. fur die SteiBlage zutrifft (STORCK). Manch- Yererbung der 
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betroffenen Skeletteile, wie sie HILGENREINER, FABER u. a. vertreten, 
kaum herumkommen. 

Als Zeichen der intrauterinen Zwangshaltung werden angefiihrt: Asym
metrie des Schadels (sog. Schadelskoliose), asymmetrische Einstellung der 
Wirbelsaule bei einseitiger Kontraktur der Streckmuskel, starkere Adduk
tion und scheinbare Verkiirzung eines Oberschenkels, Beuge- oder Streck
kontraktur der Kniegelenke, Klump-, Haken- oder SpitzfuBstellung, an 
den Weichteilen hauptsachlich ungleichmaBige Entwicklung der Haut
falten an der Vorder- und Hinterseite der Oberschenkel. BAUER weist 
darauf hin, daB einige der genannten Zeichen oft 2-3 W ochen nach der 
Geburt deutlicher zu erkennen sind als unmittelbar nach derselben. Ihre 

Abb.2. Vollentwickelte Luxatio coxae bei einem in SteiBlage geborenen neugeborenen 
Kind. Es bestand bei demselben ein doppelseitiges Kolobom der Iris und Chorioidea. 

praktische Bedeutung liegt vor alIem darin, daB sie uns zur Fruhdiagnose 
einer der wichtigsten angeborenen Haltungsfehler verhelfen konnen, 
namlich der angeborenen Huftverrenkung. 

Eines ist sicher: Eine ausgesprochene Luxation, bei welcher der Kopf 
des Oberschenkels auBerhalb des Gelenks - dann meist hinten auf der 
Darmbeinschaufel - liegt, ohne sich durch Einrenkungsversuche in die 
richtige Lage bringen zu lassen, ist beim Neugeborenen ein seltenes Vor
kommen (Abb. 2). Bei der Untersuchung falIt Verkiirzung, Adduktion 
und AuBenrotation des Beines sofort auf. Von diesen seltenen Fallen 
einer echten Luxatio coxae congenita abgesehen, bei denen die Annahme 
einer Dysplasie im Bereich des Beckengiirtels ohne Zweifel zutreffend ist, 
befindet sich das Hiiftgelenk zur Zeit der Geburt fast immer erst im Vor
stadium der Luxation, im Stadium der Subluxation oder "leichten Luxier
barkeit." Urn dieses Stadium nicht zu iibersehen, soIl der das neugeborene 
Kind begutachtende Arzt darauf achten, ob irgendwelche der oben an
gefiihrten Symptome der "Zwangshaltung" vorhanden sind, insbesondere 
ob beim Versuch, die Beine zu spreizen, ein starkerer Widerstand zu be
merken ist. Da die Luxation haufiger ein- als doppelseitig ist, ist die Ab
duktionshemmung meist auf eine Seite beschrankt. Ais absolut beweisendes 
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Zeichen einer Luxation oder Luxationsbereitschaft findet man schon 
beim Neugeborenen gar nicht selten bei abduzierender Bewegung des in 
Spreizstellung gehaltenen Beines ein deutlich fiihlbares Einspringen des 
Gelenkkopfes iiber den Pfannenrand, das sog. Einrenkungsphiinomen. Es Einrenkungs

findet sich mitunter auch dort, wo der Rontgenbefund Imine sicheren phanomen. 

Anhaltspunkte fiir eine Luxation gibt (MEIER). Ais rontgenologisch nach-
weisbare Zeichen der Luxation, bzw. Subluxation gelten vor aHem Hoch-
stand des oberen Femurendes im Verhaltnis zum Beckengiirtel, bei bereits 
sichtbarem Knochenkern des Femurkopfes Ver]agerung des Kernschattens 
nach oben und auBen, Abflachung des Pfannendaches. 

Die genannten Befunde besagen nicht mit voller GewiBheit, daB sich Spontan-
korrektnr. eine dauernde Hiiftverrenkung entwickeln wird. Ebenso wie es vorkommt, 

daB bei einem anfangs normal erscheinenden Rontgenbild nach einigen 
Wochen oder Monaten Zeichen der Luxation nachweis bar werden, kann 
der in den ersten Tagen auf eine Stellungsanomalie hinweisende Rontgen-
befund im weiteren Verlauf zur Norm zuriickkehren. Ob auch bei typischem 
Einrenkungsphanomen ohne vorbeugende Behandlung eine spontane 
Riickbildung vorkommt, wissen wir noch nicht. Jedenfalls verpflichten Prophylakti

aIle angefiihrten, auf das Bestehen einer Luxation oder Luxationsbereit- s~~~:e~~
schaft hinweisenden Symptome, das Kind unter genauester Beobachtung 
zu halten und Vorkehrungen zu treffen, urn das Zustandekommen einer 
dauernden Hiiftverrenkung zu verhiiten oder die Spontankorrektur zu 
fordern. 

Die Prophylaxe besteht darin, daB man fiirs erste Abduktionsiibungen 
ausfiihrt, bzw. die Mutter anweist, bei jedesmaligem Umwickeln des 
Kindes solche spreizende Bewegungen auszufiihren. Man kann versuchen, 
das Kind mit Hilfe von Kissen in abgespreizter Beinstellung zu lagern 
(LANGE) oder auch nach dem Vorschlag von BAUER ein Spreizband an-
zulegen. Briiskes V orgehen ist bei den redressierenden MaBnahmen unter 
allen Umstanden zu vermeiden. RegelmaBige Nachuntersuchungen und 
Rontgenkontrollen bestimmen, ob und wann eine Fixation vorzunehmen 
ist. Die Anlegung eines Gipsverbandes in den ersten Lebenswochen 
kommt wohl nur bei der eingangs erwahnten ausgesprochenen Luxation 
und auch hier erst dann in Betracht, wenn durch vorbereitende Extensions
behandlung der Oberschenkelkopf in Pfannenhohe gebracht wurde. Da 
in solchen Fallen mit groBer Wahrscheinlichkeit eine Entwicklungsstorung 
des Knochens anzunehmen ist, darf man beziiglich des zu erwartenden 
Erfolges nicht zu optimistisch sein. Bei allen anderen, im Vorstadium 
der Dauerluxation befindlichen Fallen darf man die Erfolgsaussichten als 
giinstig bezeichnen. Urn so wichtiger ist es, daB die Diagnose so friih 
als moglich gestellt wird. 

Gipsverband 
nur bei vol!
entwickelter 

Luxation. 

Haltunys/ehler an den Fuf3en findet man sehr haufig. Eine dem Klump/uf3 KlumpfuB und 

leichten Grades ahnelnde Adduktions- und Supinationsstellung der FiiBe Verwandtes. 

ist konform der Einwartskriimmung der Tibien bei neugeborenen Kindern 
oft anzutreffen. Sie ist vom echten KlumpfuB, bei dem das Fersenbein 
in Varusstellung fixiert und die Dorsalflexion des in Equinusstellung 
befindlichen FuBes unmoglich ist, ebenso wie von dem sog. Pes adductus 
- Adduktionsstellung des VorderfuBes bei Valgusstellung des RiickfuBes -
selbstverstandlich zu trennen; doch muB zugegeben werden, daB die 
Grenze zwischen dem erstgenannten, meist leicht ausgleichbaren Haltungs-
fehler, bei dessen Zustandekommen die Raumbeengung in utero sicherlich 

6* 
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die Hauptrolle spielt, und dem echten, auf einer Vererbungsanlage be
ruhenden, bei Knaben doppelt so haufig als bei Madchen vorkommenden 
KlumpfuB keine ganz scharfe und deshalb nicht immer ganz leicht zu 
ziehen ist. Man sieht mitunter sehr erhebliche Haltungsfehler, welche er
staunlich leicht auszugleichen sind und sich nach einiger Zeit zurtickbilden. 

DaB die einzig richtige Behandlung des KlumpfuBes und des weit 
Friihbehand- selteneren Pes adductus die Frtihbehandlung ist, dartiber sind sich al1e 

lung. 
Orthopaden einig. Der Kinderarzt hat diesem Grundsatz Rechnung zu 
tragen und dafUr zu sorgen, daB der richtige Zeitpunkt ftir die Vornahme 
der Korrektur nicht versaumt wird; er soIl yom Facharzt bestimmt werden. 
Mindestens 3, eventuell auch 4-6 Wochen kann man ohne Bedenken 
zuwarten, soIl aber von den ersten Lebenstagen an eine vorbereitende 

Ubungs- manuelle Ubungsbehandlung vornehmen. Man weist die Mutter oder 
behandlung. 

Pflegerin an, beim Umwickeln des Kindes eine Korrektur der Stellung vor-
zunehmen, urn den KlumpfuB etwas zu "lockern" ; sie kann auch eine Trikot
binde anwickeln, welche einige Stunden am Tag liegen bleibt (LANGE). 

Sehr haufig befinden sich die FtiBe in starker Dorsalflexion, in der 
Hal,enfun. als HakenfufJ bezeichneten Stellung. In der Mehrzahl der FaIle kann 

man durch taglich wiederholt vorzunehmende redressierende Bewegungen 
eine volle Korrektur erzielen, die oft wohl auch von selbst eintritt. Bleibt 
die HakenfuBstellung, die dann meist mit einer PlattfuBstellung kom
biniert ist, nach einigen Wochen bestehen, solI von orthopadisch geschulter 
Hand ein kleiner Gipsverband angelegt werden. 

LANGE stellt der Hakenfuilfehlhaltung eine angeborene HakenfuBfehlform 
gegeniiber, welche zuweilen einseitig mit KlumpfuBbildung der anderen Seite kom
biniert vorkommt. Wenn auch beim Zustandekommen dieser Deformitat als aus
losende Ursache eine intrauterine Zwangshaltung angenommen werden muLl, so 
liegt ihr doch meist eine zentrale Storung (.Myelodysplasie) zugrunde. Friihzeitige 
operative Korrektur dieser gliicklicherweise seltenen Deformitat ist unbedingt 
notwendig. 

Nicht selten findet man bei neugeborenen Kindern die Handgelenke 
Fallhand. in starker Volarflexion (Fallhand), wobei sich die Finger mitunter in 

Krallenstellung be£inden. Inwieweit es sich hier urn Folgen einer Radialis
lahmung oder urn solche intrauteriner Zwangshaltung handelt, ist nicht 
leicht zu entscheiden; letztere ist wahrscheinlich die haufigere Ursache, 
besonders dort, wo die Haltungsanomalie doppelseitig ist. Spontane 
Rtickbildung ist die Regel. 

SchiefhaIs. DaB der angeborene Schiefhals nicht die Folge einer Geburtsverletzung 
des Sternokleidomastoideus sondern pranatalen Ursprungs ist, wird heute 
al1gemein angenommen. Die Frage: Ererbt oder intrauterin erworben? 
ist allerdings noch immer strittig. LANGE nimmt einen vermittelnden 
Standpunkt ein: Die Erbanlage sei eine entscheidende Voraussetzung 
fUr die Schiefhalsbildung, doch werde ihre volle Auswirkung durch auBere 
Momente wie Raummangel und Zwangshaltung im Uterus begtinstigt. 
Die Schiefhaltung des Kop£es sei jedoch nicht die Folge, sondern die Ursache 
der haufigeren SteiBgeburt, indem sie die normale Kopfeinstellung in das 
Becken am Ende der Schwangerschaft verhindere. Allerdings konnen 
die den Schiefhals begleitenden Symptome - Schadelasymmetrie, Ver
schiebung des Unterkiefers, seitliche Halsgrube, umgeklapptes Ohr
lapp chen - auch selbstandig vorkommen. 

Friihoperation 1st besonders in progredienten Fallen die Frtihoperation angezeigt, so 
oder Abwarten? sieht man doch mitunter anfanglich bestehende Schiefhaltung und Asym-
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metrien im Laufe des Wachstums sich weitgehend zuruckbilden. Dies 
rechtfertigt ein abwartendes Verhalten und das Hinausschieben der opera
tiven Korrektur bis zum Ende des ersten Jahres. Bis dahin sind manuelle 
Ubungen vorzunehmen. Mit der Lagerungsbehandlung, eventuell in einer 
Nachtliegeschale, erreicht man, wenn die Natur nicht selbst mithilft, in 
der Regel nicht viel, doch scheint die Tendenz zur Ruckbildung haufiger 
vorzukommen als man gewohnlich annimmt. 

Eine insbesondere bei SteiBlagekindern, viel seltener bei Schadellagen 
vorkommende Belastungsdeformitat ist die als Scoliosis capitis et faciei Scoliosis ?apitis 

bezeichnete Krummung der Halswirbelsaule und Gesichtsasymmetrie. et faCIe!. 

Bei solchen Kindern kann sich erst nachtraglich eine Schiefhalsstellung 
ausbilden; auch der Muskeltumor im Sternocleidomastoideus tritt in 
solchen Fallen mitunter erst nach 1-3 Wochen in Erscheinung (ABELS). 
Man kann die bindegewebige Entartung des Muskels aber schon vorher 
nachweisen, wenn man das Kind waagrecht halt: Sieht die kranke Seite 
nach oben, so sinkt der Kopf nicht herab, sondern verharrt in mehr oder 
minder waagrechter Stellung (GAUSS, KASTENDIECK). 

Ernahrungsstorungen und Erkrankungen 
des Verdauungskanals. 

Von den Ernahrungsstorungen des Neugeborenen interessiert uns als Unter-

haufigste vor allem die Unterernahrung und der mit ihr Hand in Hand e~~~re-~~~~~d 
gehende D'urstzustand, der eine Steigerung des in der physiologischen 
Gewichtsabnahme in Erscheinung tretenden Wasserverlustes der ersten 
Lebenstage mit sich bringt. Die Hydrolabilitat des Neugeborenen, die 
einerseits in der bei manchen Kindern besonders leicht zustande kommenden 
Wasserretention und Odemneigung nach Aufnahme von Salzlosungen, 
andererseits in der ebenfalls individuell sehr verschieden leicht eintretenden 
Austrocknung zum Ausdruck kommt, ist die Ursache, daB es bei mangel-
hafter Milch- und dam it Flussigkeitsaufnahme sehr leicht zu starker 
Gewichtsabnahme kommen kann. 

Da die Exsikkation nicht nul' das Zustandekommen des an sich harm
losen transitorischen Fiebers fOrdert, sondern auch zu den Erscheinungen 
del' Exsikkationstoxikose Veranlassung geben kann, soIl sie moglichst 
hintangehalten werden. Es geschieht dies bei schlecht trinkenden saug
schwachen odeI' saugfaulen Kindern, z. B. auch bei solchen, welche wegen 
einer Cerebralschadigung kein Nahrungsverlangen zeigen, durch Ver
futterung del' abgepumpten Muttermilch aus del' Flasche odeI' mittels 
Schlundsonde, bei (initialer) Hypogalaktie odeI' anderen Stillschwierig
keiten, welche eine Verringerung der erforderlichen Muttermilchmenge ver
anlassen, vorerst durch Darreichung von indifferenter Flussigkeit (Wasser 
odeI' Tee), welcher, um dem Auftreten del' beim Neugeborenen besonders 
leicht zustande kommenden Acetonanamie und Hypoglykamie vorzu
beugen, 5-10 % Zucker zugesetzt wird. Eine Mischung des Wassers mit 
gleichen Teilen physiologischer Kochsalz- odeI' RINGERScher Losung fordert 
die Wasserretention, ohne sie ins UbermaB zu steigern. 

Wenn man auf diese Weise den Wasserbedarf des Kindes deckt, so kann 
man ohne Bedenken einige Tage zuwarten, bis die Milchsekretion del' 
Mutter in Gang gekommen ist. Wenn sich dabei das Nahrungsverlangen 
des Kindes steigeI't, so ist dies aus stilltechnischen Grunden meist nul' 

FJiissigkeits
zulage ge
stattet Zu
warten mit 
der MUch-

zufuhr. 
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erwunscht; Schaden erwachst dem Kind aus einer sol chen Unterernahrung, 
welche in den ersten Lebenstagen auch nur die Steigerung eines physio
logischen Zustandes bedeutet, keiner. 

Bekampfung Es sei an dieser Stelle kurz darauf hingewiesen, daB das weitaus beste 
der initialen Hypagalaktie. und wirksamste Mittel zur Anregung der Milchabsonderung die Milchpumpe 

Zufiitterung 
von raher und 
sterilisierter 
Frauenmilch. 

ist. Grundsatzlich wichtig ist es jedoch, daB die Pumpe gut zieht -
also keine Ballonpumpen, sondern Wasserstrahl- oder elektrische Pumpe, 
Pumpe nach JASCHKE oder JASCHKE-MEIER! -, sowie daB das Abpumpen 
nicht seltener als 5-6mal taglich, d. h. ebenso oft, als unter normalen 
Verhaltnissen der Saugreiz des Kindes einwirkt, vorgenommen wird. 
Hohensonne, Diathermie, leichte Massage u. dgl. konnen als untersttitzende 
MaBnahmen herangezogen werden. Die H ormonbehandlung ist noch nicht 
genugend ausgebaut. Aussicht auf Erfolg hat nur die Einverleibung des 
die Milchsekretion auslOsenden H ypophysenvorderlappenhormons, welche 
vorlaufig nur percutan mittels der Suppletansalbe erfolgen kann. Viel
leicht wird die rectale Vera brei chung dieses Hormons noch wirksamer 
sein, wie Tierversuche von PREISSECKER erwarten lassen. AIle anderen 
Laktagoga haben wohl vorwiegend suggestive Wirkung, deren Bedeutung 
ebenso wie die guten Zuspruchs alIerdings nicht unterschatzt werden darf. 
Der meist recht labile Seelenzustand del' Wochnerin verlangt nach psychi
scher Behandlung. 

Liegt die zur Verfugung stehende Muttermilchmenge auch gegen Ende 
der ersten Lebenswoche noch wesentlich unter dem Bedarf, so hat man 
selbstverstandlich dafur Sorge zu tragen, daB nicht nur der Fltissigkeits-, 
sondern nunmehr auch der Nahrungsbedarf des Kindes gedeckt wird. 
Es geschieht dies an einer Entbindungsanstalt, wo es fast immer genugend 
hypergalaktische Mutter gibt (FELDWEG), mit frischer Frauenmilch. Wo 
solche nicht oder nicht in ausreichender Menge vorhanden ist, verwendet 
man wenn moglich die sterilisierte Frauenmilch einer Sammelstelle, die 
sich gerade bei initialer Hypogalaktie als Erganzung der Muttermilch 
bestens bewahrt. Man wird dadurch in die Lage versetzt, ruhig zuwarten 
zu konnen, bis die Menge del' von der mutterlichen Brustdruse produ
zierten Milch so we it angestiegen ist, daB sie den Bedarf des Kindes teil
weise oder ganz deckt - es ist dies gar nicht selten erst geraume Zeit 
nach Ablauf der mutterlichen W ochenbettperiode der Fall, - oder kann 
die Zufutterung von kunstlicher Nahrung, wenn sie nicht zu umgehen 
ist, wenigstens auf einen spateren Termin hinausschieben, was fur das 
Kind sicherlich von Vorteil ist. 

Womoglich Die Verfutterung kunstlicher Nahrung in der Neugeburtsperiode solIte 
li~~i:l&a~~~~~~! als Ultimum refugium betrachtet werden. Wenn es auch Kinder gibt, 

welche bei ausschlieBlich kunstlicher Ernahrung tadellos gedeihen, solI 
man doch an dem Grundsatz festhalten, daB wenigstens der Beginn der 
intestinalen Ernahrung mit der physiologischen N ahrung - und als 
solche kann nur die artspezifische Milch gelten - durchgefuhrt wird. 
Hat man sich einmal dazu entschlossen, einem Kind schon in der ersten 
Lebenswoche Kuhmilch zu geben, so ist es von sekundarer Bedeutung, 

Gleichnahrung. welches Nahrgemisch man wahlt. Wenn man nicht mit Absicht - etwa 
aus stilltechnischen Grunden (Wacherhaltung des Hungergefuhls) - auf 
eine Deckung des Nahrungsbedarfs verzichtet und aus diesem Grund 
Eindrittelmilch verfuttert, so soIl man auch beim Neugeborenen an dem 
Prinzip del' "Gleichnahrung" festhalten. Ob man (entsprechend gezuckerte) 
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Halb- oder Zweidrittelmilch gibt, ob mit Wasser oder (dunnem) Schleim 
(Reiswasser u. dgl.) zubereitet, ist wohl gleichgultig. Einem gesunden 
Kind das Fett vorzuenthalten und Buttermilch zu geben, scheint uns 
ungerechtfertigt. Manche halten die Buttermilch bei der Ernahrung Fruh - Buttermilch. 

geborener fur unentbehrlich. Man wird wohl am besten fahren, wenn 
man einem fruhgeborenen Kind wahrend der Neugeburtsperiode grund-
satzlich nichts anderes gibt als Frauenmilch. Auch die Verabreichung 
konzentrierter N dhrgemische, wie gezuckerter Vollmilch, sei es auch in Konzentrierte 

gesauerter Form, ist kaum begrundet. Die Sauermilchen - Milchsaure- N::~::::~~~.e. 
oder Citronensauremilch - sind auch fUr die Ernahrung junger Sauglinge 
geeignet, doch werden auch sie besser in der Konzentration einer Gleich-
nahrung (2/3 Milch) hergestellt. 

Das neugeborene Kind befindet sich in einem Zustand der "physio
logischen Dysergie", in deren Rahmen auch die Durchfallbereitschaft 
gehort (BESSAU). Diese Dysergie, welche das Kind unter nattirlicher 
Ernahrung schnell uberwindet, kann bei kunstlicher Ernahrung andauern 
oder auch, wenn sie, selbst ohne manifest zu werden, bereits uberwunden 
war, wiederkehren. Daran denke man immer, ehe man sich zur fruh-
zeitigen Darreichung kunstlicher Nahrung entschlieBt. Mag diese furs 
erste auch von anscheinend guter Wirkung sein, so besteht doch immer 
die Moglichkeit eines Ruckfalls in den dysergischen Zustand, der frei-
lich gar nicht selten erst eintritt, wenn die Neugeburtsperiode bereits 
voruber ist. 

Durchfall
bereitschaft 

des Neu
geborenen. 

Die Ernahrung mit Frauenmilch und besonders die an der Mutterbrust Bedeutung der 
. t h d h lb d . k t PhI t' E ··h Bifidusflora. IS sc on es a as wIr sams e rop yac Icum gegen rna rungs-
storungen und Erkrankungen des Verdauungskanals, weil sie das beste 
Mittel ist, urn die fur das Gedeihen zweifellos wichtige Bifidusflora im 
Dickdarm herzustellen und das Uberhandnehmen einer fur das Kind 
unter Umstanden gefahrlichen Coliflora hintanzuhalten. BESSAU miBt in 
diesem Belang gerade der Colostralmilch besondere Bedeutung zu, weil Coliantikorper 
. b d . h A t·k·· . t d' th C l' t·· in der Colostral-SIe eson ers relC an n 1 orpern IS, Ie gegen pa ogene 0 IS amme milch. 

gerichtet sind. 
Uber schwerere Darmerkrankungen bei Neugeborenen, wie sie besonders 

in der voraseptischen Zeit als Ausdruck einer enterogenen Sepsis nichts 
seltenes waren, ist wahrend der letzten Jahrzehnte in Europa nichts ver
offentlicht worden. Hingegen wurde in jungster Zeit von amerikanischen 
Autoren uber hauptsachlich in Anstalten epidemisch auftretende schwerste Epidemisch 

Neugeborenenerkrankungen berichtet, welche unter dem Bild einer toxi- En~~~m:~~~~iS. 
schen Enteritis mit teils wasserigen, teils ruhrartigen Sttihlen verliefen 
und manchenorts eine Mortalitat von nahezu 50 % erreichten. Obwohl 
die bakteriologischen Untersuchungen keinen befriedigenden AufschluB 
brachten, ist an der bakteriellen Atiologie nicht zu zweifeln. Nur durch 
strengste IsolierungsmaBnahmen und Asepsis bei der Pflege der N eu-
geborenen konnte man der Epidemie Herr werden (RICE, BEST, FRANT 
und ABRAMOV, GREENBERG und WRONKER). 

Die groBe Anfalligkeit des Sauglings zur Zeit der Bakterienbesiedlung 
des Darmes und die enorme Schwierigkeit, ja Unmoglichkeit, eine patho
logische Darmflora, welche sich urn diese Zeit etabliert hat, durch die 
normale zu verdrangen, erfordern dringend wirksame prophylaktische MaB
nahmen. Es ist die Pflicht der Kinderarzte, dafUr zu sorgen, daB die Er
nahrung und Pflege der neugeborenen Kinder in den Entbindungsanstalten 
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Neugeborenen- durch die Einrichtung von N eugeborenenstationen , welche unter sach
station en in 
allen Ent· verstandiger arztlicher Leitung stehen und mit einer ausreichenden 
~:l~r~W~~~ Zahl geschulter Kinderschwestern ausgestattet sind, allen Anforderungen 

Hebammen- entspricht, und daB durch entsprechende Schulung der Hebammen auch 
8chulung. bei den im Privathaus geborenen Kindern alles geschieht, urn die nattirliche 

Ernahrung in bestmoglichem AusmaB in Gang zu bringen und die Gefahr 
einer Infektion, und zwar auch einer enteralen, auf das erreichbare Mindest
maB herabzusetzen. 

Ein Symptom, welches dem das neugeborene Kind betreuenden Arzt mit-
Erbrechen. unter viel zu schaffen macht, ist das Erbrechen, das bei man chen Kindern 

in den ersten Tagen in beunruhigender Intensitat auftritt. Es kann guB
weise, spastisch erfolgen. MAYERHOFER beschreibt ein allerdings erst in 
der zweiten Lebenswoche auftretendes Erbrechen, das er auf einen "aller
gischen Pylorospasmus" bezieht, der spontan wieder zu verschwinden 
pflegt, abel' auch der VOrlaufer eines echten Pylorospasmus sein kann. 
Das initiale Erbrechen ist keineswegs immer spastisch, sondern oft nul' 
ein heftiges Schtitten. AuBel' del' Ftillung des Magens mit einer groBeren 
Menge Karls bader Wassel's oder V orftitterung des letzteren in kleinen 
Mengen (10-20 g) vor jeder Mahlzeit,. Verabreichung haufiger, kleiner, 
dosierter Mahlzeiten abgezogener Muttermilch kann man auch versuchen, 
eines der das Brechzentrum beeinflussenden Mittel (Vasano odeI' N autisan 
3mal 1/3 Suppositorium) anzuwenden. In del' Mehrzahl del' FaIle hort 
das Erbrechen nach wenigen Tagen auf odeI' geht in harmloses habituelles 
Speien tiber. 

Enterospasmen. Enterospastische Zustiinde (allergischer Natur?) konnen Symptome eines 
Darmverschlusses verursachen und sind durch Antispasmodica wie Eupaco, 
Papavydrin, Spasmocibalgin u. dgl. - am besten in Suppositorienform -

Colitis mem- zu bekampfen. Ileusartige Erscheinungen konnen auch von einer Colitis 
:I[:Oa~~:i~~US. membranacea herrtihren (GAHLMANN). Auch del' sog. Meconiumileus gehort 

hierher, bei welchem del' Darm durch zahe, puddingartige Massen aus-
geftillt und verlegt ist. Nach DODD, del' eine groBere Zahl hergehoriger 
FaIle aus dem Schrifttum zusammengestellt hat, entstehen diese Stuhl
massen infolge des Fehlens del' Leber- und Pankreasfermente (Gang
stenosen u. dgl.). 

DarmverschluB. Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten bei Zeichen einer Unweg-
samkeit des Darmes sind erhebliche, zumal jedes Zuwarten das Kind in 
groBe Gefahr bringen kann. Die Aussichten einer Operation bei Volvulus 
sind immerhin nicht ganz ungtinstig, ja selbst die fast immer letal aus
gehenden anatomischen Darmverschltisse und -verengerungen sind aus
nahmsweise durch einen operativen Eingriff zu beheben: HALBERTSMA be
richtet tiber zwei geheilte FaIle von angeborener Darmstenose. Die besten 
Aufschltisse bringt die Rontgenuntersuchung nach Bariumftillung; man 
zogere nicht mit ihrer Vornahme! 

Die desqualllativen und pemphigoiden Dermatosen. 
Die Neigung zu Desquamation der obersten Epidermisschichten gehort 

zu den physiologischen Besonderheiten des neugeborenen Kindes. Auf 
ihr beruht die oft sehr starke, mitunter ausgesprochen lamellose Schuppung 
im AnschluB an das bei man chen Kindern sehr ausgepriigte, bei anderen 
fast fehlende Erythema neonatorum und die lamellose Abbliitterung del' 
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obersten Hornschicht, die sog. Desquamatio lamellosa, die nach mmgen 
Tagen bei jenen Kindern einzutreten pflegt, welche nach der Geburt nicht 
die glatte, geschmeidige Hautoberflache gezeigt haben, wie man sie bei 
den meisten Neugeborenen sieht, sondern eine auffallend trockene, leder
artige Beschaffenheit der Haut, welche - besonders im Bereich des 
Bauches - bald lange Quersprunge aufweist, von denen die AbstoBung 
der Epidermisiamellen ihren Ausgang nimmt. Man hat diesen Hauttypus 
als Ichthyosis congenita larvata bezeichnet (Abb. 3). Die Auffassung, daB 
es sich bei der typischen Ichthyosis congenita, jener todlichen Erkrankung, 
bei welcher die Epidermis der gesamten 
Hautoberflache in einen von zahlreichen 
Sprungen durchzogenen Hornpanzer um
gewandelt ist, urn eine ins Pathologische 
gesteigerte Form der genannten, kaum als 
krankhaft zu bezeichnenden leichtenHyper
keratose handelt, hat manches fur sich. 
Die bei mit dieser angeborenen Hyperkera
tose behafteten Kindern nach AbstoBung der 
lamellosen Schuppen zum Vorschein kom
mende Haut ist meist vollkommen normal 
und nicht weniger glatt und samtig als die 
anderer neugeborener Kinder. Niemals zeigt 
sich unter den desquamierten Lamellen 
irgendwelche Rotung, die auf einen ent
zundlichen ProzeB hinwiese. 

Die "Desquamatio lamellosa neonato
rum" ist von der von R. O. STEIN als "Ex
foliatio lamellosa neonatorum" bezeichneten 
Dermatose streng zu scheiden. Sie wird 
unter die "Anomalien und Erkrankungen 
der Schweil3drusen" eingereiht und als 
Folge einer durch unzweckmaBige Klei
dung verursachten Warmestauung aufge- Abb.3.Ichthyosiscongenitalarvata 
fal3t. Es kommt nach STEINS Beschreibung bei einem friihgeborenen Kind. 

zu einer mattgrauen Verfarbung der Haut, 
die von einer Loslosung der obersten Epidermisschichten gefolgt ist. 
Bei langerem Bestand erscheinen flache, blasige Effloreszenzen; nach 
Eroffnung der undurchsichtigen, gefaltelten Blasendecke erweist sich 
der Blasengrund als nur maBig durchfeuchtet, nicht selten ist er ganz 
trocken, glanzend und epidermisiert. Kommt es in der Folgezeit zu 
Epidermolysis, so fuhrt diese nie zum BloBliegen nassenden Coriums 
und tritt auch nicht universell auf, sondern eben nur dort, wo Mace
ration besteht. 

Nicht aIle hierher gehorigen Krankheitsbilder entsprechen dieser von 
STEIN gegebenen Darstellung. ULLRICH weist bei der Beschreibung der 
Dermatitis exfoliativa ausdrucklich darauf hin, daB bei dieser Erkrankung 
die Lockerung der Epidermisschichten in verschiedenster Hohe erfolgen 
kann und manchmal nur die Hornhaut betrifft, so daB sich "aIle Uber
gange bis zu der noch als physiologisch anzusehenden Exfoliatio lamellosa" 
finden. Er meint, daB sich solche verhaltnismaBig leicht verlaufenden 
Fane auch in dem alten RITTERschen Material finden. 

Desquamatio 
lamellosa. 

Ichthyosis 
congenita 
larvata. 

Exfoliatio 
lamellosa 

neona.torulll. 

Exfoliatio 
lamellosa unt! 
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Wenn wir mit ULLRICH die typische Dermatitis exfoliativa neonatorum 
zu den "Staphylodermien" rechnen, so liegt hier ein gewisser Widerspruch 
vor, denn die Macerationsdermatose ist zweifellos keine pyogene Er
krankung. Tatsachlich gibt es aber bei Sauglingen der ersten Lebens
wochen Dermatosen, welche der RITTERschen Krankheit insofern gleichen, 

Abb. 4. Dermatitis desquamativa. In der 3. Lebenswoche auftretende Epidermisabli:isungen 
mit ausgesprochener Epidermolyse im Bereich der gesund erscheinenden Rautpartien. 
Rotes, nassendes Corium. Reilung binnen wenigen Tagen. Spater starke Dermatitis 

seborrhoides. 

als unter der sich ohne circumscripte Blasenbildung in weitem Umfang 
Nichtparasitiire ab16senden Epidermis lebhaft rotes, niissendes Corium zutage tritt, wobei 
~~~~~~k:rt sich zuweilen auch im Bereich der intakt erscheinenden Hautpartien die 

Epidermolyse. fur die Dermatitis exfoliativa als charakteristisch geltende Epidermolyse 

Dermatitis 
desquamativa. 

Abb.5. Dermatitis desquamativa. 18 Tage altes Brustkind, vor 1 Woche erkrankt. 
An Dermatitis exfoliativa erinnerndes Bild. Reilung binnen wenigen Tagen. 

nachweisen laBt. Die Abb. 4 und 5 bringen Beispiele fUr diese Haut
affektion, die man, wenn man sich nicht scheut, die schon bestehende 
Fulle der Namen urn einen weiteren zu bereichern, als "Dermatitis des
quamativa" bezeichnen k6nnte. Wenn wir mit dieser Benennung den 
entzundlichen Charakter der Dermatose zum Ausdruck bringen, so solI 
damit nicht gesagt sein, daB es sich urn eine parasitare Erkrankung handle. 
Nicht nur der negative bakteriologische Befund, sondern die auffallend 
rasch eintretende Heilung spricht gegen eine solche Atiologie. Was wir 
heute mit dem Namen "Dermatitis exfoliativa Ritter" bezeichnen, deckt 
sich keineswegs mit dem, was RITTER seinerzeit beschrieb, der ja auch 
ausdrucklich die Infektiositat der Erkrankung in Abrede stellte. 
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Die nach der heute geltenden Auffassung "typische" Dermatitis ex- Det:m~titi~ 
f 1· t· t . d hI . R h d h . exfohatlva 1m o Ia IVa neona orum WIr wo mIt ec t zu en stap ylogenen pemphl- heutigen Sinn. 

goiden Erkrankungen gezahlt, wofiir ja auch schon das Auftreten solcher 
FaIle im Rahmen groBerer Pemphigusepidemien spricht. Man wird kaum 
fehl gehen, wenn man annimmt, daB dort, wo der Staphylokokkeninfekt 
der Haut zur Dermatitis exfoliativa fiihrt, eben eine besondere indi-
vidueIle Disposition der Haut, eine Neigung zur Desquamatio, Exfoliatio 
oder Dermatitis lameIlosa vorhanden ist, die an sich mit einer Infektion 
nichts zu tun haben. Wenn FINKELSTEIN das Wesen der Dermatitis exfolia-
tiva im RITTERschen Sinn, welche die genannten Hauterscheinungen in sich 
schlieBt, als noch nicht geklart bezeichnet, so muB man ibm zustimmen. 

Fur einen nichtinfektiOsen atio
logischen Faktor, der einer Staphylo. 
kokkeninfektion erst den Boden be· 
reitet, sprechen auch die von mehre· 
ren Seiten mitgeteilten Erfolge der 
Germaninbehandlung bei der Derma· 
titis exfoliativa. Man hat auf die 
Injektion von taglich je 0,1-0,2 ccm 
des Praparates "Bayer 205" (Germa
nin) bis zur Gesamtmenge von 0,5 ccm 
(intravenos oder intramuskular) -
auch hohere Dosen werden empfohlen 
- rasches Verschwinden der Epi. 
dermolyse und Reilung beobachtet 
(OPITZ u. a.). TILING schlieBt aus der 
Wirkung des Germanins, dessen Ein
fluB auf SerumeiweiB bekannt sei, daB 
ein endogen wirksames Virus vielleicht 
auf dem Wege des kolloidalen EiweiB
aufbaues zu einer Storung im Bereich 

Abb. 6. AngeborenePemphigusblasen mit sterilem 
Inhalt, trophische Storungen an den Fingern 
und Nageln (Epidermolysis bullosa hereditaria 

dystrophica ?). 

der obersten Rautschichten fiihrt. N ach TAUSCH begunstigt das Fehlen der kernlosen 
Rornhautschicht und die mangelhafte Verbindung der Epidermis mit den noch 
flachen Papillarkorperchen die Erkrankungen der N eugeborenenhaut. 

Es gibt beim Neugeborenen auch mit ausgesprochener Blasenbildung 
einhergehende Erkrankungen, welche nicht bakterieIlen Ursprungs sind. 
Hierher gehoren die seltenen FaIle von gutartigem (nicht syphilitischen) 
Pemphigus congenitus. Wahrend einige unter dies em Namen beschriebenc 
Erkrankungen auf eine Infektion in utero bei vorzeitigem Blasensprung 
zuriickzufiihren waren, erwies sich in anderen Fallen der Inhalt der kleinen, 
anfangs mit serosem, spater sich triibenden Inhalt gefiillten Blaschen als 
steril (HERZMANN). Ob zwischen dieser harmlosen Affektion und dem 
malignen Pemphigus congenitus hereditarius, wie ihn MAUTNER beschrieben 
hat, Beziehungen bestehen, bleibe dahingestellt. Die Annahme, daB es 
sich hier urn trophische Storungen handeln konne, laBt der Fall vermuten, 
von dem die Abb. 6 stammt. 

Das erstgeborene, reife Kind einer gesunden Mutter zeigte bereits bei der Geburt 
je eine markstuckgroBe Blase in der linken Achselhohle und rechten Leistenbeuge. 
Bei der Aufnahme des Kindes 12 Stunden nach der Geburt bestanden bereits 
zahlreiche zum groBten Teil geplatzte Blasen mit hochrotem, nassenden Grund. 
W 0 noch intakte Blasen bestehen, ist ihr Inhalt seros. 1m Bereich der noeh intakt 
erscheinenden Raut ausgesprochene Epidermolyse. In den folgenden Tagen schieBen 
zahlreiche neue Blasen auf. Auch an der Schleimhaut der Wangen und Kiefer
leisten stant sieh die obere Sehieht abo An einzelnen Fingern blaurote Verfarbung 
unter den Nageln und Blutungen am Nagelbett. Tod am 5. Lebenstag an Pneumonie. 
Der Blaseninhalt erwies sich als steril. Wenn sich bei der histologischen Untersuchung 
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der Leichenhaut im Bereich des freiliegenden Corium Bakterienrasen (ohne entziind
liche Reaktion) fanden und aus Milz und Oberschenkelknochen Staphylo- und 
Streptokokken, sowie Proteus vulgaris geziichtet werden konnten, so spricht dies 
wohl kaum fiir eine bakterielle Atiologie, sondern fUr eine von der der schiitzenden 
Epidermis beraubten Hautoberflache ausgehende Sekundarinfektion. Die Ahnlichkeit 
unserer Bilder mit solchen, wie sie GLANZMANN bei der SELTER-SWIFT-FEERschen 
Krankheit beobachtete und verOffentlichte, ist auffallend. 

Epiuermolysi~ Der Fall konnte auch als dystrophische Form einer Epidermolysis buZlosa heredi
bullo::r~~redl- taria gedeutet werden, deren Symptome schon im friihesten Kindesalter zutage 

treten konnen. Freilich fehlte eines der charakteristischesten Zeichen dieser Krank
heit, die mechanische Auslosbarkeit der Blasenbildung. Da aber von facharztlicher 
Seite die Ansicht vertreten wird, dan das mechanische Moment nicht in allen Phasen 
der Erkrankung im Vordergrund stehen miisse (J. K. MAYR), ware es immerhin 
berechtigt, den Fall hier einzureihen. 

Blut
transfusionen. 

Sulfonamid
priiparate. 

Prolltosil bei 
Erysipel. 

Infektiose und septische Erkrankungen. 
Auf dem Gebiet der septischen Erkrankungen, insbesondere der Eiter

infektionen, ist die Therapie auch beim Neugeborenen nicht mehr so 
machtlos als es friiher der Fall war. Einen groBen Fortschritt bedeutet 
die vereinfachte Technik der Bluttrans/usion, welche es ermoglicht, von 
diesem Behandlungsverfahren ausgiebigen Gebrauch zu machen. Wenn 
moglich, mache man relativ kleine (50 ccm), aber wiederholte Trans
fusionen. Einen weiteren, bedeutsamen Fortschritt haben die Sul/onamid
praparaie gebraeht. 

An allererster Stelle ist hier das Proniosil bei der Behandlung des 
Erysipels zu nennen. Die Wirkung dieses Mittels - man gibt es am zweck
maBigsten per os, 3mal taglieh 1/3 Tablette Prontosil. rubr., eventuell auch 
intramuskular 2mal taglich 0,2-0,3 cern Prontosil. solubile - grenzt oft 
geradezu ans Wunderbare. Man kann fast behaupten, das so gefiirchtete 
Neugeborenenerysipel habe seit Einfiihrung des Prontosils seine Gefahr
lichkeit verloren. 

Bei anderen Weniger zuverlassig, aber immerhin noch verhaltnismaBig reeht aus
Illfektionell_ siehtsreich ist die Prontosiltherapie bei anderen Streptokokkeninfektionen. 

So besteht bei einer beim Neugeborenen bisher wohl immer letal aus
gehenden Krankheit wie dem Streptokokkenempyem immerhin die Mog
lichkeit der Heilung. Man kann und solI hier das Prontosil in hoheren 
Dosen, und zwar gleichzeitig peroral und intramuskular anwenden. 

Auch bei Staphylokokken- und Coliinfektionen kann Prontosil ver
sucht werden. Bei ersteren sind vielleicht die Sulfonamidderivate Uliron 
(Neo-Vliron) und Albucid in Tagesmengen von etwa 3mal 1/2 Tablette 
besser am Platz. Bei vorsiehtiger Dosierung und Uberwachung sind gefahr
liche Nebenwirkungen kaum zu befiirehten. 

Die eigentliche Domane der beiden letztgenannten Praparate sind die 
Lokalbehand- Gonokokkeninfektionen, beim Neugeborenen also vor allem die Gono-

lung der Gono-bl h'- M k . 5°1 ' VI' lb' d B' d h k' blellorrhOe mit enorr oe. an ann mne /olge lronsa e In en In e autsae mn-
U~r~::ci~~d streichen und zugleich intern Vliron geben. PILLAT und BRUENS riihmen 

besonders die Lokalbehandlung mit 10 %iger Albucidlosung, welche nach 
griindlieher SpUIung mit physiologischer Koehsalzlosung in halbstiindigen 
Intervallen auf die Bindehaut der umgestiilpten Lider aufgetraufelt wird; 
dazwischen wird aIle Viertelstunden eine weitere KochsalzspUIung vor
genommen. Die Behandlung, welche durch 2 Tage fortgesetzt wird, bringt 
die Gonokokken rasehest zum Verschwinden. 
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Die Vulvomginitis gonorrhoica spielt bekanntlich beim Neugeborenen nicht an
lliihernd die Rolle wie die Conjunctivitis, obwohl die Gelegenheit zur Infectio intra 
partum ebenso gRgeben ist. Wenn sie als Folge einer solchen auf tritt, so ist die 
Inkubation meist eine auffallend lange; sie betriigt nicht 3-4 Tage, sondern zu
weilen ebenso viele Wochen. Dies durfte davon herruhren, dall die sog. DODERLEIN
sche Vaginalflora und die antagonistische Wirkung des saueren Scheidenchemismus 
die Krankheit nicht manifest werden liillt, so dall sie erst nach Veriinderung des 
bakteriellen Milieus zum Aufflackern kommt (DOBSZAY). 

Die chemische Industrie bringt standig neue Sulfonamidpraparate in Keine schiidi

den Handel, von denen nicht nur eine Verbesserung der therapeutischen ~i~~~~:"~lbJ~~ 
Wirkung, sondern auch eine Verringerung etwaiger unerwunschter Neben- sUl~onamtid-

praparae. 
wirkungen zu envarten ist. Die Bedeutung der letzteren ist ubrigens kaum 
eine erhebliche. Die nach Prontosildarreichung manchmal auftretenden 
dyspeptischen Erscheinungen sind leichter Art. Die nach Albucid
darreichung zuweilen beobachtete blauliche Vedarbung der Haut scheint 
ebenfalls nicht ernster Natur zu sein. Keinesfalls besteht irgendein AnlaE, 
die Milch von Frauen, welche mit Sulfonamidpraparaten behandelt werden, 
fUr das Kind nicht zu verwenden. Auch eine Schadigung der Frucht bei 
Behandlung der Schwangeren dudte kaum zu befurchten sein. Wenn ein 
Ubergang dieser Medikamente auf die Frucht, bzw. durch die Milch auf 
das Kind stattfindet, so ist uns dies eher erwunscht, da wir davon einen 
Schutz des Kindes gegen die Krankheit der Mutter erwarten duden. 
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Pathologie der friihgeborenen einschlie.Blich 
der "debilen" und "lebensschwachen" Kinder. 

Von 

ARVO YLPPO-Helsinki. 

Mit 2 Abbildungen. 

"Friihgeburt", Als frtihgeborene Kinder oder kurz gesagt "Frtihgeburten" betrachten 
klinischer . h' f h A f 11 K d 1 h Begriff. Wlr Ier, wie in unseren rti eren u satzen, a e ,in er, we c emit 

einem Geburtsgewicht unter 2500 g zur Welt gekommen sind. Dies ist 
kein obstetrischer, sondem ein klinischer Begriff. Unabhangig von ihrem 
tatsachlichen Konzeptionsalter bedtirfen diese Kinder mit nur wenigen 
Ausnahmen in den ersten Lebenstagen im Vergleich zu den groBeren 
neugeborenen Kindem einer besonderen Pflege. PFAUNDLER spricht 
hierbei von "Untermassigkeit" und PEIPER hat neuerdings vorgeschlagen, 
daB man in Analogie mit dem alten Worte "Pramaturus" hier von 
"unreifen Kindern" sprechen wtirde. Die Bezeichnung "Frtihgeburt" 
ist aber nunmehr im deutschen Sprachgebrauch schon so eingebtirgert, 
daB wir dabei bleiben wollen. 

Erfreulicherweise hat man auch in den obstetrischen Kreisen angefangen, 
diese obere Grenze 2500 g fUr die Frtihgeburten zu akzeptieren und da 
dazu noch die maBgebenden anglo-amerikanischen Arzteorganisationen 
diese Grenze vorgeschlagen haben, so werden wir bald imstande sein, 
die verschiedensten Frtihgeburtenstatistiken miteinander zu vergleichen 1. 

Dies war bis jetzt vielfach nicht der Fall. Und so sind wohl auch zum 
Teil die sehr stark schwankenden Angaben der verschiedenen Autoren 
tiber die Haufigkeit der Frtihgeburten (4-12 %) zu erklaren. Selbst
verstandlich spielen hier auch verschiedene soziale und andere ortliche 
Fragen eine groBe Rolle. 

So war z. B. in Finnland in der Universitats-Frauenklinik in den letzten 
Jahren unter 28251lebendgeborenen Kindem der Anteil der Frtihgeburten 
11,3 %. Unter 6628 Geburten in der Kieler Universitats-Frauenklinik 
betrug derselbe Prozentsatz 7,7 % (TEEBKEN). In Chicago, in welcher 
Stadt der Mutter- und Kinderftirsorge eine besondere Aufmerksamkeit 
gewidmet ist, stieg der Anteil der Frtihgeburten unter den 97000 lebend
geborenen Kindem in den Jahren 1936/37 nur f\twas tiber 4 % (DUNHAM). 

In wie hohem MaBe einerseits der Beruf der Frauen und andererseits 
die Schwangerenftirsorge die Haufigkeit der Frtihgeburt beeinflussen 
konnen, geht besonders deutlich aus den Zahlen von SCHODEL hervor. 
Diese stammen aus dem westsachsischen Industriebezirk und aus der 
Chemnitzer Frauenklinik in der Zeit 1928-1931. 

10837 Gesamtgeburten, 10,1 % vorzeitige Geburten, darunter 8,3 % lebende 
Fruhgeburten. 

2471 Geburten, Hausfrauen. Fruhgeburten 8,4%. 
929 Geburten, Fabrikarbeiterinnen. Fruhgeburten 13,7 %. 
655 Geburten, Hausschwangere. Fruhgeburten 4,1 %. 

1 Meine von der Ansicht des hochverdienten Verf. hier etwas abweichende Auf· 
fasBung habe ich letztmalig in Bd. 62 der Zeitschrift fUr Kinderheilkunde, S. 420 
bis 433 zu begrunden versucht. Der Herausgeber. 
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DaB die Haufigkeit der Friihgeburt sich in verhaltnismaBig kurzer Hiiufigkeit. 

Zeit viel andern kann, zeigen deutlich weitere Zahlen von SCHODEL aus 
demselben Industriebezirk. So wurden geboren: 

im Jahr 1920/21: 14,15% Friihgeburten, 
im Jahr 1930: 8,77 % Friihgeburten. 

Neben den verbesserten FiirsorgemaBnahmen diirfte hierbei die Be
hebung des allgemeinen Wohlstandes und die damit zusammenhangende 
bessere Ernahrung und verminderte Beschaftigung der Miitter auBerhalb 
des Hauses eine merkbare Rolle spielen. 

Die Ursa chen der Frfthgebnrt 
sind bekanntlich sehr verschieden. In allen diesbeziiglichen auch groBeren 
Statistiken bleibt in etwa 50 % der Falle die Atiologie der Friihgeburt 
unbekannt. Es ist aber zu hoffen, daB je allgemeiner die Schwangeren-
fiirsorge wird, urn sp genauer lernt ma~ auch diese Ursa chen kennen. Bei 
der erfolgreichen Bekampfung der Friihgeburt ist dies von besonderar 
Wichtigkeit. Denn bereits unter den bekannten Ursachen zur Friih- Friihgeburten 

geburt finden wir einen rn.erkbaren Prozentsatz solcher Krankheiten oder u~ter:Jc:t~~w."
krankhafte Zustande, welche durch prophylaktische MaBnahmen vielfach 
verhindert werden konnen oder deren schadliche Wirkungen durch arztliche 
Behandlung vermildert werden konnen. Ich erwahne hier nur die Eklampsie 
und Nierenkrankheiten der Miitter (etwa 8 % aller Falle nach BRANDER) 
und Placenta praevia, deren Haufigkeit bis 14 % steigen kann (TEEBKEN). 
Diese letzteren Ursa chen ebenso wie die direkten physischen Traumata, 
deren Anteil in dem Material von BRANDER bis 15 % steigt, spielen schon 
eine so groBe Rolle, daB sie zu einer moglichst intensiven Schwangeren-
fiirsorge tiberall mahnen. 

Die Verminderung der Haufigkeit der FrUhgeburten bildet den ersten und 
nunmehr einen der wichtigsten Grundsteine bei der neuzeitlichen Bekampfung· 
der gesamten Sauglingssterblichkeit. 

Den zweiten Grundstein bildet in den meisten sog. Kulturlandern die 
Bekampfung der FrUhsterblichkeit. Hiermit versteht man ja die Sterbefalle Friihgeburten 

der Kinder kurz vor, wahrend und gleich nach der Geburt und in der sf~~lfc~it. 
ersten Lebenswoche. PFAUNDLER hat fiir die Sterbefalle, die eng mit den 
Geburtsgeschehen verkniipft sind, den bezeichnenden Namen: Perinatales 
Sterben vorgeschlagen. Wahrend die Nachsterblichkeit der Sauglinge in 
vielen Landern allmahlich einen Tiefstand erreicht· hat, der nur noch 
relativ wenig mit den Mitteln der Umweltsanierung weiter herabgedrtickt 
werden kann, so ist die Friihsterblichkeit im groBen und ganzen Jahr-
zehnte lang ziemlich unverandert geblieben. DaB es sich aber hier keines-
wegs urn ein Gebiet handelt, auf welchem es unmoglich ware, Veranderungen 
und Besserungen zustande zu bringen, zeigen die in Chicago gemachten 
Erfahrungen. Unter 10000 Neugeborenen betrug im Jahre 1915 in dieser 
Stadt der Anteil der totgeborenen Kinder 4,29 % (HOLT und BABBITT), 
im Jahre 1935 nur 2,25% (SVANSON, TURNER und ADAIR). Unter den 
Lebendgeborenen war im Jahre 1915 die Friihsterblichkeit 3,10 %; im 
Jahre 1935 nur 2,06%. Hier ist also innerhalb 20 Jahren ein sehr merk-
barer Riickgang der Friihsterblichkeit nachzuweisen. 

Was aber uns hier besonders interessiert, ist di.e Feststellung von 
SVANSON und Mitarbeiter, daB unter den 9,975 lebendgeborenen Kindern 

Handbuch der KinderheiIkullde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd.1. 7 
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664 Friihgeburten waren, von welchen 127 = 19,1 % starben. Der Anteil 
der Friihgeburten in der Gesamtmortalitat (=201 Kinder) der lebend
geborenen Kinder in Chicago war noch im Jahre 1935 also 63,2 %. Die 
Zahlen aus anderen Gegenden sind ungefahr gleich oder noch groBer. 
1m Bezirke Freiburg i. B., in welchem die Gesamtzahl der Fruhgeborenen 
nach ALEXANDER nur 6,8 % aller Neugeborenen betrug, stieg der Anteil 
der Fruhgeburten in der Friihsterblichkeit doch zu 61 %. 

Man kann nach alledem feststellen, daB die abnorm grope Sterblichkeit 
der Fruhgeburten in erster Linie die uberall noch so hohe Fruhsterblichkeit 
der Kinder bedingt. Und daraus folgt, daB die gesamte Fruhgeburten
pathologie und -pflege nunmehr zu einer der Kardinalfragen fur jeden 
sozialgesinnten Padiater geworden ist. 

TIber die Todesnrsachen der Friihgebnrten. 
Die Lebensfahigkeit einer Friihgeburt steht in nahem Zusammenhang 

mit dem Reifegrad des Kindes bei der Geburt, und fUr diesen gibt es 
leider kein besseres allgemeingiiltiges Charakteristikum als das Geburts
gewicht. Unter den gUnstigen auBeren Pflegebedingungen hat man aus
nahmsweise Kinder, die nur 500-600 g bei der Geburt wogen, am Leben 
halten konnen. Wohl das kleinste Kind - soweit ich in dem Schrifttum 
gefunden habe - wog bei der Geburt nur 510 g (MANSELL), und ein 
anderes wog auch nur 600 g (FISCHER-BAN). Das erste war mit 12 Jahren 
kraftig und gesund, das andere mit 2 Jahren korperlich schwach aber 
geistig gut entwickelt. 

Prognose von Bei der Prognose einer Friihgeburt spielen aber neben dem Reifegrad 
Relfegrad und • I d F kt ·t S t B di . t t· S h··di PfIege ab- VIe e an ere a oren mI. 0 se zen z. . e In rau ennen c a gungen 

hiingig. infolge von infektiosen und anderen Erkrankungen der Mutter, die trau
matischen Schadigungen des Kindes wahrend der Geburt und mangelhafte 
Warme- und andere Pflege in den ersten Lebensstunden und -tagen in 
sehr hohem Grade die Lebensfahigkeit und Wiederstandskraft der Fruh
ge burt nieder. 

Die in den letzten Jahren aus den verschiedenen Kinderkliniken mit
geteilten Sterblichkeitsziffern variieren sehr betrachtlich. In Dresden be
trug sie nach FREUND nur 12,9%, in Koln nach GRIES 55,4%. In der 
Universitats-Kinderklinik zu Helsinki, betrug sie vor etwa 20 Jahren 
noch 50-60 %, in den letzten J ahren 20-30 %. Wenn auch die verbesserten 
Pflegemoglichkeiten und -technik unzweifelhaft in den einzelnen Kliniken 
bessere Resultate gegeben haben, so beruhen diese Unterschiede doch zu 
einem groBen Teil auf der Verschiedenheit des Materials und vor allem 
auf dem Aufnahmealter der Kinder in der Klinik. 

Alle groBeren Statistiken uber Friihgeburten und besonders diejenigen, 
die das Schicksal einer groBeren Anzahl der Kinder von der Geburt an 
mehrere Jahre lang haben folgen konnen, geben ziemlich ubereinstimmend 
fUr das erste Lebensjahr fUr die Friihgeburten Sterblichkeitszahlen, die 
in den engeren Grenzen zwischen 50-60 % schwanken. 

Ein gutes Bild iiber die diesbeziiglichen Verhaltnisse gibt z. B. eine 
neue groBere Statistik von BRANDER (noch nicht veroffentlicht). Dies 
sorgfaltig untersuchte Material umfaBt 1967 Friihgeburten, die in der 
Frauenklinik in Helsinki in den Jahren 1919-1927 geboren wurden. Es 
zeigt folgendes: 



Atemstorungen bei den Friihgeburten. 

Die Sterblichkeit unter 1967 Friihgeburten (ausschlieBlich der 
Zwillinge). 

Tot vor der Geburt . . 388 = 19,7 %. 
Tot wahrend der Geburt . .. 104 = 5,2 %. 
Lebendgeborene ........ 1475 = 74,9%. 
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Unter diesen 1475 Lebendgeborenen starben in den ersten 15 Lebensjahren 
813 = 55,1 %. 

Diese 813 Todesfiille vertellen sich in folgender Weise: 
0/0 von den Gesamttoten 

"1-24,, "" " 269 - 53,8 Yo = 62,3 % 1m 1. Moonat 
Tot 0- 1 Stunden nach der Geburt 169 } A~ 1. T~ge} In 5 Tagen 1 

" 1- 5 Tagen " " " 149 = 83,1 Yo 
,,5-30 " 87 
" 1- 6 Monate 70 
,,6-12 " 33 
" 1- 2 Jahre 13 
" 2- 7 16 
"7-15,, "" 4 

Unbekannt wann gestorben 3 

Nach diesem Material fielen also von allen Todesfallen unter den 
lebendgeborenen Friihgeburten bereits 53,8 % auf den ersten Lebenstag 
und auf den ersten Lebensmonat insgesamt 83 %. 

Diese Zahlen zeigen besonders deutlich, welche eminente Rolle das 
perinatale Sterben bei der Sterblichkeit der Friihgeburten spielt. 

Nun wissen wir, daB die Sterblichkeit um so groBer ist, je unreifer 
und kleiner das Kind bei der Geburt ist, aber andererseits wissen wir durch 
unzahlige Statistiken, daB nach einer komplizierterr Geburt die Lebens
aussichten des Kindes sich in hohem MaBe verschlechtern. Dies ist ja 
der Fall auch bei dem ausgetragenen Kinde; aber viel mehr bei den Friih
geburten, deren Capillaren bereits infolge der beim normalen Geburts
gang vorkommenden Druekschwankungen leicht zerreiBen (YLPPO, neuer
dings auch LINDQVIST). 

Selbstverstandlich kann der Tod bei den kleinsten Frlihgeburten auch 
infolge der "reinen" Unreife oder Unfahigkeit der verschiedensten Organe 
die Aufforderungen des extrauterinen Lebens zu flillen erfolgen. Betont 
muB jedoch werden, daB bei den meisten Todesfallen bei sorgfaltiger 
Sektion deutliche pathologische Organveranderungen festgestellt werden 
konnen. 

Atemstorungen bei den Friihgeburten. 
Jede Funktion muB ja gelernt werden, so auch die Atmung. So ist 

es auch verstandlich, daB bei allen Neugeborenen zunachst Unregel
maBigkeiten in der Atmung festgestellt werden. Bei den kleinsten Friih
geburten kommen selbstverstandlich besonders leicht verschiedene patho
logische Atemtypen vor. PEIPER, der sich speziell mit diesen Fragen 
befaBt hat, bringt das Auftreten der pathologischen Atemtypen wie der 
periodischen Atmung und der Schnappatmung in Zusammenhang mit 
dem Zerfall des unreifen Atemzentrums. Dieses ist nach PEIPER keine 
anatomische, sondern eine physiologische Einheit und dessen Bestandteile 
haben sich entwicklungs- und stammesgeschichtlich in der Weise gebildet, 
daB die alteren Zentra den jiingeren untergeordnet sind und durch deren 
Tatigkeit gehemmt werden. 

7* 

Perinatales 
Sterben sehr 

groLl. 



Periphere und 
zentrale Ur

sachen. 

100 ARVO YLPPO: Pathologie der friihgeborenen Kinder. 

Offen bleibt aber immer noch die Frage, welche Faktoren beim Zu
standekommen des Zerfalls des Atemzentrums = der Atemstorungen die 
Hauptrolle spielen. Je kleiner das Kind, um so schwacher auch das Atem
zentrum im allgemeinen, und um so kleinere Schadigungen fiihren denn 
auch zu Atemstorungen. MALI und RAIHA haben gezeigt, daB das Capillar
netz im Gehirn um so weitmaschiger ist, je kleiner das Geburtsgewicht 
des Kindes. Die groBen Maschen erschweren die Sauerstoffversorgung und 
begiinstigen auf diese Weise die Entstehung der periodischen Atmung. 

SALMI betont hierbei die Rolle der Ermiidung der Atemmuskeln. Und 
tatsachlich erinnert die graphische Atmungskurve bei der periodischen 
Atmung in vieler Hinsicht an der des ermiideten Muskels. Infektiose 
Schadigungen, Lungenstauungen u. v. a. sowohl zentrale wie periphere 
Faktoren miissen hier in Betracht gezogen werden. Und sicher ist, daB 

~- . I 
/lorronKtl/lr Ilosgemiscl!- '1 

zirKu/olio/l 

Abb. 1. Sauerstoff-Thermostat-Couveuse nach RAIHA 1. 

die bei den Friihgeburten so haufigen gehirntraumatischen Schadigungen 
eine wichtige Rolle hierbei spielen. Wenn auch CREUTZFELD und PEIPER 
bei 7 Friihgeburten, die ausgesprochene periodische Atmung aufgewiesen 
hatten, histologisch in der Gegend des Hirnstammes keine Blutungen 
finden konnen, so geht man doch zu weit in Anbetracht der haufigen 
von zahllosen anderen Autoren festgestellten Gehirnblutungen, wenn man 
diesen eine ursachliche Rolle bei manchen Atemstorungen der Friih
geburten verneinen will. 

Fiir die Behandlung dieser AtemstOrungen hat man in den letzten 
J ahren vielfach Sauerstoff -Kohlensaure - Gasgemische angewandt. In 
Amerika bedient man sich unter anderem eines Laryngoskops, mit dem 
man intratracheal ein Gasgemisch von 90 % O2 und 10 % CO2 bei as
phyktischen Anfallen einfiihrt. Wir selbst haben O2 aus einer Sauerstoff
bombe mit Hilfe eines kleinen Nelatonkatheters direkt in den Magen 
eingefiihrt. In dem letzten Jahre haben wir hierbei einen von RAIHA 

O,-Luftgemisch konstruierten, geschlossenen Metallkasten angewandt, in welchen das 
ingeschlossenem h kt' h K' d h' . It' d d . 1 h d K' d . Metallkasten. asp y ISC e In Inelnge eg wIr un In we c em as In von eInem 

bis 50 % Sauerstoff enthaltenden und zirkulierenden 02-Luftgemisch um
geben ist. 

Dieser Apparat erinnert in seinem Bau an den gewohnlichen KROGH
schen Stoffwechselapparat, der von einem Wassermantel umgeben ist. 

1 Von der Firma Santasalo-Sohlberg, Helsinki, hergestellt. 
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Die Temperatur des Apparates kann reguliert und bis auf 37 0 C gesteigert 
werden. Der Schwimmer ist auch warmeisoliert und mit einem Fenster 
versehen, durch das man den Zustand der nackt im Innern des Apparates 
ruhenden Friihgeburt verfolgen kann. Eine spezielle Pumpvorrichtung 
treibt das Gasgemisch des geschlossenen Systems durch Kohlensaure und 
Wasser bindende Substanzen. Der Apparat kann aus einer Sauerstoff
bombe mit verschiedenen konzentrierten Sauerstoff-Luftgemischen gefiillt 
werden (Abb. 1). 

In vielen Fallen horen die asphyktischen Anfalle, sobald das Kind in 
den Kasten gelegt worden ist, auf, um bald bei der Herausnahme wieder 
aufzutreten. Diese Beobachtungen deuten darauf hin, daB der Sauer
stoffmangel in diesen Fallen eine wichtige Rolle beim Auftreten der 
Anfalle spielt. 

Geburtstraumatische Blutungen. 
Seit unserem Ietzten Aufsatz in diesem Handbuch sind ungezahIte 

Arbeiten iiber das Vorkommen der geburtstraumatischen Blutungen 
bei den Neugeborenen und Friihgeburten veroffentlicht worden. Und 
wenn auch die Zahlen iiber die Haufigkeit der positiven Befunde viel 
variieren, so ist es nunmehr eine feststehende Tatsache, daB nicht 
nur bei den komplizierten, sondern auch bei ganz gewohnIichen, spon
tanen Geburten schwere intrakranielle und andere Blutungen haufig 
auftreten konnen (HAUSBRANDT und MEIER, STUDDIFORD und SALTER, 
FAUPEL u. a.). 

Neben den Kinderarzten und Gynakologen scheinen sich auch Patho
Iogen und Psychiater immer mehr ihre Aufmerksamkeit diesen Fragen zu 
widmen. 

Intrakranielle Blutungen fiihren aber haufig, auch wenn sie sehr aus
gedehnt sind, nicht zum Tode. Man kann bei einzelnen Kindern, die in 
den ersten Lebenstagen eine stark gespannte Fontanelle und bei wieder
holten Lumbalpunktionen einen blutigen Liquor aufgewiesen haben, sogar 
eine vollige Heilung feststellen (YLPPO, CATEL u. a.). Das Kind braucht GroBe intra-

··t k' H d hId K" f d I tIl' t·· f kranielle BIu-spa er eInen y rocep a us 0 er ramp e un n e 1genzs orungen au - tungen konnen 

zuweisen, sondern kann sich sowohl geistig wie korperlich normal ent- ~~~~~n k~:!~~ 
wickeln. Andererseits konnen aber auch kleinere Blutungen, wenn sie br:!~v~~~~~~n 
an Iebenswichtigen Stellen Iokalisiert sind, nachher AnIaB zu verschiedenen 
psychischen und somatischen Krankheitssymptomen geben. 

Die Symptome des Gehirntraumas sind ja haufig nicht so Ieicht bei 
einer schwachen' Friihgeburt in den ersten Lebenstagen festzustellen. 
Abnorme Schlaffheit, Schlafrigkeit und Nahrungsweigerung deuten darauf
hin, konnen aber auch sonst vorkommen. 

Nun hat man bei den Friihgeburten im spateren Leben auffallend 
haufig verschiedene Storungen von seiten des zentralen Nervensystems 
beobachtet. So entsteht die wichtige Frage, sind diese Storungen irgendwie 
durch erbliche oder durch exogene Faktoren bedingt. 

Nach einer groBeren Sammelstatistik von PEIPER, konnte bei 3017 
Friihgeburten 227 = 7,5 % Hirnleidende festgestellt werden. Einzelne 
Autoren geben viel hohere Zahlen bis 10-12 % an (BRANDER). Leider 
verfiigen wir iiber die ausgetragenen Kinder keine Vergleichstatistik. 
Aber in diesem Zusammenhang sei erwahnt, daB nach PANSE das 
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Vorkommen der schweren Schwachsinnsfalle in der Durchschnittsbevolke
rung 0,55 % betragt. 

Ais YLPPO und nach ihm SCHWARTZ die ungemein groBe Haufigkeit 
der gehirntraumatischen Blutungen bei Friihgeburten festgestellt hatten, 
miiBte die alte Anschauung iiber die Atiologie der verschiedenen Gehirn
erkrankungen revidiert werden. Hier lagaber die Gefahr vor, daB man 
die traumatische Atiologie zu leicht allzu viel in den Vordergrund schob, 
genau wie jetzt bei der Frage iiber die Rolle der erblichen Belastung 
(PEIPER, CATEL u. a.). 

Ein anschauliches Bild iiber die diesbeziiglichen Verhaltnisse geben 
uns die Untersuchungen von BRANDER, welcher sorgfaltige Intelligenz
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priifungen nach dem Verfahren von BINET
Simon-Termen bei 376 Friihgeburten im 
Alter von 6-15 Jahren ansteIlte. BRANDER 
konnte Oligophrenie, d. h. ImbeziIle, Idioten 
und geistig debile Kinder mit einem In
telligenzquotient unter 70 in 11,2 % finden. 
In der Gruppe ohne erbliche Belastung und 
ohne Geburtskomplikationen waren 4,3 % 
schwachsinnig, wahrend unter den Fallen 
mit Geburtskomplikationen, aber ohne erb
liche Belastung der entsprechende Hundert
satz auf 13,6 stieg. Ais BRANDER nur die 
FaIle mit erblicher Belastung aber ohne 
Geburtskomplikationen beachtete, fand er 

2500g Oligophrenie in 24,1 %. In der Gruppe mit 
sowohl Geburtskomplikationen als erheb
licher Belastung waren die Schwachsinnigen 

Abb.2. Je niedriger das Geburts
gewicht, urn so kleiner der 

Intelligenzquotient. mit 35,0 % reprasentiert. Aber au(3er der 
erblichen Belastung und den Geburtskompli

kationen spielt auch das unternormale Geburtsgewicht eine bedeutende Rolle 
fur die Intelligenzentwicklung der Fruhgeborenen. 

BRANDER hat aus seinem Material 230 homologe FaIle gewahlt, d. h. 
FaIle, in deren Anamnese weder erbliche Belastung noch Geburts

Je niedriger das komplikationen sich nachweisen lie Ben und dabei konstatiert, daB je 
G:~u;~fr~ci~~;' niedriger das mittlere Geburtsgewicht desto niedriger ist auch der mittlere 
~~e~~~~~~ J.ntelligenzquotient (siehe Abb. 2). Diese Feststellung ist besonders wichtig. 

quotient. Sie beweist deutlich, daB unabhangig von erblichen Faktoren die friih
zeitige Geburt an und fiir sich Intelligenzstorungen und -herabsetzungen 
mit sich bringt. Und da wir nun wissen, daB gerade bei den kleineren 
Friihgeburten sehr haufig Gehirnblutungen bei der Geburt auftreten, so 
miissen wir annehmen, daB sie neben anderen Schadigungen im extra
uterinen Leben doch eine sehr wichtige Rolle beim Zustandekommen 
der Intelligenzstorungen bei Friihgeburten spielen miissen. Patho
logisch-anatomisch la13t sich diese Frage im spateren Leben sehr schwer 
entscheiden. HALLERWORDEN ist auf Grund seiner groBen pathologisch
anatomischen Erfahrungen zu dem SchluBsatz gekommen, daB es im 
spateren Leben sehr schwer ist zu entscheiden, inwieweit gewisse cere
brale'Veranderungen auf angebprene vererbliche Gehirnanomalien oder 
auf geburtstraumatische oder pra- oder postnatale Infektionen zuriick
zufiihren sind. 
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Das gehaufte Auftreten (YLPPO 3 %) von dem LITTLEschen Symptomen
komplex, welches haufig mit Intelligenzstarungen verbunden ist, hat man 
auch in den letzten Zeiten versucht als eine Erbkrankheit darzustellen 
(MULLER). THUMS, der kiirzlich eiile ausgezeichnete Monographie iiber 
die LITTLEsche Krankheit veraffentlicht hat, schreibt, "daB die Erb
anlage bei der Entstehung dieser Erkrankung" keinen maBgebenden Ein
fluB haben kann. Weiterhin wurde festgestellt, daB in auffallend vielen 
Fallen abnorme Verhaltnisse im Geburtsverlauf vorlegen, so daB geburts
traumatische Vorgange fiir die Entstehung der Krankheit sicher eine 
nicht unbedeutende Rolle spielen. 

Neben der Zangengeburt muB die Geburt in Beckenendlage als ein Beckenendlage 

exogener, das Gehirn in besonderer Weise schadigender Faktor hier erwahnt ~~gu~~~~~~ 
werden hiil!fig z~ <!e. 

. hunschadl-

Unter einer Gruppe von 10 Zwillingspaaren, von welchen 13 Kinder gungen. 

schwachsinnige waren, waren 12 in Beckenendlage und 1 mittels der 
hohen Zange zur Welt gekommen (BRANDER). Bei Zwillingen ist die 
Geburt haufiger als bei der Einlingsgeburt kompliziert. Hieraus folgt, daB 
bei beiden Zwillingen leicht auch exogen bedingte Gehirnschadigungen 
und Intelligenzdefekte auftreten kannen. Konkordant auftretende In
telligenzstorungenbei Zwillingen diirfen also nicht ohne weiteres als an
geboren, wie dies vielfach geschieht, angesehen werden. Hier kann ebenso 
gut eine konkordant auftretende Geburtsanomalie mit im Spiele sein. 

Wie man nun auch iiber die Atiologie im einzelnen FaIle denken mag, 
soviel ist klar, daB ein groper Teil der cerebralen StOrungen, denen wir bei 
den Friihgeburten begegnen, urn so leichter vermieden werden konnte, 
je spiiter die fruhzeitige Geburt stattfindet und je weniger kompliziert sie 
ist. Diese Tatsachen verdienten maglichst bald Gemeingut aller Ge
burtshelfer zu werden. 

TIber den Stoffwechsel und Grundumsatz 
bei den Friihgeburten haben sich unsere Kenntnisse in den letzten Jahren 
in vieler Hinsicht erweitert. SCHADOW hat die Angaben von TALBOT und 
MURLIN in zahlreichen Versuchen bestatigt und gezeigt, daB die Warme
bildung bei Friihgeburten im Vergleich zu ausgetragenen und graBeren 
Kindern tatsachlich sehr gering ist, und daB sie urn so geringer ist je kleiner 
die Friihgeburt. Bei Friihgeburten mit einem Karpergewicht von 1600 bis 
2500 g, schwankten die Werte fiir den Grundstoffwechsel von 66 bis 
llO Calorien. Und in den ersten Lebenstagen waren die Werte noch be
deutend niedriger. Diese niedrigen Werte wirken zunachst befremdend, 
wenn man denkt, daB die relative Gewichtszunahme (Lebenspotential, 
PFAUNDLER) bei Friihgeburten bedeutend graBer und schneller als bei 
ausgetragenen Kindem ist. 

Nun haben aber die Atmungsversuche gezeigt, daB die fetale, tierische 
Gewebszelle einen auffallend niedrigen Energieumsatz hat (BussE). Ferner 
haben RAIHA, MALI und KLEMOLA nachgewiesen, daB, je kleiner eine Friih
geburt, urn so mangelhafter entwickelt das Capillarnetz auch ist. Dies und 
die primitiven und sehr kleinen Alveolen (KLEMOLA) im Zusammenhang 
mit der schwach entwickelten Thoraxmuskulatur erschweren im hohen Mape 
die A ufnahme und Weiterfuhrung des Sauerstoffes bis in die Gewebszellen. 
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Der Fruhgeburtenorgani8mu8 leidet al80 8chon primar an einem relativen 
Sauer8toffmangel. Je jiinger eine Friihgeburt, um so mehr ahnelt sein 
Stoffumsatz dem des Fetus. Fiir diesen ist charakteristisch ein geringer 
aerober und ein starkerer anaerober Stoffwechsel. Die saueren Ver
brennungsprodukte, die bei der anaeroben Zersetzung entstehen, werden 
im miitterlichen Organismus zerstort. 

Nach der Geburt steigert sich durch Korperbewegung, Schreien, 
Nahrungsaufnahme u. dgl. auf einmal der Stoffumsatz und auch der 
Sauerstoffbedarf. Die schwach entwickelten Capillaren der sehr kleinen 
Lungenalveolen verhindern eine reichliche Oxydierung des Blutes und 

Da. Capillar- das sparliche Capillarnetz in dem groBen Kreislauf vermindert in hohem 
ne~~~~~~:l~aft MaBe die Aufnahme des Sauerstoffs in die Gewebszellen. BRINKMANN 

~~~~~e?2- und J ONXIS, welche Bestimmungen der Sauerstoffsattigung des arteriellen 
Blutes bei Kindern aufgefiihrt haben, konnten auch feststellen, daB tat
sachlich bei allen Friihgeburten ein mehr oder weniger groBer Sauerstoff
mangel existiert. 

Als einen weiteren, sicheren Beweis dafiir, daB bei der Friihgeburt 
leicht ein innerer Sauerstoffmangel mit darauf folgenden Stoffwechsel
storungen entsteht, liefern die Untersuchungen von RXIHX iiber den Gehalt 
der organischen Sauren im Blute. 

RXIHX hat in unserer Klinik diesbeziigliche Untersuchungen ausgefiihrt: 
Er kohnte nachweisen, daB allein das Trinkender Nahrung aus der Flasche 
bei Friihgeburten in kurzer Zeit die organischen Sauren im Blute 3-Mach 
steigern konnte. 

Die fiir den Neugeborenenorganismus charakteristische, starke Neigung 
zur Azido8e (YLPPO) tritt also hier bei den Friihgeborenen besonders 
leicht und in besonders starker Intensitat bereits nach maf3iger korperlicher 
An8trengung auf. Bei Infektionen ist der Fall derselbe, und so verstehen 
WIT auch, warum die Friihgeburten bei akuten Infektionen so leicht toxisch 
werden. Der plotzliche Verfall der Friihgeburten bei akuten Infektionen 
und die dabei oft auftretenden schweren asphyktischen Anfalle scheinen 

Starke Neigung in nahem Zusammenhang mit der Azidose zu stehen, und konnen gewisser
zur Azidose. maBen auf das plOtzliche Uberwiegen oder Steigerung des anaeroben 

Stoffumsatzes bei mangelhafter Sauerstoffversorgung der Gewebe zu
sammengebracht werden. 

O.-Zufuhr 
wichtig. 

Besondere Pflegema6nahmen. 
Aus den obigen Feststellungen folgt, daB die Verbe88erung der Sauer-

8toffzufuhr bei der P£lege der kleinsten Friihgeburten in den er8ten 8chwie
rigen Ubergang8tagen von aU88chlaggebender Bedeutung 8ein muf3. 

In der Kinderklinik zu Helsinki haben WIT hierbei in dem bereits er
wahnten von RXIHX konstruierten Sauerstoff-Luftthermostat eine gute 
Erfolge versprechende Losung gefunden. Wir haben den Eindruck, daB 
dieser Apparat uns eine und andere Friihgeburt bereits gerettet hat, und 
er hat mehreren Friihgeburten die asphyktischen Anfalle leichter als friiher 
zu iiberwinden geholfen. In dies em Thermostat liegt das Kind ganz nackt 
in etwa 34° Temperatur in bis 50 %iger Sauerstoffatmosphare und wir 
stellen uns vor, daB dabei der Sauerstoff nicht nur durch die Schleimhaute, 
einschlieBlich der Magenschleimhaut (YLPPO), sondern vielleicht auch 
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durch die diinne Raut in geringen Mengen resorbiert werden kann. LIND
BERG (Norrkoping, Schweden) hat versucht, einfach aus der Sauerstoff
bombe Gas in eine aus Stoff und Eisendrahtgeriiste hergestellte, mit elek
trischen Lampen heizbare Couveuse (etwa wie die Couveuse von MOLL) 
einzuleiten. Das Kind liegt auch nackt in seiner Couveuse. Er berichtet 
iiber gute Erfolge bei asphyktischen Anfallen. 

Ernahrung. 
Bei der Ernahrung der Friihgeburten habe ich bereits in meinem 

friiheren Aufsatz betont, daB man in den ersten 2-3 Wochen im all
gemeinen nicht mehr wie 75 Calorien zu verabreichen darf. Der Darm 
der Friihgeburten wird durch die zu reichliche Nahrung gar zu leicht 
gereizt und die oben erwahnten Stoffwechseluntersuchungen haben auch 
gezeigt, daB die Moglichkeiten mehr Nahrung auszuniitzen auch in dieser 
Zeit noch verhaltnismaBig gering sind. In den folgenden Wochen gewohnt 
sich der Darm an die Verdauungsarbeit und der praktische Calorienbedarf 
steigt bis 150 Calorien und in einzelnen Fallen auch dariiber. Da schon 
das Trinken aus der Flasche bei den kleinsten Friihgeburten leicht zu aller
lei Gleichgewichtsstorungen (asphyktische Anfalle, Saureanhaufung im 
Blute) fiihrt, haben wir versucht, die N ahrung in moglichst kurzer Zeit dem 
Kinde beizubringen. Wir machen in den Sauger ein so gropes Loch, daB 
die Mahlzeit wo moglichst innerhalb 2-5 Minuten getrunken werden kann. 
Bei schwer appetitlosen, schlafrigen Friihgeburten haben wir ausgiebig 
von der Sondenfiitterung Gebrauch gemacht und dabei keine Nachteile 
gesehen. 

Nachdem MOLL zuerst die Erfahrung gemacht oder mitgeteilt hatte, 
daB die Friihgeburten hesser gedeihen, wenn man den EiweiBgehalt der 
Frauenmilch erhoht, haben wir von der 4.-5. Lebenswoche an der Frauen
milch Kuhmilch + 10% Zucker zugesetzt. Diese Menge darf aber nicht 
10 % der gesamten Nahrungsmenge iibersteigen. In die Kuhmilch haben 
wir in den letzten J ahren oft auch ein rakes Eigelb vermisckt, welches die 
Kinder auch gut vertragen haben. 

Diese Eiweipzulagen werden im allgemeinen bei den Friihgeburten ziem
lich gut ausgenutzt, wie dies auch die Untersuchungen von JOHN zeigen. 
In seinen Stoffwechselversuchen konnte er bei einer Friihgeburt, zu deren 
taglicher Frauenmilch 3 % EiweiB zugelegt wurde, einen N-Ansatz von 
67,2 % feststellen. 

Bei Zulagen von Fett ist die Absorption bedeutend schlechter und die 
Ausniitzung des Frauenmilchfettes ist auch bei Friihgeburten im all
gemeinen bedeutend schlechter als bei ausgetragenen Kindern (MUHL). 
Die schonen, gelben, salbigen Frauenmilchstiihle, denen man after als 
sonst gerade bei den Friihgeburten begegnet, verdanken ihre Konsistenz 
dem reichlicheren Fettgehalt. 

TIber das Wachstum. 
DaB das Wachstum der Friihgeburten in den ersten Lebensjahren in 

vieler Rinsicht gestort und verzogert wird, daB aber die Schadigungen in 
vielen Fallen beim Erreichen des Schulalters ausgeglichen sind, geht aus 
vie len Untersuchungen hervor (YLPPO, COMB ERG U. a.). SALMI und 

Grolles 
Sa uger loch. 
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EEROLA, welche sich speziell mit dem fur die Fruhgeburten so eigen
Augapfel nnd tumlichen SteHung des Augapfels in den ersten. Lebensjahren beschaftigt 
Megacephalns. haben, kommen zu dem SchluBsatz, daB das typische NachauBen- und 

Abwartsgedrangtsein des Augapfels bei Fruhgeburten ("Glotzaugen"!) 
sich Hand in Hand mit dem Megacephalus entwickelt. Beim Verschwinden 
des Megacephalus ruckt auch der Augapfel in seine Normalstellung in 
der Mehrzahl der Falle im Alter von etwa 2 Jahren. Einzelne somatische 
Fruhgeburtenstigmata bleiben aber bei vielen Fruhgeburten uber das 
ganze Leben bestehen, so daB trotz normaler KorpergroBe ein geubtes 
Auge die fruheren Fruhgeburten oft aus der Menschenmenge heraus
finden kann. 

BRANDER hat besonders oft in seinem Material noch im Schulalter 
auch Wachstumsverzogerungen und viele andere Fruhgeburtenstigmata 
festgestellt. Sein Material stammt ziemlich ausschlieBlich aus den armeren 
Bevolkerungsschichten und zeigt uns, daB die Wachstumsschadigungen 
infolge der Fruhgeburt durch dauernde ungiinstige Milieuverhaltnisse viel 
Hinger als sonst im gewissen Dmfange bestehen bleiben konnen. 

So erfreulich die Entwicklungsmoglichkeiten der einzelnen auch sehr 
kleinen Fruhgeburten in guter Pflege sein konnen, so sind die Erfolge 
bei der Fruhgeburtenaufzucht vielenorts noch sehr maBig. Dnd wenn 
wir denken. daB in vielen Landern noch uber die Halfte der Totgeburten 
Fruhgeburten sind, und daB die Fruhsterblichkeit in 60-80 % durch den 
Tod der Fruhgeburten bedingt ist und schlieBlich, daB etwa 2/3 der gesamten 
Sauglingssterblichkeit nunmehr auf die Fruhgeburten entfallen, so ist es ohne 
weiteres klar, daB hier eine enge Zusammenarbeit zwischen den Geburts
helfern und Kinderarzten und allen anderen Organen (Hebammen, Kinder
fiirsorgerinnen u. a.), die sich mit der Mutter- und Kinderfiirsorge be
fassen, notwendigist. In jeder Kinderklinik sollte die Fruhgebmten
abteilung allmahlich zu einer der wichtigsten Abteilungen gestaltet werden. 

Mit der Anschaffung teurer Couveuse-Einrichtungen ist die Frage 
aHerdings nicht ge16st, wenn auch elektrisch geheizte oder mit Warm
wasser erwarmte Betten oder Kastchen die Pflege sehr erleichtern. SCAR
ZELLA gibt uns iibrigens einen guten Uberblick iiber die in den verschiedenen 
Kinderkliniken befindlichen Couveusen in seiner vor kurzem erschienenen 
Monographie. Das wichtigste aber ist, daB man keine groBen Couveuse
zimmer einrichtet. Moglichst weitgefiihrte Einzelzimmerpflege oder 
moglichst individuelle I solierung und moglichst geringer Wechsel des Pflege
personals sind in der Anstaltspflege die ersten Forderungen. In den Anstalten 
sterben die Fruhgeburten haufig - einerlei ob sie die besten Couveusen 
zur Verfugung haben oder nur mit Warmeflaschen arbeiten - an inser
kurrenten Infektionen, nachdem man sie glucklich uber die ersten schwie
rigen Tagen gebracht hat. 

Neben der Warmepflege, der Ernahrung und der Atmung muB in den 
ersten Tagen auch der H erztatigkeit eine besondere Aufmerksamkeit gerichtet 
werden. Wir geben allen kleineren Fruhgeburten in den ersten Tagen in der 
Frauenmilch Herzmittel und zwar in Form von 10 % Coffeinlosungen oder 
kauflichen Digitalis- und anderen Herzpraparaten, in Mengen von 2 bis 
4 Tropfen 4-6mal taglich. Wir haben den Eindruck, daB wir seit dieser 

Herzmittel nnd konstanten Anwendung von H erzmitteln und seit der haufigeren reich
Sanerstoff. licheren Zufuhr von Sauerstoff in der Therapie der Fruhgeburten besser 

die ersten, oft entscheidenden schwierigen Tage uberwunden haben. 
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Exsudative Diathese. 
Von 

JOSEF HUSLER-MUnchen. 

Mit 2 Abbildungen. 

Aus dem Forschungsgebiet der exsudativen Diathese brachte das letzte 
Dezennium Beitrage weniger zur Klinik der sichtbaren somatischen Mani
festationen als vielmehr zu den Fragen des Stoffwechsels, der Patho
physiologie einzelner Funktionen, dann vor aHem der Wechselbeziehungen 
der einzelnen Teilbereitschaften zueinander, zur Erbpathologie und einiges 
auch zur Therapie. 

Patbopbysiologie. Systematische blutchemische Untersuchungsergebnisse liegen 
von MANABE vor. Er gibt den Niichtemblutzuckerwert mit einem Durchschnitt 
von 0,105 % als normal an, nur in schweren Fallen fand sich eine Erhohung der Werte. 
Solche Erhohung gibt auch DIJKHUIZEN an, vor allem zur Zeit von Hautmani
festationen. 

Die Serumrefraktion und der Serumeiweiilgehalt wurden in der Regel ebenfalls 
nicht verandert gefunden; nur bei stark nassenden Ekzemen ergab sich eine auf
fallende Emiedrigung der Werte. Der Wassergebalt des Serums war ebenfalls normal 
bei maJ3iger Erhohung der Chloride, starke Erhohung nur bei schwerer Auspragung 
der Manifestationen (MANABE). 

Neuerdings befassen sich wieder mehrere Untersucher mit der Frage des Saure· 
basengleichgewichts im Blut von Sauglingen mit Manifestationen exsudativer Dia. 
these. TATAFIORE stellte in 12 Fallen eine azidotische Reaktion fest, die sich durch 
systematische Injektionen miitterlichen Blutes im Gleichlauf mit den Haut
manifestationen anderte, PH stieg in siimtlichen Fallen an. BENASSI findet die 
Alkalireserve bei jungen Ekzematikem sowohl wie bei alteren pastosen Lymphatikern 
dicht an oder unter der U ntergrenze der Norm; bei erethischen Lymphatikern sei 
sie normal. Zum selben Resultat kam GUGELOT bei 8 Kindern mit exsudativer 
Diathese: Geringe, aber konstante Verminderung der Alkalireserve (48,9 im Mittel 
gegeniiber 54,2 der Norm, wobei das Alter ohne EinfluB war; Bestimmung nach der 
Methode von MooK). 

Dem stehen die FOERsTERschen exakten Feststellungen fehlender Azidose bei 
Ekzem wie Seborrhoe entgegen. Auch der PH" Wert der subcutanen Gewebsfliissigkeit 
bei exsudativen Kindem wurde einer Priifung unterzogen, und zwar mit der Mikro
methode ffir lebende Gewebe von NAGAI. NAGAI und SHINOMIYA ermittelten folgende 
Werte: Bei exsudativen Kindem unter gesunden Hautpartien 7,04-7,14 (Mittel 
7,09); dagegen im Gebiet von frischen Hautmanifestationen betrachtliche Erhohung 
der Werte, namlich auf 7,29, bei alteren Gebieten 7,03. Zum Vergleich dazu heran
gezogene normale Kinder ergaben 7,03-7,10 (Mittel 7,06), Frauen von 20-30 Jahren 
7,04-7,10 (Mittel 7,07), Manner von 28-35 Jahren 7,05-7,17 (Mittel 7,11). Der 
PH"Wert der Brustmilch von Miittern exsudativer Kinder lag nach MANABE zwischen 
6,5 und 7,5 (Mittel 7,01) und entsprach damit der normalen Aciditat der Frauenmilch. 

Mit der Bestimmungsmethodik nach FOLIN studierte MAGI bei 23 Sauglingen 
und iilteren Kindem (Alter 4 Monate bis zu 11 Jahren) die Ausscheidungsmenge 
der Kreatinkorper, bezogen auf Korpergewicht, auf Tagesharnmenge und auf Liter
ham, in Vergleich gesetzt zu entsprechenden Kontrollbefunden bei N ormalkindem. 
Bei den Exsudativen zeigte sich das Kreatinin im Ham meist vermehrt, das Kreatin 
jedoch regelmaBig erheblich herabgesetzt. Die Minderung der Kreatininausscheidung 
bezieht MAGI auf die mangelhafte Ausbildung der Muskulatur bei solchen Kindem, 
auf Verlangsamung des Stoffwechsels und moglicherweise auch auf Storungen im 
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HormonsYstem. KRASNOKOUTSKAJA stellte bei Erhebnngen des N -Gehaltes des 
Harns exsudativer Kinder eine Differenz fest zwischen solchen mit nassendem Ekzem 
und solchen mit mehr trockenem. Erstere zeigten samtlich ubernormale N -Mengen, 
letztere mehrverminderte, geprillt an 15 Kindern mit exsudativer Diathese und 
2 mit arthritischer; Alter 31/ 2 Monate bis zu 4 Jahren; Prillung bei fleischloser wie 
fleischhaltiger Kost, soweit das Alter letzteres zuliell. Die Verteilung des N ergab: 
Harnstoff-N in der Regel vermindert, betrug in 75 % der FaIle 48-68 % des aus
geschiedenen N (Norm fUr das Alter 1-4 Jahre = 84-88 % ); nur einmal wird diese 
Norm erreicht; dagegen Harnsaure-N und Ammoniak-N meistens vermehrt; nach 
3tagiger Fleischkost fand man bei allen exsudativen eine Vermehrung sowohl des N 
uberhaupt wie auch der einzelnen N -haltigen Substanzen. 

Harnsaurebestimmungen im Blute von G. ROSKE an der MORoschen Klinik 
ausgefiihrt, ergaben: Harnsaurevermehrung bei 28 hautgesunden Sauglingen und 
Kleinkindern 16mal; bei 20 Ekzemtragern 18mal (2mal Werte von iiber 10 mg- % 
bei Annahme von 2-4 mg- % als N ormalwert); bei 5 Dermatitis seborrhoides 3mal 
(mallig); bei Psoriasis in 2 Fallen 2mal. 

Der Natrium-Chlorquotient nach SIEDECK und ZUCKERKANDL (in der Norm = I) 
sank laut Untersuchung durch GOLDMANN auf aullerst niedrige Werte bei 2 Ekzem
sauglingen, die an alimentarer Toxikose starben. Diese Senkung bedeutet Salz
verschiebung in die Gewebe als Ausdruck einer Durchlassigkeitsstorung. Prillung 
der peripherischen CI-Aufnahme ergab bei exsudativen Sauglingen nach TOROK 
folgendes Ergebnis: Nach 4stundiger Hungerpause oral bzw. rectal verabreichtes 
NaCI (30 cg NaCI pro Kilogramm Korpergewicht in 0,9-1 %iger Losung) ergab in 
den 15-120 Minuten spater entnommenen Blutproben bei durchschnittlich exsu
dativen Sauglingen keine, dagegen bei dicken, pastosen ebenso wie bei mageren und 
dystrophischen eine Erhohung (Methode der CI-Bestimmung nach RUSZNYAK) der 
peripherischen N aCI-Aufnahme. 

Die Parathormonempfindlichkeit exsudativer Sauglinge vergleichen LENART und 
LEDERER mit der gesunder. Sie wahlten an Stelle der weniger zweckmalligen Ca
Bestimmung die Veranderung der Eosinophilenzahlen des Blutes als Kriterium. 
An und fiir sich gilt fur das Sauglingsa:Iter als Regel der "labile Eosinophilenhaushalt", 
der mit zunehmendem Alter allmahlich zu einem stabilen wird. Bei bestehender 
exsudativer Diathese ist die Labilitat noch bedeutend gesteigert, was in einer ver
zogerten Ruckkehr der Eosinophilenzahl zum Ausgangswert und dann in einer uber 
den Ausgangswert hinaus sich erhohenden Zahl kund wird. Auf anderem Wege 
ermittelte JARDIM JOR eine Eosinophiliekurve der exsudativen Kinder. Er injizierte 
solchen in ltagigen Intervallen 3mal je 0,5 Kaninchenserum: Innerhalb der beiden 
ersten 2 Tage nach Injektion starker Riickgang der Eosinophilen, Riickgang der 
Leukocyten, gefolgt von nachherigem starken Steigen iiber das Ausgangsniveau 
hinaus. Diese Eosinophiliekurve wird als charakteristisch und fiir die Diagnose 
"exsudative Diathese" verwertbar bezeichnet. Weitere Untersuchungen iiber die 
Eosinophilie bei Kindern mit exsudativer Diathese finden sich bei MAKOWER 
SZADOWSKA: Unter 55 exsudativen Kindern war Eosinophilie 16mal (= 29%) ver
treten. 12 Kindern im Alter von 17 Tagen bis zu 5 Jahren wurde Menschenserum 
in der Menge von 1/2-1 cern subcutan injiziert. Die Exsudativen reagierten verspatet 
mit einer Vermehrung der Eosinophilen. In einem Fall von LEINERscher Dermatitis 
"VI;ar weder vorher noch nachher Eosinophilie nachzuweisen. 

Weitere Studien am weill en Blutbild machte MOLTENI, indem er den Einflull 
des Pilocarpin auf die Leukocyten priifte. Bei Verabreichung von 0,5 mg pro Kilo
gramm Korpergewicht, setzte bei normalen Kindern jeden Alters in der Regel eine 
Leukocytose ein, die nach einiger Zeit von Leukopenie abgelOst wurde. Nur bei 
einer Minderzahl blieb die sekundare Leukopenie aus oder es kehrte sich das Verhalten 
urn: Leukopenie und dann Leukocytose. In dem zahlenmalligen Verhalten war nun 
kein Unterschied zwischen normalen und exsudativen, jedoch ergab sich ein solcher 
bei Differenzierung der weillen. Bei N ormalen hatten sich namlich die Lympho
cyten, bei Exsudativen dagegen die Monocyten und ebenso die Eosinophilen ver
mehrt. Die Wirkung geht vorwiegend uber das vegetative N ervensystem. 

Weitere Untersuchungsergebnisse iiber verschiedene Organfunktionen bei ex
sudativen Kindern: 

Eine merkwiirdige Feststellung betreffend die nachtliche Urinkonzentration 
bei exsudativen Sauglingen bringen die ungarischen Autoren KONIG und LEDERER. 
Sie stellten bei 6 im Stadium der Manifestationen regelmiillig fest, dall nachts bei 
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Fehlen jeglicher Fliissigkeitszufuhr der Harn nur 4-6 Stunden lang konzentriert 
wird, um dann nachher zur spontanen Verdiinnung iiberzugehen, entgegen dem Ver
halten beim gesunden Saugling. Sie sprechen jene Funktionsanderung an als Aus
druck einer besonderen Hydrolabilitat der exsudativen Sauglinge. 

Dber Capillarveranderungen bei exsudativer Diathese liegen unter anderem Unter
suchungen von SANNA vor an 29 exsudativen Kindern, die im Alter von 50 Tagen 
bis zu 2 J ahren standen. Sowohl die Form, wie das Kaliber der Capillaren zeigte 
Veranderungen im Sinne von Ektasien, Schlangelungen, Anastomosenbildung zwischen 
arteriellen Asten gegenseitig und zwischen solchen mit venosen_ Eine erhohte 
Briichigkeit der Capillaren zeigte sich durch Blutaustritte schon bei geringer Stauung 
an. Da solehe Veranderungen bei normalen Kontrollkindern durchwegs fehIten, 
haIt sie der Autor fiir pathogenetisch und fiir die Diagnose fiir wiehtig. An eine solche 
gesteigerte eapillare Permeabilitat denkt auch MOREIRA und erklart sie durch einen 
Erregungszustand des vegetativen N ervensystems und sieht darin geradezu die 
Ursache der exsudativen Prozesse. 

QUADRI kam zu ganz konformen Ergebnissen bei Priifung der kleinen Haut
gefaBe. Er fand ahnliche morphologische Veranderungen der Capillaren, die er fiir 
typiseh haIt,' ebenso eine Erhohung des capillaren Blutdrucks, erhohte ZerreiBbarkeit 
(RUMPEL-LEEDEsches Phanomen), erhohte Permeabilitat der Capillaren. CANTHARIDIN 
erzeugte in seinen Versuchen sofort Odem mit Kompression der Capillaren, wobei 
das bei Normalen beobitchtete hyperamische erste Stadium fehlte. Er spricht eben
falls von einem Dbergewicht des Parasympathicus und denkt an eine Steigerung 
des Tonus und der Erregbarkeit des parasympathischen Anteils des vegetativen 
N ervensystems. 

Die Verwertung pathophysiologischer Untersuchungsergebnisse stoBt 
insoferne auf Schwierigkeiten und vielleicht auch Bedenken, als unter 
anderem bei den einzelnen Autoren offenbar Divergenzen in der klassi
fikatorischen Auffassung der einzelnen Dermatosen bestehen, weiter in
soferne es zur Zeit l;lnmoglich ist, die innersekretorischen und vegetativen 
Wechselbeziehungen im einzelnen zu beriicksichtigen, ferner es auch nicht 
eindeutig moglich ist, in pathologischen Befunden Ursache und Folge der 
untersuchten Manifestationen auseinander zu halten, Umstande, auf die 
bereits MORa sehr deutlich hingewiesen hat. 

Noch eine kurze Mitteilung iiber einige "symptomatische" Besonder
heiten exsudativer Kinder: 
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KATO hat die physiologische Gewiehtsabnahme bei Kindern mit exsudativer Einige neue 
Diathese studiert. Es wurden Brustkinder im Alter von 3-7 Monaten gepriift, und "Symptome". 
zwar exsudativ-diatbetisehe im Vergleieb zu gesunden und hypotrophiscben. Das 
Ergebnis war eine verhaltnismaBig geringe Gewiebtsabnahme bei exsudativer Dia-
these (5,91 %) gegeniiber einer mittleren bei gesunden (6,97 %) und einer boheren 
bei bypotropbiseben (7,83 %). Bei Untersucbung des SchleimgehaItes des Faeces 
von Sauglingen stellte FERRO bei 12 exsudativen erbohten Schleimgebalt fest, 
gegeniiber 31 nicht exsudativen. MAYERHOFER und DRAGISIC stellen iiberreiche 
Vernixabsonderungen der Haut fest, bzw. geradezu eine Persistenz der Neugeborenen-
schmiere. Sie bezeichnen eine solche vor der Geburt bereits sich ausbildende Eigen-
heit als das friiheste und damit wichtigste V orzeichen einer sich entwickelnden 
exsudativen Diathese. Diese "Vernix caseosa persistens" wurde in zahlreichen Beob-
achtungen festgestellt. In einzelnen Fallen sollen bei den Tragern spater Asthma 
und eosinophile Darmkrisen zu beobachten gewesen sein. 

ALANTAR, aus der CZERNYSchen Schule, berichtet iiber lebhaftes Hervortreten 
der KOPLlKsehen Flecken bei Masern exsudativer Kinder. Er konnte unter Um
standen diese Flecke so ausgepragt und lang anhaItend (bis 4 Tage Dauer, noch 
2 Tage nach dem Exanthemausbruch) vorfinden, daB sie an Soor erinnerten. 
Hier ware interessant zu boren, ob auch die iibrigen katarrhalischen Erschei
nungen eine Hochsteigerung erfahren haben. QUEST erortert an groBen Zahlen die 
verringerteWiderstandsfahigkeit Exsudativer gegen Infekte und die erhohte Ge
fahrdung bei geringfiigigen Verbrennungen (konnte forensisch von besonderer Be
deutung sein! Verf.). 
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An dieser Stelle mussen wichtige experimentelle Untersuchungen Erwahnung 
finden, die MORO und seine Schule an ekzematischen und seborrhoiden Dermatosen 
anstellten. Sie studierten sehr eingehend mit Testantigenen die entsprechenden 
Hautreaktionen. Es sind dies vor allem die Reaktionen der Haut auf unverdunntes 
Eiklar, dann die wichtigen und interessanten Resultate der PRAUSNITZ-KuSTNERschen 
Dbertragungsversuche (P.K.R.), i. e. Die Priifung der mit dem Serum eines Empfind
lichen passiv auf einen bestimmten Hautbezirk eines Normalen ubertragbaren 
Empfindlichkeit, einer streng spezifischen Reaktion, dann die Prufung anderer 
trophallergischer Moglichkeiten, z. B. einer etwaigen allergischen Milchempfind
lichkeit. Die wesentlichsten Ergebnisse sind kurz folgende: Positive Eiklarreaktion 
bei 49 Ekzemkindern 40mal beobachtet; bei 45 Seborrhoiden dagegen nur 2mal; 
P .K.R. bei eiklarpositiven Ekzemkindern regelmaBig positiv; Empfindlichkeit gegen 
Kuhmilch und Weizenmehle selten; P.K.R. mit Milchantikorpern im Serum bei 
samtlichen Sauglingen negativ, ebenso Cutanreaktionen negativ, dagegen Intracutan
reaktionen haufig positiv. Bei seborrhoiden Sauglingen Eiklarreaktion meist negativ. 

Uber "Zugehorigkeit" oder "Nichtzugehorigkeit" einzelner Erschei
nungen zur exsudativen Diathese liegen neuerdings wiederum AuBerungen 
vor. So z. B. iiber die Lingua geographica, wo immer wieder interessiert 
"bei wievi~l Prozent der FaIle von Lingua geogr. eine exsudative Diathese 
festzusteIlen ist". Es eriibrigt sich hierauf naher einzugehen nach den 
zwingenden Darlegungen PFAUNDLERs uber die flief3enden Grenzen der 
Diathese, die als naturgegeben hingenommen werden miissen. Es besteht 
begreiflicherweise vielfach die Tendenz, wie bei einer festumschriebenen 
und gut studierten Erkrankung, sagen wir z. B. dem Diabetes, nach 
Symptomen zu suchen, man sucht nach einem festumschriebenen Rahmen, 
in denen die einzelnen Symptome hineingehoren, wahrend andere drauBen 
zu bleiben haben. Eine Diskussion iiber eine scharfe Abgrenzung mit 
diesem oder jenen Zeichen ware demnach ganz unfruchtbar. Es sind die 
Ubergange hiniiber bis zum Normalen langsam stetig faIlend und un
merklich. Das Studium der Zeichenkreise und deren Wechselbeziehungen, 
von PFAUNDLER seit 1911 weiter verfolgt und mit der Methode der Syn
tropieberechungen angegangen, fiihrte zu wichtigen Erkenntnissen und 
tieferer Kenntnis der Verhaltnisse, vor aIlem aber zur Einsicht uber die 
Sinnlosigkeit strenger Abgrenzungen. 

Die Diathesen Als solche Zeichenkreise oder Teilbereitschaften ergeben sich (s. im 
z~~~~i:~~hT~il_ einzelnen Bd. 1 der 4. Auf I. oder die Gruppierung in Randbuch der Erb
berei~~f.aften biologie v. JUST, Bd. 2) die Kundgebungen der exsudativen Diathese auf 

der Raut, an den Schleimhauten, in neuropathischen und vasoneuro
tischen Manifestationen, die Lymphoidgewebsreaktionen, die dystrophi
schen Reaktionen, dann die allergische Diathese als Teil erweiterten 
Komplexes der exsudativen Diathese. Die Syntropieforschungen gingen 
bei der exsudativen Diathese von grundsatzlichen FragesteIlungen aus: 
Finden sich die genannten einzelnen Teilbereitschaften bei gewissen Indi
viduen rein zufaIlsmaBig zusammen oder ist die Syntropie uberzufallig, 
anlagemaBig begunstigt? Die Verteilung der an einer Vielheit von wahIlos 
herausgegriffenen Kindern festgesteIlten Teilbereitschaften und Kom
binationen solcher, gibt. eine nach rechnerisch einwandfreier Methodik 
ermittelte deutliche Belastung einer Gruppe von Kindern. Dies sind die 
Diathetiker. Die nachste Frage, welches der Grad der Syntropie zwischen 
den einzelnen Teilbereitschaften der exsudativen Diathese ist, wurde 
von PFAUNDLER und fur einzelne Anteile auch von anderen, an ziffern
maBigen , nach den Regeln der KollektivmaBlehre angesteIlten Er
hebungen dargetan. 
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Mall der Syntropie zwischen Ekzema infantum und anderen Storungen. 
(Nach dem Miinchener Ambulanzmaterial.) 

(Aus dem Handbuch der Erb!:,iologie des Menschen, Bd.2, S.654. 1940.) 

In~ertrigo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Sehr starke Neigung zu Katarrhen der Luftwege ...... . 
Migrane und andere konstitutionelle Kopfschmerzen, N eigung zu 

Ohnmacht, Schwindel, N asenbluten. . . . . . . . 
Frostbeulen, Nachtschweille, plotzlicher Farbenwechsel. 
Fraisen (Eklampsie) . . . . . 
Stimmritzenkrampfe . . . . . . . 
Pavor nocturnus. . . . . . . . . 
Obstipation im Sauglingsalter. . . 
Stark geschwellte Halslymphdrusen 
Verdacht auf adenoide Vegetationen . 
ldiosynkrasien. . . . . . . . . . . 
Bronchialasthma. . . . . . . . . . 

33±6,O 
28±o,9 

31±6,1 
o6±o,7 
23±o,3 

7±2,6 
1l±4,9 
23±O,O 

3±3,4 
4±6,6 

4,5±2,0 
2,3±1,5 

Ll = Differenz zwischen prozentualer Haufigkeit der Manifestation in der Ekzem
kinderreihe und Kontrollreihe, unter Beriicksichtigung des mittleren Fehlers ± dLl). 

Es ergibt sich danach eine Rangordnung der Syntropien des Ekzems 
mit verschiedenen Manifestationen der oben genannten Teilbereitschaften. 
Es wurde damit erstmalig eine Bestatigung der vielfach von Arzten ge
wonnenen praktischen Eindriicke auf streng wissenschaftlichem Wege 
gewonnen (betreffs Einzelheiten und einschlagiger Feststellungen anderer 
Autoren, s. Handbuch der Erbbiologie, Bd. 2, S. 654). 

Eine besondere Beriicksichtigung in ihren syntropischen Beziehungen Sy~tropie 
zur exsudativen Diathese erfahren die Kundgebungen der allergischen e~:~~~~~:er 
Diathese. Rier interessiert vor aHem die viel diskutierte Frage, ob das UndDf!\~:~~~her 
typische konstitutionelle Kinderekzem mit AHergie in kausalem oder syn-
tropem Konnex steht. Vielen sind exsudative Diathese und allergische 
Diathese identische Begriffe. Anderen ist die exsudative Diathese oder 
zum mindesten einer ihrer Rauptreprasentanten, namlich das konstitu-
tionelle Ekzem, eine reine Folge einer fUr sich stehenden Allergie. Wieder 
anderen ist umgekehrt die Allergie eine Folge der exsudativen Diathese, 
insoferne die offenen Tore des ladierten Integumentes EinlaB bieten fur 
Antigene, die dann zur Sensibilisierung fuhren. Gerade besonders gute 
Kenner der kindlichen Dermatosen und ihrer allergischen Komponenten, 
wie MORO und FINKELSTEIN, betonen "wiederholt und nachdrucklichst", 
daB mit der Annahme und Feststellung einer allergischen Konstitution 
der Gesamtkomplex des Ekzemvorgangs noch keineswegs restlos erfullt 
ist; es wird als weiterer Faktor dazu genommen eine besonders geartete 
Reaktionslage der Raut, eine konstitutionell und stoffwechselchemisch ab-
wegige Terrainbeschaffenheit. 

Da eine Erklarung mit einfachem allergischen Antigenantikorper- Rohe Kuppe

mechanismus nicht ausreichte, griff man allenthalben auch zum Begriff j!n~~:th~~:. 
einer "polyvalenten Allergie". Es will uns scheinen, als ob hier die Poly-
valenz weniger den allergischen Faktor selbst als die zwischen allergischer 
und exsudativer Diathese laufenden Beziehungen betrafe, die Kuppelung 
beider Teilbereitschaften ist das vielgultige und vielformige je nach der 
Pravalenz der einen oder anderen_ Solche Beziehungen werden deutlich, 
auch wenn man sich der K1jJLLERschen Auffassung anschlieBt, wenn man 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd.1. 8 
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also zunachst unter "echt allergischem Ekzem" lediglich solche versteht, 
bei denen wirklich in praxi ein allergischer Mechanismus auszulosen ist, 
d. h., bei denen der Antikorpernachweis durch die bekannten Reaktions
methoden unter dem Bild des Ekzems gelingt. Doch dies ist offenbar nur 
ein kleiner, vielleicht verschwindend kleiner Teil der dem Arzt prasen
tierten ekzematischen Prozesse. Bei der Uberzahlliegen dann aber offen
bar die Verhaltnisse komplizierter, insoferne die ganzen Manifestationen 
sozusagen mehr eine sekundare Angelegenheit sind, d. h. die primar
allergische N atur ganz in den Hintergrund tritt und dafiir simple, banale, 
mehr minder physiologische Reize chemischer, mechanischer oder anderer 
physikalischer Art zur Ekzemursache werden. DaB man hierbei ohne 
konstitutionelle Faktoren nicht auskommt, liegt auf der Hand. Womit 
man dann bei einer diathetischen Interferenz angelangt ist. Auch KELLER, 
der fiir eine solche Gruppe die Deklarierung als "trophallergisch-paraller
gische Ekzeme" vorschlagt, rechnet hiezu das Gros der kindlichen Ekzeme. 

Auch bei allem Bemuhen nach moglichst scharfer atiologischer Scheidung der 
einschlagigen Dermatosen, wie dies KELLER in strenger Logik versucht, kann das 
Fliellen und Ineinanderstromen nicht ubersehen werden. Es ist dies genau wie im 
Klinischen das einigende Band der verschiedenen Typen. N ach praziser Scheidung 
verschiedener kausaler Typen mull sofort die Konturscharfe wieder gemildert werden. 
"In den seltensten Fallen ist eine alleinige Ursache mallgebend, da sicher auch bei 
einem allergischen Ekzem eine konstitutionelle Komponente mitspielen kann und 
dies ja auch in sehr vielen Fallen tatsachlich zutrifft." Nun stellt aber in der Reihe 
der ekzematischen Dermatosen das allergische Ekzem - immer in der KELLERschen 
Klassifizierung, die wir fUr die meist uberzeugende halten - die Form dar, der das 
exogene Moment, wenn man yom nichtpathergischen absieht, noch am meisten 
adaequat ist, eben der an den Organism us herangetragene allergische Mechanismus 
(greifbar durch Antikorpernachweis mittels positiver P .K.R. in Form echten Ekzems I). 
Am Ende der KELLERschen Funferreihe steht dann das "Konstitutionelle bzw. 
diathetische" Ekzem, das uberwiegend genotypische Voraussetzungen hat. Also 
mehr oder weniger eine steigende Reihe yom vorwiegend exogen zum vorwiegend 
endogen verursachten, in der offenbar nur das Nichtpathergische auszuscheiden hatte. 

Die Seborrhoide Eine Sonderstellung unter den kindlichen Dermatosen, vor allem der 
T~i~e'i:'~!e~n fruhesten Altersperiode, dem Trimenon, nehmen die sog. Seborrhoide ein. 
ihr,"[el~~~:.er- Bei diesen Seborrhoiden ~ klinisch nach MOROs grundlegenden Unter

suchungen yom vulgaren Kinderekzem gut abgrenzbar - handelt es sich 
offenbar nicht urn ein Symptom bzw. Manifestation, sondern urn einen 
ganzen Zyklus von solchen, der aber wiederum nur einen Sektor darstellt 
aus dem groBen Kollektiv der exsudativen Hautprozesse: Von der Kopf
seborrh6e, der Crusta lactea der Wangen, bis zum seborrhoischen Korper
ekzem, yom Intertrigo bis zur starksten Auspragung, dem Leiner. Dieser 
Block bzw. die ihm zugrunde liegende "Reaktionslage" (MORO), ware nun 
nach ziemlich ubereinstimmender Meinung nicht allergischer Natur, indes 
auch einige Erfahrungen dagegen sprechen; RIECKE sah auch beim 
seborrhoischen Ekzem des Sauglings gleichartige Empfindlichkeits
reaktionen wie beim gewohnlichen Ekzem ; WALLGREN erzeugte auch bei 
seborrhoischen Kindern direkte oder indirekte positive Allergieproben; 
FANCONI (wie MORO selbst) kennt "Misch- oder Ubergangsformen", 
ihm war die Trennung yom echten Ekzem uberhaupt nicht immer moglich, 
er sah das Seborrhoid wie bei Allergosen mit Eosinophilie verbunden 
(MORO eben so beim ekzematisierten Seborrhoid). Es wurde nun an
genommen, daB das "Seborrhoid" angesichts seiner nicht allergischen 
bzw. nicht nachweisbar allergischen Natur eine fur sich stehende Derma
tose darstelle, zumal eine verhaltnismaBig gute klinische Abgrenzbarkeit 
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von den meisten zugestanden wird. Da nun aber nach Besagtem die 
allergische Diathese in keiner Weise eine Voraussetzung der Diathese 
ist, vielmehr lediglich gegebenenfalls in einem syntropen Verhaltnis steht, 
spricht selbstverstandlich das Fehlen allergischer Bereitschaft beim Sebor
rhoid nicht gegen die Moglichkeit einer Syntropie mit exsudativer Diathese. 
Diese mag freilich erst spater zum Vorschein kommen, da das zeitliche 
Verbreitungsfeld der Seborrhoe das erste Trimenon ist, wahrend bekanntlich 
die Manifestationen der exsudativen Diathese erst etwas spater sich mehr 
und mehr einstellen. In diesem Zusammenhange ist die Feststellung 
KLEINSCHMIDTs wichtig, daB bei Sauglingen mit intertriginos-seborrhoiden 
Veranderungen in spaterer Zeit stets weitere Zeichen der exsudativen Dia
these nachfolgten (s. vor allem auch obige Syntropieubersicht, die eine be
sonders hohe Kuppelung des Intertrigos mit exsudativer Diathese aufzeigt). 

tI~ c!9 c!9d', 0"9 "9 
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Abb. 1. Exsudative Hautmannestationen. 

(Nach v. PFAUNDLER. Aus Handbuch der Erbbiologie, Bd.2. 1940.) 

Erbgang. Den Vererbungscharakter der einzelnen Teilbereitschaften Dominanter 

sowohl wie den Erbgang der exsudativen Diathcse im Block hat v. PFAUND- Erbgang. 

LER eingehend studiert. Bcim konstitutionellen Ekzem lassen die starke 
familiare Haufung, und zwar sowohl in der engeren Familie als auch in 
Ascendens und Seitenlinien, dann die immer wieder zu beobachtende Erb
ubertragung yom Vater auf den Sohn, auf dominanten Erbgang schlieBen, 
wobei allerdings auf erhebliche UnregelmaBigkeiten hingewiesen wird. 
Auch die iiberwiegende Konkordanz von ZZ spricht in diesem Sinne 
(nach LENZ ware bei einfach recessivem Erbgang nur 14,3% Konkordanz 
zu erwarten, wahrend 33 % festgestellt sind, eine Ziffer, die einer Dominanz 
durchaus entspricht) (s. Abb. 1). 

Nach H. WEITZ (BAUR-FISCHER-LENZ, 5. Aufl., 1940) spricht unter Auchrecessive 

anderem das haufigere Befallensein der Knaben dafur, "daB auch ein ';:;~~f~':tn?g 
geschlechtsgebundener recessiver Erbgang vorkommt". Mag auch dieses 
Uberwiegen der Knaben mit sicherer Methodik gepriift und erwiesen sein, 
so konnte v. PFAUNDLER dart un - worauf bereits in anderem Zusammen-
hange (s. Mongolismus) hingewiesen wurde, - "daB das Uberwiegen des 
mannlichen Geschlechts fast in der ganzen Pathologie des friihen Kindes-
alters zutage tritt, aller Wahrscheinlichkeit nach nicht auf Geschlechtsgebun-
denheit, sondern auf partieller Geschlechtsbegrenztheit von Anlagen beruht 
und somit an sich noch kein Argument fiir recessiven Erbgang darstellt." 

Von den allergischen Erkrankungen, bzw. den ihnen zugrunde liegenden 
Dispositionen (Heuschnupfen, Asthma, Urticaria, Gicht usw.) ist seit 
langem bekannt, daB sie sich dominant vererben. HANHART, ahnlich 
GANSSLEN, SCHILLING u. a. haben hierzu uberzeugende Sippentafeln 
erbracht. Die bei Ekzemdisposition und Allergosen bestehende hohere 
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Konkordanz zwischen Mutter und Kind als zwischen Vater und Kind 
wird von PFAUNDLER fur erstere als sicherlich nur vorgetauscht erwiesen, 
und zwar teils durch rechnerische, teils durch praktische Uberlegungen, 
fur letztere als unwahrscheinlich dargetan. 

Die katarrhalische Bereitschaft der oberen Luftwege ist ebenfalls erblich 
gebunden (CAMERER und SCHLEICHER: Unter 39 EZ 32mal Konkordanz, 
unter 53 ZZ 7mal und unter 37 PZ 15mal). Sie ist - bei aller Anerkennung 
pathogenetischer Verschiedenheiten - nach WEITZ dominant. 
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Abb. 2 A-D. Kaufmann, "Magen- und Leberleidend"; Naheres unbekannt; A2 Gichthande 
"schon immer", t Ca.; B] "aus kerngesunder Familie"; B2 GroBkaufmann und Bankier, 
fruher Gicht, Neurasthenie, Rheumatismus; B4 Schauspielerin, "sehr nerv6s", erste Ehe 
geschieden; Bs Kaufmann, "steinkrank" (Galle ?); B7a angeblich nach Vaccination im 
zweiten Jahr t; Bs Diabetes, Gicht, Heufieber; Bg Kaufmann, chronisches Ekzem, Fett
sucht, Obstipation, Asthma, Migrane; B]o wohl moralisch etwas defekt, in Amerika ver
schollen; C] aus gesunder Familie; C2 Bankier, Tikkrank, Rheumatiker, wahrscheinlich 
Lithiasis; Ca Arzt und Chemiker; Idiosynkrasie gegen Jod, t an Appendicitis; C4 in zweiter 
Ehe mit dem Schwager verheiratet, Rheumatismus, Herzfehler; Co Chemiker und Fabrikant, 
Spekulant; C6 Neuropathisch (leicht); C7 Privatgelehrter; Cg Malaria; Cg Kaufmann; 
Cll Gallenstein operiert, Schrifthaut + +, Err6ten; C12 Schriftsteller, mittelschweres 
Bronchialasthma, spastische Obstipation, Hamorrhoiden, Schleimkoliken; C13 Milchschorf, 
Ekzem, Nesselsucht, Ohnmachten und Migrane; C14 kaufmannischer Angestellter, Rheu
matiker; C14• fruhverstorbener ZZ.; C]5 ohne Beruf, durch katarrhalische Anfalligkeit und 
Kopfschmerzen, dauernd schulbehindert; dann Fettsucht, fruh Glatze; Dl Heterodystro
phiker; Da Katarrh, schwer aufzuziehen, nerv6ser Zappler; D4 Lichen urticatus, Kuhmilch
idiosynkrasiker? vertragt fast kein Medikament; D7 katarrhalisches, heterodystrophisches 
Kind; D~ fast in allem wie D7 ; Dg Milchschorf, Intertrigo, Ekzem, nerv6ses Erbrechen, 
Katarrhe, vegetative Stigmata, Lymphatiker, zweimal mandeloperiert; D]D ahnlich wie D9 , 

dazu Sch weiBneigung, Ohnmacht auf Salbenprobe; D 10. Friihgeburt t; D ll leichtes trockenes 
Ekzem, lang dauernd; D12 jede kiinstliche Ernahrung im ersten Lebenshalbjahr scheitert. 

(Nach v. PFAUNDLER. Aus Handbuch der Erbbiologie, Bd.2. 1940.) 

Betreffend Erbgang des Gesamtkomplexes der Manifestationen geben 
die eindrucksvollen und weit ausholenden Sippentafeln bei HANHART, 
SCHMIDT-KEHL oder v. PFAUNDLER (Handbuch der Erbbiologie, G. JUST, 
Bd.2. 1940) am besten AufschluB. Wahrend der Erbgang der einzelnen 
Zeichenkreise immer wieder Unterbrechungen zeigt in seinem Lauf durch 
einzelne Generationen, weisen die Sippentafeln uber den Gesamtkomplex 
zugehoriger Krankheitselemente eher gegenseitige Vertretungen dieser Ele
mente auf. Der Gesamtkomplex kommt in seinem bunten Farben- und 
Wechselspiel zur Schau (s. beispielsweise die lehrreiche Sippentafel Abb. 2). 
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"Es handelt sich da, kurz gesagt, um das klassische Bild von Hetero- Heterophiinie. 

phanie im Erbgang." Diese Heterophanie erklart sich meist so, daB ein 
und dasselbe Gen durch andere Gene in seiner Auswirkung beeinfluBt wird 
und daher als Glied verschiedenartiger Genotypen auch verschiedenartige 
Merkmale oder Phanotypen hervorrufen kann. Dieses Gen ware nach 
v. PFAUNDLER ein dominantes, mutiertes, mendelndes Gen, das nach seiner 
Theorie als Aktivator oder sozusagen als Lautsprecher walten und so die Lautsprecher. 

pathologische Rasse der exsudativen Diathetiker erzeugen wurde. Die Aus-
wirkung wurde aber nun nicht nur in einer einfachen erhohten Entzundungs-
und exsudativen Bereitschaft liegen (wie es LENZ aussprach), sondern in 
einer allgemein vermehrten Irritabilitat, die dann auBerdem in allergischen, 
lymphoiden, vegetativ -nervosen und vielleicht auch vorzeitigen Auf
brauchserscheinungen sich ausdruckt. Umwelt und besondere weitere geno-
typische Eigenarten tun ihr ubriges, um das Bild noch weiter zu kolorieren. 
Diese Momente konnten etwa das Auftreten von gewissen Familientypen 
- wie man es ubrigens fur die MiBbildungen multipler Art ebenso £est-
stellen kann - und interfamiliaren Differenzen erklaren. Die Zusammen-
fassung eingehender Uberlegungen und erbbiologischer Studien am Gesamt-
block der Diathese lautet in der v. PFAUNDLERschen Formulierung, die erst 
ein tieferes Verstandnis fur die ganzen diathetischen Komplexe eroffnet, 
folgendermaBen : 

"Ein dominant laufendes, mutiertes, autosomales Gen wirkt bei Erbdiathetikern 
in einer relaisartigen Etappe der phanogenetischen Bahn, einem Induktionszentrum, 
pathologisch verstarkend auf gewisse im Organismus des Gesunden ablaufende 
reaktive Geschehnisse (als da unter anderen waren: katarrhalische und entzunclliche, 
motorische, vaso.vegetative, immunologisehe Reizbeantwortungen) und kann derart 
in Summa eine Neigung zu mehrfachen Hyperergien setzen. Ob die Verstarker· 
wirkung sich auf viele oder nur auf vereinzelte Reaktionen erstreckt, auf welche und 
in welchem AusmaBe, hangt teilweise von der Umwelt, vorwiegend aber wohl von 
der sonstigen Gesamtkonstellation in der Erbmasse ab. Diese Hypothese erklart: 
1. Die Erblichkeit der Diathese (unregelmaBige Dominanz); 2. das uberzufallige 
Zusammentreffen von Teilbereitschaften bei Tragern des Verstarkers, die Block. 
bildung; 3. die Heterophanie in den Sippentafeln; 4. das Zufallsmosaik der Teil. 
bereitschaften in einer gemischten Population (Mixovariation!); 5. die Ausbildung 
von Familientypen bei Blutsverwandten, bis zur Konkordanz unter Eineiern; 6. die 
(unscharfe) Scheidung der Population in eine normale und eine diathetische Rasse 
(Gruppe)." 

Vielleicht kann die Hyperergie im Laufe der Ontogenese zu Aufbrauchs· odeI' 
Erschopfungszustanden fuhren, wie sie fruher (und neuerdings von GROTE) als 
"bradytrophische" bezeichnet wurden. 

Therapie. Es wurden in neuerer Zeit zahlreiche allgemeine Vorschlage zur 
Beeinflussung del' exsudativen Anlage, bzw. deren Manifestationen gemacht. Mehr· 
fach wurde besondere Aufmerksamkeit den graviden und lactierenden Muttern 
exsudativer Kinder gewidmet. GOODMAN und BURR schlieBen aus gewissen Beob. 
achtungen, daB schon unzweckmaBige Kost der Mutter in der Schwangerschaft 
auf das Erscheinen und die Schwere des Ekzems del' disponierten Kinder einen 
EinfluB ausube. Sie verlangen daher bei entsprechender Familienanlage fUr die 
:Mutter eine nach Gehalt an Proteinen, Mineralien, Vitaminen, Balaststoffen uSW. 
ausreichende Ernahrung neb en reichlich Sonne und Luft. Die Beobachtungen sind 
offenbar gewonnen an sehr reichem New Yorker Krankengut. DaB die Ernahrung 
stillender Mutter EinfluB auf das Ekzem habe, betonen auch italienische Kliniker, 
so z. B. COTELLESSA, der fUr Mutter ekzematoser geradezu kochsalzfreie Nahrung 
fordert. Gleiche Beobachtungsergebnisse gibt SACCO: Exsudative Kinder besserten 
sich in ihrem Zustand bei Cl.freier Diat del' Mutter. Del' NaCI·Gehalt del' Mutter· 
milch sank dabei von 700-800 mg· % auf 450-550 mg· %. Etwa vom 10. Tag 
dieses Vorgehens an besserten sich bereits die exsudativen Hauterscheinungen, urn 
dann ganz zu verschwinden. Kehrten die Mutter wieder zu gewohnlicher Kost 
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zuriiek, dann traten spater die exsudativen Erseheinungen nieht mehr auf. In 
diesem Zusammenhang verdient Erwahnung eine merkwiirdige Feststellung von 
J. W. CAMERER, daJl die Menstruationsmileh bei einem Saugling mit exsudativer 
Diathese jedesmal Versehlimmerung des Ekzems, QUINKEsehes Odem, Durehfall 
naeh Einsetzen der Menstruation wahrend der Laetationsperiode erzeugte. N aeh 
Absetzen der Muttermileh klangen jedesmal diese exsudativen Erseheinungen 
prompt abo Es wird die Wirkung eines besonderen Menstruationsgiftes angenommen 
(Moglieherweise eine besonders ausgesprochene allergisehe Teilbereitsehaft ~ Verf.). 

Haufig findet sich die Erfahrung ausgesprochen, daJl milchfreie Kost und be
sondere Besehrankung der Fettquote zweeklos seien. So spricht sich ZAMENHOF 
fiir eine normale Ernahrung des Sauglings aus. Nach Versuchen von DAMIANOVICH 
fiihrte bei 5 mageren Sauglingen eine Fettzulage keineswegs zu Ekzemverschlimme
rung trotz guter Gewichtszunahme. Dieser sehliellt daraus, daB dieser so gefiirchtete 
Anteil der N ahrung nieht nur nieht ursachlich an der Ekzemmanifestation beteiligt 
ist, sondern sogar ein heilender Faktor sein kann. GOODMAN und BURR verlangen 
dagegen zufolge systematischer Erprobungen milch- und kalorienarme Ernahrung_ 
Sie geben exsudativen Kindern schon yom 1. Monat an Obstsafte, yom 4. Monat 
ab Gemiisewasser, vom 6. Monat ab Gemiise. Dagegen wird jeder Zuckerzusatz 
zur Kuhmilch als besonders gefahrlich, als ihrer Meinung nach wiehtigster ekzem
fordernder Faktor angesehen; vom 1. Lebensjahr ab verlangen sie Beschrankung 
auf drei Mahlzeiten pro Tag. 

JUNDELL studierte in Stoffwechselversuchen den EinfluB verstarkter EiweiB
Zufuhr bei konstitutionellen Dystrophikern mit exsudativer Diathese, verglichen 
mit dem Erfolg reiner Brustnahrung. Der Stoffweehsel wurde durch Albulactin
zusatz gunstig verandert und auch das klinische Bild besserte sich. Ahnlich wirkte 
auch in einem Fall Uberernahrung mit Brustmilch. 

Eine groBe Anzahl von Therapeuten setzt sich neuerdings wieder besonders 
fur wasser- und NaCI-arme Kost der Kinder ein, bei Beschrankung der Milch
quote. Zu dieser Therapie werden dann besonders bei hartnackigen exsudativen 
Dermatosen zusatzlich noch allerhand Hilfsmittel empfohlen, so Z. B. kurzfristige 
Insulintherapie (MAGGIORE), Inheptoninjektionen (STRECKER), Injektionen von 
miitterlichem Blut (TATAFIORE: 1-7 cem frisches Mutterblut i. gl. jeden 2. Tag), 
ahnlich SOKOLOV U. a. Auch Thyreoidin wird neuerdings wieder empfohlen (ZAMEN
HOF). DaD aber auch ein der wasserarmen Kost entgegengesetztes Vorgehen zum 
Ziele fiihren kann, soIl man einer Publikation von FE DE entnehmen, der geradezu 
Trinkkuren verlangt. Wahrend manehe von der Diat sich gar keinen Vorteil ver
spreehen, verlangt ein brasilianischer Therapeut, DE CARVALHO, geradezu die Er
richtung von eigenen Milehkiichen, um die richtige antiexsudati"ve Diat geben zu 
konnen, da in seinem Heimatlande aus klimatisehen Griinden die exsudativen Mani
festationen ganz besonders haufig seien. 

Keine ein- Diese Zusammenstellung uber Vorschlage aus neuerer Zeit, die bei 
hei.tIich<;. Tp.era- weitem nicht einen Anspruch auf Vollstandigkeit erhebt laBt an Gegen-]lle moglIch! , 

satzlichkeit der Erfahrungen nichts zu wunschen ubrig. Wie erklart sich 
dies? Zunachst dadurch, daB es etwas anderes ist, die Konstitutions
anomalie als solche zu beeinflussen als nur die einzelnen Manifestationen. 
Diese einzelnen Manifestationen wiederum sind ungemein polymorph. 
Aber selbst wenn wir - wie es ja fast allen Publikationen eigen ist -
nur zunachst einmal das Ekzem zum Ziele haben, so sind auch da wiederum 
sehr verschiedenartige Typen mit verschiedensten Voraussetzungen ver
treten und es kann bei gleicher Erscheinungsform der auslosende Faktor 
(das eine Mal ein mehr auBerer banaJer Reiz, das andere Mal ein mehr 
allergischer) ein sehr wechselnder sein. Dazu kommt aber nun noch, daB 
es sich ja jeweils urn das Wirken verschiedener Teilbereitschaften handelt 
oder handeln kann, die sich kaleidoskopartig mischen und so Hyperergien 
verschiedener Systeme erzeugen. Mit anderen Worten, es wird niemals 
moglich sein, auch nur annahernd einheitliche Richtlinien autzustellen. 
Bei der vorliegenden Multiplizitat der Moglichkeiten verwundert die 
Gegensatzlichkeit der Erfahrungen durchaus nicht. Nirgends wird man 
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sich also mehr vor Verallgemeinerungen hiiten miissen. Die Behandlung 
der exsudativen Kinder, vor allem aber ihrer Ekzemmanifestationen, ist 
in jedem einzelnen FaIle ein vorsichtiges Experimentieren. 

Sehr interessant und aufschluBreich ist in diesem Zusammenhang eine 
von RIETSCHEL veranstaltete Umfrage bei Kliniken mit besonders groBer 
Erfahrung unter anderem iiber den EinfluB der Ernahrung bei den ekzema
tischen Dermatosen und iiber allgemeine Richtlinien therapeutischer Art 
bei diesen. Hinsichtlich der Ernahrungstherapie tritt eine deutliche 
Resignation zutage. Urn nur einige Stimmen zu nennen: 

"Es gibt keine einheitliche Ernahrungstherapie des Sauglingsekzems" (F ANCONI
WYLER). "Ein Zusammenhang mit der Ernahrung ist offensichtlich, jedoch nur 
in dem Sinne, daB gewisse Ernahrungsformen geeignet sind, eine Verschlimmerung 
bzw. eine Besserung herbeizufiihren" (KLEINSCHMIDT); ahnlich sprechen sich 
RIETSCHEL u. a. aus. ROMINGER riickt die lokale Therapie der Ekzeme gegeniiber 
der Ernahrungstherapie mehr in den Vordergrund; WALLGREN steht aller Bedeutung 
der Diat ganzlich negativ gegeniiber. Unseres Erachtens kann gar kein Zweifel 
sein, daB die Ernahrungstherapie im allgemeinen entweder maBlos iiberschatzt oder 
ganzlich falsch verstanden wurde oder beides. J edenfalls war die Meinung weit 
verbreitet, daB Ekzem -Uberfiitterungsschaden immer zu schweren N ahrungs
einschrankungen zwinge. Tatsache ist, daB immer weniger volle, dagegen immer 
mehr dystrophische Ekzematiker zur Behandlung kommen mit um so hartnackigeren 
Manifestationen, vielfach erheblich geschadigte Kinder, bei denen mit der"Diat" 
dasAuBerste versucht worden war. Ahnlich auBerte sich KLEINSCHMIDT, der geradezu 
von einer "Dystrophie meist a medico" spricht: "Noch immer und unter allen Um
standen versucht man es mit der Untererniihrung des Ekzematikers; die schlimmsten 
Produkte der Therapie sieht man bei milchfreier Ernahrung." 

DemgemaB wird es zweckmaBig sein, nunmehr milchfreie Kost nur 
wenig oder mit mehr Vorsicht zu propagieren. GLANZMANN verwendet 
sie voriibergehend bei Ekzematikern. F ANCONI empfiehlt Mandelmilch 
oder Sojanahrung nur in hartnackigen Fallen und nur versuchsweise 
wegen haufiger Verschlimmerung. Von MORO wird milch- und NaCI-freie 
Obst-Gemiise-KoH-Diat bei alteren Sauglingen und Kleinkindern bei 
gutem Ernahrungszustand geriihmt. 

DaB bei dicken, wasserreichen Ekzematikertypen eine gewisse Ein
schrankung der taglichen Milch- und iiberhaupt der Fliissigkeitsquote 
zweckmaBig ist, wird einheitlich vertreten. Ebenso wird umgekehrt 
erhohte Zufuhr, auch fettreicher Kost, bei dystrophischen befiirwortet. 
Ersteren dienen zweckmaBig Breiformen der Nahrung, so etwa die KLEIN
SCHMIDTsche Empfehlung: Eine Milchmahlzeit pro Tag mit Zugabe von 
etwas gewiegtem Fleisch und Leber zwecks Deckung des EiweiBbedarfes, 
2mal Gemiise- und einmal Obstbrei bei knappem NaCI-Gehalt und Ver
wendung von Palmin an Stel1e von Butter; F ANCONI: Kombination 
von Mandelmilch, Fruchtsaften und Frauenmilch. Fiir die Dystrophiker 
empfiehlt ersterer 2mal 200 cern Milchbrei neben einmal Obst- und einmal 
Gemiisebrei, letzterer Gemische wie Milchsaurevollmilch, Buttermehl
nahrung oder EiweiBmilch. Mit dem EiweiBfaktor stellen sich aber gleich 
wieder die Unstimmigkeiten der Erfahrungen ein. Einer Erhohung der 
EiweiBquote stehen von anderer Seite Warnungen gegeniiber. Ubrigens 
wurden auch ungiinstige Wirkungen von rohen Obstsaften berichtet 
(z. B. WALLGREN). Das Seborrhoid nimmt auch therapeutisch eine gewisse 
Sonderstellung ein. Die Trager sind sehr junge Sauglinge, oft noch Brust
kinder. Bei diesen bewahrt sich zweifellos eine Verminderung des Fett
anteils der Nahrung. Bei Brustnahrung werden eine oder mehrere Brust
mablzeiten am zweckmaBigsten durch Buttermilch zu ersetzen sein. Bei 

Vorsicht mit 
milchfreier 

Kostl 



120 J OBEF HUBLER: Exsudative Diathese. 

Kuhmilchuberfutterten ergibt sich ohne weiteres die Notwendigkeit der 
Einschrankung bzw. "Normalisierung der Ernahrung". DaB die sensi
bilisierenden Noxen, soweit diese festgestellt werden konnten, ausgeschaltet 
bleiben sollen, ist seit langem gefordert. Dies gilt vor allem fur Eiklar. 
Besonders vitaminreiche Kost wird von manchen fur notwendig erachtet. 
Uber die neuen Hautvitamine liegen noch zu wenig Erfahrungen vor. 
Die lokale Therapie des Ekzems (s. im Hautband (X.) des Handbuches) 
wird von vie len fur wichtiger gehalten als die diatetische. 
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Multiple Abartungen. 
Von 

JOSEF HUSLER-MUnchen. 

Mit 5 Abbildungen. 

Unter dem vorlaufigenNamen der "multiplenAbartungen" (PFAUNDLER) Der Begriff 

wurde in 4. Auf!. eine Anzahl von Syndromen klinisch und pathogenetisch "m:~~::::: .. ~b. 
zusammengefaBt. Dieser Begriff hat bis jetzt seine SteIlung nicht nur ge-
wahrt und ist anerkannt worden, sondern hat in mancher Hinsicht inner-
halb seiner einzelnen Komplexe eine Erweiterung und Vertiefung -
namentlich in erbpathologischer Hinsicht - und einen Zuwachs von 
neuen, bisher unbekannten Komplexen erfahren. 

Nicht fallen unter diesen Begriff zufaIlig sich summierende Anomalien, 
wie sie in unerschopflicher Buntheit sich ergeben mogen, beispielsweise 
in der Haufung von aIlerhand sog. "degenerativen Stigmen". Auch nicht 
kausal voneinander abhangige Glieder eines Bildungsfehlers konnen ohne 
weiteres als multiple Abartung in unserem Sinne angesprochen werden, 
wie etwa der Zeichenkreis der Osteosklerose, einer Anomalie, bei der not
gedrungen durch Einengung der Knochenmarkraume Anamie, durch 
ebensolche Einengung des foramen optic. Opticusatrophie erfolgen muB, 
wenngleich dabei ein markantes klinisches Syndrom resultiert. Vielmehr 
verstehen wir unter "multipler Abartung" die auBerhalb des Zufalls 
stehende Syntropie koordinierter, einzelner oder mehrerer Entwicklungs
und Bildungsfehler, welch letztere meist ganz verschiedenen Systemen 
angehoren, also nach Entwicklungsgeschichte, Form und Funktion hete
rogen sind. Das _ wiederholte, gar gehaufte iiberzahlige Vorkommen, sei 
es in der Familie, sei es in der Sippe und dann vor allem in gleicher oder 
ahnlicher Weise in ganz verschiedenen Populationen, zeigt unabweisbar 
auf das Wirken eines spezifischen Faktors, der die heterogenen Storungen 
nach zunachst meist unbekannten Regeln zum Syndrom zusammenfiihrt 
(in einem FaIle, dem Status Bonnevie-Ullrich, hat sich bereits in iiber
raschender Weise das Wirken eines solchen erkennen lassen). Es diirfte 
sich im aIlgemeinen urn einen Erbfaktor handeln, urn Mutation eines 
oder mehrerer Gene. Freilich ist nicht ausgeschlossen, daB auch para
typische Einwirkungen einmal einen ahnlichen Effekt haben konnten. 
Immer mehr und mehr hat sich die Erblichkeit der verschiedenen multiplen Meist erblichl 

Abartungen erwiesen, allerdings mit Ausnahme gerade des bekanntesten 
Reprasentanten, des Mongoloids, bei dem Erbwurzeln zum mindesten noch 
nicht nachgewiesen sind. Schwierig und undurchsichtig bleibt die Frage, 
wie das mutierte Gen seine Wirkung entfaltet. Es ist unmoglich, daB die 
einzelnen Gene mosaikartig nebeneinander stehen, ohne engste Erb-
beziehung zueinander, worauf wiederholt hingewiesen wurde. Urn uns 
ein Bild von diesen Beziehungen zu machen, konnen wir uns der PFAUND-
LERschen Hypothese, die dem Erbgang der Diathesen zugrunde gelegt 
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wurde, bedienen, die uns die Sachlage in vorztiglicher Weise aufzuhellen 
scheint. Das mutierte Gen wirkt auf ein Induktionszentrum, das sich 
zwischen diesem Gen und die phanogenetischen Bahnen eingeschaltet 
findet; die in jener Induktionszone stattfindenden pathologischen Be
einflussungen geben sich dann als polytope Streuung der Endeffekte im 
Phanotypus kund. Trotz Poly- und Heterotopie erweisen sich so die 
Glieder des Syndromgeftiges als einander gesetzmaBig zugeordnet. Die 
pathologische Beeinflussung konnte man sich als Entwicklungshemmung 
oder -beschleunigung oder als Rhythmusstorung beider vorstellen (analog 
der Reizverstarkung bei den Diathesen). Das Ganze wird somit zur 
erblich bedingten Storung der physiologischen Entwicklungsharmonie ge
stempelt, aus dem konsonanten Entwicklungsakkord wird ein dissonanter. 
Klinisf'n -phanomenologisch lassen sich verschiedene Eigenarten festlegen. 

1. Die zu beschreibenden Syndrome haben jeweils ihre Kardinal- oder 
Leitsymptome, die sich in unverkennbarer GesetzmaBigkeit zusammen
gruppieren, wodurch sie ja gerade als Syndrome erst sich tiberhaupt 
erkennbar machen. Es ist begreiflich, daB diese Syndrome zunachst in 
ihrer klassischen Vollauspragung als solche erkannt, beschrieben und dann 

Wichtigkeit der bestatigt worden sind. Mit zunehmender Heranziehung von Familien-
s;Efh~~:~~~' und Sippenuntersuchungen aber hat sich gezeigt, daB vielfach innerhalb 

der Familie oder Sippe das Syndrom in gelockerter und variabler Form 
auftritt. Es streut vielfach seine Komponenten tiber einen ganzen Familien
komplex, so daB schlieBlich nur mehr ein oder das andere Zeichen, vielleicht 
sogar nur ein mehr weniger nebensachliches bei man chen Probanden zur 
Ausbildung kommt. Man konnte hier - yom Klinischen her gesehen -

Gradation der von verschiedener Gradationsneig'llng, d. h. verschiedener Tendenz zur Ab
~~~r~~:f stufung sprechen und zwei einigermaBen grundsatzliche Typen unter-

schif:~~::d. scheiden: a) Solche mit einer Gradauspragung leichtester Andeutung bis 
hinauf zum klassischen abgerundeten Vollbild. Beispiel hierftir ist das 
LAWRENCE-MoON-BARDET-BIEDLSche Syndrom. Hier findet man einen 
Trager des Gesamtkomplexes vor aHem mit Fettsucht, Schwachsinn, 
Retinitis pigmentosa, andere Mitglieder der Familie oder Sippe haben 
nur Teile, etwa schlieBlich nur Stoffwechselverlangsamung oder wenig 
auffaHende Augenstorungen; bei diesen letzteren bewegen sich die Sto
rungen sozusagen nur eben noch am Rand des pathologischen EinfluB
feldes. Es ist klar, daB bei einer solchen flachen Gradation gute Kenntnis 
der Zusammenhange notig ist, urn nicht in praxi bei Auftreten von Teil
erscheinungen ihre Bedeutung zu tibersehen. Dies ist eine Gruppe von 
Abartung bei der infolge des genannten Verhaltens immer wieder von 
"formes frustes", von sog. "larvierten" oder "abortiven" Formen eines 
Komplexes gesprochen wird. Ein gutes Beispiel hierftir ist auch das 
VAN DER HOEvE-Syndrom. b) Etwas im Gegensatz hierzu stehen Geftige 
mit steiler Gradation der Auspragung. Der Abartungsblock ist entweder 
voll und ganz ausgepragt oder fehlt ganz, auch in Andeutungen; er bleibt 
"latent". Beispiel: Manche Formen der multiplen Dysostosen. 

Die Erbpathologen (LENZ, V. VERSCHUER) sprechen hier von ver
schiedenem "Durchschlag" ("Penetranz") in der Manifestierung der Erb
anlage, neben verschiedener Entwicklungstendenz, namlich mehr stabiler 
oder mehr labiler. Bei man chen Systemerkrankungen wird schwache 
"Penetranz" der Gene angenommen, d. h. sie bleiben haufig latent, wo 
sie aber zur Manifestation gelangen, kommt es zum voUen schweren 
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Symptomenbild. Andere Erbanlagen zeigen starken Durchschlag, d. h. 
es kommt hier jedesmal zu phanotypischen AuBerungen, jedoch mit 
graduell sehr starken Schwankungen. 

2. Eine weitere GesetzmaBigkeit der klassischen Abartungssyndrome ist 
ihre N eigung zur Koppelung mit anderen bald leicht, bald schwer wiegenden Koppeiungs-
M 'f3b'Zd D' f 1 d A f"h b . B" 1 f" 1 h K tendenz wie bei ~ ~ ungen. Ie 0 gen en us u rungen rmgen eISpIe e ur so c e Op- den Diathesen. 
pelungen. Es handelt sich bei dies en Koppelungen offen bar urn ganz ahnliche 
Syntropieverhaltnisse wie wir sie fur die Diathesen durch die PFAUNDLER-
schen Untersuchungen kennengelernt haben. Diese wechselseitigen Koppe-
lungen umfassen Syntropien a) mit anderen Vollsyndromen bekannter Art 
(z.B. Syntr. vonDysost. cleidocran. mitAcrocephalosyndaktylie), b) mit be-
liebigen anderen isolierten, groberen oder auch geringfugigen Stigmen, mit 
MiB- und Fehlbildungen (besonders haufig z. B. mit Hasenscharte, Wirbel
saulenasymetrien, Brachycephalie, Brachydaktylie, Vitium cordis u. v. a.). 
Hier lassen sich manchmal geradezu gewisse Rangordnungen der Haufigkeit 
aufstellen. Es sind dies dann die vielfach sog. "fakultativen" Zeichen. 

3. Eine Eigentumlichkeit mancher Syndrome ist die AusbiZdung von 
besonderen Familien- oder Sippentypen dieser Syndrome. Dies tritt ver- F~miIientype~1 

h · d I' h' d . S h 'f b S· fl' 11 Slppentypen. SC Ie ent IC m en 1m c n ttum gege enen Ippenta e n mit a er 
Deutlichkeit hervor (intrafamiliare Typenbildung). 

Bei Berucksichtigung der schwankenden Gradations-, Manifestations
und Syntropieverhaltnisse durfte es klar sein, daB es wenig aussichtsvoll 
ist, daruber zu streiten, ob da und dort dies oder jenes Zeichen "noch" 
zum Syndrom gehort oder nicht oder zu zweifeln, ob ein in einer Familie 
vorkommender Block von Erscheinungen als "echtes" Syndrom zu 
rechnen sei oder nicht, weil eines oder gar mehrere sog. "obligate" Zeichen 
fehlen. Die Verbreitung vieler Abartungen wird in ihrem Kern viel besser 
erkannt werden und es wird sich auch zeigen, daB sic erheblich haufiger 
sind als man allenthalben annimmt, wenn man sich nicht nur an das voll
ausgepragte Bild halt, sondern die Substitute in der richtigen Weise be
wertet. Als geradezu verfehlt aber mussen solche Anschauungen an
gesprochen werden - wie man sie Z. B. gerade fur das BIEDL-BARDETsche 
Gefuge vertreten findet - daB ein solches Syndrom uberhaupt kein 
echtes und konstantes Syndrom sei, weil es Sippentafeln gibt, in denen 
uberhaupt nirgends der ganze Zeichenkomplex geschlossen auftritt! Als 
ob sozusagen der Komplex der Diagnose zulieb verpflichtet ware, stets 
nur in voller Abrundung sich zu prasentieren. Wenig sinnvoll ware es 
auch irgendein MiBbildungszeichen fUr sich allein herauszugreiien und im 
Erbverlauf isoliert zu verfolgen (auch von CURTIUS und PFAUNDLER be
sonders beanstandet), ohne Rucksicht darauf, daB es durch unzahlige 
andere vertreten und ersetzt oder mit anderen Trabanten kombiniert 
erscheinen kann. Bei Sippenuntersuchungen haben nur solche Beur
teilungen einen Zweck, bei denen nicht auf das Isoliertsein eines Zeichens 
sondern gerade auf die moglichen Koppelungen, Korrelationen und hetero
phanen Substitute geachtet wird. 

Mongolismns = Mongoloide Idiotie. 
Zum Symptomkomplex des Mongolismus. Einzelne leicht festzustellende 

Symptome fanden das besondere Interesse schon wegen der Frage einer 
Erbbedingtheit des Mongolismus oder einer isolierten genotypischen 
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Bedingtheit des Einzelsymptoms. So die sog. "Vierfingerfurche", die schon 
von LANGDON-DoWN als charakteristisch fur das M. beschrieben wurde, 
die freilich aber auch bei anderen Schwachsinnsformen und selbst bei 
Gesunden vorkommt. Ihr Vorkommen, wiederholt auch einseitig, be-
ziffern DOXIADES und PORTIUS beim M. auf 56,3 %, in klassischer Form 
auf 30,8 %; GEYER fand sie unter 23 M. lorna!. Die Anomalie der Klein
fingerbeugefurche , d. h. das Fehlen einer Furche zwischen den einzelnen 
Gliedern des kleinen Fingers, wurde seltener festgestellt, auch einseitig 
(= PORTIUssches Phanomen) , eben so wie abnormer Linienverlauf der 
Handleisten. Klinodaktylie, die bekannte Einwartskrummung des kleinen 

Abb.1. 3 Wochen alter mongoloider 
Saugling. Typische Vierfingerfurche ; 

Strahlenhand. (Kinderkrankenhaus 
Mtinchen-Schwabing, J. H USLER.) 

Fingers, erwies sich als auBerst haufig; 
seltener ist die Kamptodaktylie, die in 
einer Beugekontraktur des kleinen Fingers 
besteht. Am FuBgelenk fallt das Ab
stehen der groBen Zehe auf, von KREYEN
BERG beifast aUenM. beobachtet; derselbe 
Autor berichtet uber die eigentiimlich 
ruderahnlich nach au Ben gerichteten Be
wegungen der FuBe beim Gehen. Er 
fand weiterhin die Reduktionsvorgange 
des Gebisses beim M. starker ausgepragt 
als bei anderen Degenerierten oder Psycho
pathen. In der Halfte seiner FaUe fehlte 
der seitliche Schneidezahn, teils infolge 
eines Aus bleibens der ursprunglichen An
lage, teils durch mangelhafte Durch
bruchstendenz ; der Weisheitszahn wird 
in 80 % als fehlend angegeben und war 
dann, zufolge Rontgenuntersuchung, 
uberhaupt nicht angelegt. 

Die Mongo- Besondere Aufmerksamkeit wurde dem Sprachvermogen der M. ge-
loidensprachc. 

widmet. CR. VOLKER stellte verschiedene Kennzeichen der mongoloiden 
Sprache fest, darunter die sog. Spasmophonie. Dies ist Stottern und 
Stammeln durch affektive Hemmungen. Hinzu kommt eine Dyslalie, be
dingt durch verschiedene UnregelmaBigkeiten im Bereich des Sprach
organs, wie Z. B. Prognathie, unvollkommene Zahnung, SpeichelfluB, Vor
fall der Zunge usw. Des weiteren spielt eine Rolle die Dysphonie, d. h. 
die Storung der Stimmbildung. Die Stirn me des M. ist haufig heiser 
und guttural. Hierbei sprechen mit adenoide Vegetationen, die Architektur 
des Nasen-Rachenraums, Kehlkopfeingangs usw. Die haufigen Adenoiden 
bedingen Verkurzung des SchaUs. Die bei M. so haufigen Erkaltungs
erkrankungen der oberen Luftwege verstarken die Phonations- und Sprach
schwierigkeiten. Die besondere Zungenbeschaffenheit, das AnstoBen der 
Zunge an die Zahnreihe und am vorderen Gaumen, gibt in der Phonation 
den sog. "heiBen Kartoffel"-Klang. Mit diesen Feststellungen werden 
besondere Vorschlage der Behebung verbunden: Entfernung hyper
trophischer Tonsillen, Prophylaxe vor Infektionen, Erlernung des Zuruck
ziehens der Zunge, wozu der Nachahmungstrieb der Kinder herangezogen 
werden solI; das Lehren der Kopfstimme solI die beste Korrektur geben. 

Der ~ong0.I0ide Die Psyche des M. wurde eingehend von neurologisch-psychiatrischer 
hat seme mgene S't (K ) "ft I f d' h h d M' Psyche. eI e ULENKAMPFF gepru , zuma au Ie errsc en e emung von 



Mongolismus = Mongoloide Idiotie. 125 

einer einheitlichen Struktur des Seelischen beim M. Parallel zur korper
lichen Ahnlichkeit der Betroffenen wurden auch gemeinsame psychische 
Merkmale - wie sie jedem Kenner des M. gelaufig sind und als charakte
ristisch angesehen werden - festgestellt: Die Denkstruktur ist weitgehend 
iibereinstimmend geschadigt, die Bildung fester Charaktere gehemmt; in 
Trieben, Temperaturen und Affekten werden dagegen wesentliche Ver
schiedenheiten konstatiert. tiber die konstitutionelle Eigenart hinaus wird 
dem M. Individualitat und Personlichkeit zugesprochen. 

Kombinationen des M. mit anderen Storungen. Beidseitige Lochbildung in der Unerschiipflich 
Macula lutea stellt BOROS fest. Zusammentreffen von M. mit Myxodem, mit Herz- Id'st daskRegilstter . er ge oppe en 
fehlern und Megacolon meldet RACHID; Amyotoma congen. COOK; BABONNEIX Abartungen und 
und RIOM sahen M. mit vertikaler mediofrontaler Ausbuchtung. St6rungen. 

Hochgradige kongenitale Ptosis beschreibt E. KEHRER. Als noch nicht beschrie
benes Zeichen wird von REIFFERSCHEID darauf hingewiesen, daB die schlaffe, adipose 
Nackenhaut sich in breiter Falte abheben laBt. Paraplegie spastischer Art wird 
von GORDON und ROBERTS beschrieben, ferner M. bzw. Achondroplasie bei Zwillingen 
(der eine hatte M., der andere Achondr.). Dazu kommen nun noch zahllose degene
rative Stigmen, die als Gelegenheitsbefund angetroffen werden, wie unter anderen: 
Gegabelte Rippen, Ichthyosis cong., Hypospadie, Syndaktylie usw. 

Die Haufigkeit des M. wird von den einzelnen Autoren sehr verschieden an- Wie haufig ist 
gegeben. Viele von diesen Aufstellungen haben wohl nur beschrankten Wert, so das M.? 
z. B. wenn die Zahl der beobachteten FaIle mit der Gesamtzahl der Erkrankungen 
einer Anstalt in bezug gestellt wird. Am besten scheint uns AufschluB zu geben 
eine sorgfaltige Berechnung, die wir der Publikation von DOXIADES und PORTIUS 
entnehmen. Diese priiften einen Berliner Stadtkreis von 340157 Einwohnern und 
fanden darunter 47 M.; dies wiirde einer Haufigkeit von 0,013 % entsprechen, e,; 
wiirden also auf 7237 Einwohner 1 Fall von M. treffen. Nun gibt es mogllcherweise 
betrachtliche regionare Verschiedenheiten und unzahlige A bhangigkeiten unkon
trollierbarer und uniibersichtlicher Art. LEBAN und KLEMENE betonten beispiels-
weise ein Uberwiegen der "Stadtmongoloiden" gegeniiber den "Landmongoloiden", 
was un seres Erachtens wiederum auf einer ungeniigenden Diagnostizierung der letz-
teren beruhen konnte. 

Zahlreiche Autoren nehmen eine effektive Zunahme des M. seit dem Welt
krieg an. So z. B. STOELTZNER. Dieser betont, daB das M. immer haufiger auch 
die Kinder junger Miitter betreffe. 

Blutchemie und Pathophysiologie. Das humorale Syndrom bei M. wird folgender- Mancherlei 
mailen charakterisiert: pathophysio-!ogische 

Leichter Grad von Anamie in etwa 10 % der FaIle « 4 Millionen rote Blut- Abweichungen, 
korperchen), eine Erscheinung, die aber vielfach voriibergeht; Leukocytenvermehrung dochkeip patho
(> 10000), ebenso Eosinophilie haufig. Blutsenkungsgeschwindigkeit meist ge- gW:~~~~.er 
steigert; ebenso meist erhohte Fibrinogenwerte; Plasmalabilitat meist herabgesetzt; 
Viscositatsfaktor in 36 % herabgesetzt, in 56 % normal, in 8 % erhoht; Blutgruppen-
verteilung wie bei normalen (von MANITZ gepriift in 29 Fallen); erhohte Leukocyten-
zahl; Schwankungen des Viscositatsfaktors nicht nur iiber, sondern auch unter die 
Norm. Bestatigung dieser Befunde von anderer Seite, hingegen allerdings Plasma-
labilitat als nicht erhoht angegeben. Priifungen der ABDERHALDENschen Abbau-
reaktionen wurden von verschiedenen Beobachtern durchgefiihrt: Ubereinstimmend 
wurde erhohter Abbau von Thyreoidea, Keimdriisen und Hypophyse festgestellt 
(A. JAENSCH). Grundumsatz in der Mehrzahl der FaIle erhoht, ebenso die Zucker
toleranzgrenze. 

Von einigen Autoren (MADER und BINGENHEIMER) wurde eine Hypocholesterin
amie bei M. festgestellt. Diese wird nicht als zu£allig, sondern als im Charakter 
der Storung begriindetes Merkmal angesehen. Ubrigens lieB sich durch Rontgen
bestrahlung der Cholesterinspiegel im Elute erhohen. Er wird durch einzelne Be
.strahlungen rasch zum Anstieg gebracht, sinkt aber in wenigen Stunden wieder abo 
Eine Erhohung auf normale Werte soIl durch lang dauernde Serienbestrahlungen 
erfolgen. Durch eine Erhohung des Cholesterinspiegels wird eine Erhohung der 
Widerstandskraft gegen Infektionen angenommen. Ubrigens steht die Erniedrigung 
der Cholesterinwerte im Gegensatz zu den Befunden bei anderen Schwachsinns
form en des Kindesalters. 
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Priifung des vegetativen N ervensystems in der ublichen Weise mit Adrenalin, 
Pilocarpin, Atropin ergab nach PlANA Dberwiegen der Vaguswirkung, allerdings 
nicht in auBergewohnlichem MaBe. 

Nach JAENSCH solI in mehr als 50% der Falle im Magensaft HCI fehlen oder 
verringert sein, in einigen Fallen auch das Pepsin. 

Rontgenbefunde. KREYENBERG und seine Mitarbeiter bringen Feststellungen 
vor allem uber das Kopfskelet. Sie betonen bei M.: Hypoplasie des N asen- und Ober
kiefergerustes; Mittelkiefer besonders hypoplastisch und kalkarm. Ossa nasalia oft 
rudimentar (auch Fehlen nach VAN DER SCHEER, GREIZ). Kalkarme, hypoplastische 
Processus front ales maxillares; dunne N asenscheidewande; in 60 % nach KREYEN
BERG verspatete Pneumatisierung der Stirn-, Keilbein- und Kieferhohle; in 40 % 
mangelhafte Pneumatisation des Processus mastoideus. Sella von wechselndem 
Verhalten, teils abnorm weit, teils eng. 

"Abortives" Abortive Formen des M. 1m Sehrifttum finden sieh mehr und mehr 
Mongoloid eine t h' dB' h M'tt '1 ,ob b t' F unklare Be- un er verse Ie enen ezelC nungen I el ungen u er "a or Ive ormen 
griffsbildungl des Mongoloids", "formes frustes", "abortives M." u. a., wobei diese 

Begriffe promiseue und daher irrefiihrend gebraueht werden. Urn hier 
Klarheit zu sehaffen, wird folgende Unterteilung vorgesehlagen: 

1. Abgeschwachte, geringgradig ausgebildete Formen des Vollbildes bezeichnet 
man wohl zweckmaBig einfach als leichte Formen des M. oder als mitigierten Mongo
lismus. Dies waren FaIle, in denen das M. immerhin noch ohne weiteres als solches 
diagnostiziert werden kann. Typische Beispiele dieser Art sind die von NOBEL, 
KORNFELD usw. unter der Bezeichnung "abortives M." mitgeteilten. Es waren 
dies also lediglich abgeschwachte mildeFormen, immerhin aber noch vollesMongoLid, 
bei denen auch zumindest geringe Grade des Schwachsinns festzustellen sind. 

2. Ais "formes frustes" oder "abortive Formen des M." dagegen werden solche 
erklart werden konnen, bei denen eine Anzahl von mongol jden Stigmen angetroffen 
werden, jedoch ohne den charakteristischen Schwachsinn, weswegen man bei ihnen 
auch nicht eigentlich von M. sprechen kann. Es waren dies etwa Beobachtungen, wie 
sie DOXIADES und PORTIUS mitteilten: Ein Junge fiel bei einer Reihenuntersuchung 
durch mongoloidell Gesichtsausdruck auf, bei sonstigem gesunden und intelligent en 
Verhalten; bei Nachforschung stellte sich heraus, daB ein jungerer Bruder an "echtem 
Mongoloid" gelitten hatte. Solche abortiven Formen sollen, verschiedenen Berichten 
zufolge, besonders im Verwandtschaftskreis von echtem Mongoloid vorkommen, 
wie sich da und dort bei Sippenuntersuchungen ergeben hat. 

3. Ais "latentes Mongoloid" konnte man allenfalls solche Personen bezeichnen, 
die zwar kein mongoloides Aussehen haben, die aber einige mit dem M. besonders 
haufig verbundene Abartungen zeigen, wie etwa Hyperbrachycephalie, Tatzenhand, 
groBe Zunge usw. Diese Frage des "latenten M." wirft vor allem MALZ an der Mllnster
schen Kinderklinik auf. Bei systematischen Untersuchungen fand er in der dortigen 
Bevolkerung den Epikanthus bei Kindern als haufige Erscheinung. Dieses spreche 
noch nicht fllr M. Aber bei manchen fan den sich damit verknllpft andere, fllr M. 
als kennzeichnend angesehene Merkmale, wie tiefstehender Nabel, Muskelhypotonie, 
Brachycephalie, Tatzenhand, ausnahmsweise auch Kliuodaktylie. Hier durfte unseres 
Erachtens allerdings die Vermutung eines latent en M. besonders dann berechtigt 
sein, wenn in der Familie oder Sippe ein echtes M. vorgekommen ist. Ein genaues 
Studium der einschlagigen Beziehungen kOllnte fur die Frage einer etwaigen Erb
lichkeit des M. von gewisser Bedeutung sein. 

Anatomie. Sehr eingehende Untersuchungen der endokrinen Drusen beim M. 
wurden von PENNACCHIETTI durchgefiihrt. Die Befunde waren im wesentlichen: 
Thyreoideaveranderungen im Sinne der Hypoplasie bei starker Entwicklung des 
Drllsenepithels in der Richtung des Typus basedowoider Hyperfunktion; Involution 
des Thymus; Atrophie der Nebennierenrinde mit Bindegewebssklerose; leichte 
Hypertrophie des vorderen Anteils der Hypophyse; Ovarialhypoplasie; an Pankreas 
und N ebenschilddruse nichts Auffalliges. Andere kamen zu gegenteiligen Befunden. 
CARDONA berichtet uber anatomische Untersuchungen an den Gehirnen von 2 M. 
Es wurde leichte Vermehrung der Mikroglia der Hirnrinde beobachtet bei normaler 
Mikroglia der Hirnbasis, also iihnliche Befunde wie sie DAVIDOFF fruher beschrieben 
hat. Dieser Befund steht im Widerspruch zur Ansicht von VAN DER SCHEER, dem
zufolge mehr die vegetativen Zentren der Hirnbasis verandert sein sollen. Der Befund 



Mongolismus = Mongoloide Idiotie. 127 

VAN DER SCHEERS an 18 Gehirnen ergab auffallende Hypoplasie der Infundibular
gegend, des Bodens des 3. Ventrikels, der Regio 8ubthalamica, der Regio inter
pedunculares, der Corpora mammil aria und der Hypophysis cerebri. STEFKO und 
IVANOVA stellten fest: Verschmalerung aller Schichten der Hirnrinde, besonders 
in der unteren Stirnregion. N ach ihrer Meinung beruht dies auf einer Entwicklungs
storung der Schichten 5 und 6. Dagegen fiel ihnen die kornchenfreie Schicht gegeniiber 
den beiden erwahnten durch ihre Dicke auf. MEYER und JONES untersuchten im 
Zuge systematischer Forschung bei Schwachsinnigen 15 Gehirne Mongoloider, von 
denen nur 10 pathologische Veranderungen aufwiesen, wahrend 5 Veranderungen 
irgendwelcher Art vermissen lieGen. Die Befunde bei ersteren waren: Gliaproli
ferationen, die schwierig zu bewerten waren, besonders in der weif3en Substanz des 
GroG- und Kleinhirns, in der Briicke und Medulla, und zwar frischere und altere 
Proliferationen mit mehr minder deutlicher Wucherung, del' Astrocyten und haufiger 
mit deutlicher perivascularer Anordnung; subependymare und andere Entmarkungs
herde, haufiges Vorkommen von Pseudokalkablagerungen im Globus pallidus (analog 
DAVIDOFF); bei einer 29ja'lr. 'i2 Entmarkungsherde ahnlich wie bei multipler Sklerose; 
bei einem 31/ 2 ja'lr. Madchen typische Sektorsklerose des Ammonshorns neben einer 
dichten und diffusen Gliose im Occipitalmark (ohne Epilepsie!). 

Da diese Befunde bei einem Drittel der FaIle vermiBt wurden, konnen 
sie nach Ansicht der Autoren selbst nicht als das obligate Substrat der 
mongoloiden Abartung angesprochen werden. Demnach haben die zahl
reichen Untersuchungen auch des letzten Dezenniums kein konstantes, ge
schweige denn pathognostisches neurocerebrales anatomisches M erkmal fur 
das M. ergeben. 

Ebensowenig ergab die Encephalographie gleiehsinnige Ergebnisse. 
J. ILLING konnte bei 4 Fallen keine einheitliche Deutung erzielen: In einem 
FalleErweiterung beider Seitenventrikel, im anderen Impressiones digitatae. 

Geschlechtsverteilung. Aus vielen Erhebungen ergibt sich ein deutliches Dber- Lei9htes Uber

wiegen der mannlichen M. Es seien aus der groG en Zahl der diesbeziiglichen Ver- ;:;~e;!;;Ncg:~ 
Offentlichungen folgende umfassendere angefiihrt: BLEYER (St. Louis) zahlte an Geschlechts, 
137 M. 83 (= 60,6%) dd und 54 (= 39,4%) 'i2'i2; HELLSTEN (Lund) an 81 M. 47 
(= 58%) (5'0 und 34 (=42%) 'i2'i2, ILLING an 222 M. lI8 (= 53,1%) dd und 104 
(= 46,9%) 'i2'i2, v. D. STEINEN fand unter 80 M. die Halfte mannlichen, die andere 
weiblichen Geschlechts. 

Aus diesem Dberwiegen der mannlichen M. Riickschlusse auf etwaige Erblichkeit 
und gar auf die Art des -Erbgangs zu ziehen, geht wohl nicht an. llier ist auf eine 
Feststellung v. PFAUNDLERs, die in andel'em Zusammenhang getroffen wird, hinzu
weisen, namlich, daG das Dberwiegen des mannlichen Geschlechts fast in der ganzen 
Pathologic des fruhen Kindesalters angetroffen wird, ein Dberwiegen, welches aller 
Wahrscheinlichkeit nach nicht auf Geschlechtsgebundenheit, sondern auf partieller 
Geschlechtsbegrenztheit von Anlagen beruht, die kein Argument etwa fur reces
siven Erbgang darstellen. 

Atiologie. Uber die Voraussetzungen, unter denen das M. entsteht, Die "Urs!lche" 
h ht h k . KI h' I h' h .. kt . h d K' desM. -lmmer errse noe mneswegs ar mt. mmer In se ran SIC er rels noch das groBe 

der Moglichkeiten zufolge zahlreicher neuerer Forsehungsergebnisse mehr Ratselraten! 

und mehr ein. Einige dieser Mogliehkeiten seien hier nur kurz gestreift, 
andere, die uns wichtiger scheinen, seien etwas eingehender behandelt. 

DaB die mongolo ide Idiotie durch Mischung mongolischer Rassen mit 
anderen entstehe, scheint von vornherein ganz unwahrseheinlich, wenn 
man iiberlegt, daB im Grunde genommen von einer Rassenahnlichkeit 
nur bei oberflachlichster Betrachtung die Rede sein kann, daB sich lediglieh 
in dem auBerordentlich komplexen Bild der Abartungszeichen etwas 
schragstehende Lidachsen (dazu noeh durehaus nicht obligat) finden, 
wahrend das Schwergewicht der Veranderungen auf ganz anderem Ge
biete liegt, wie vor allem dem Schwachsinn, dem seltsamen, keineswegs 
mongolischen Gehaben usw. Ubrigens ist der M. einwandfrei auch bei 
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mongolischen Rassen beschrie ben, so bei J a panern, Chinesen (SWEET); 
auch bei Negern (SCOTT zahlt 36 FaIle und nimmt viel groBere Haufig
keit an als vermutet wird). 

Urn· od~! pluri· Die fruher bereits geauBerte Hypothese, daB das M. ein fetaler Hyper-
glandulare In· th 'd' . S' d B h K kh't . d' . d suffizienz wird yreOl lsmus 1m lnne er ASEDOWSC en ran el Sel, Ie mIt er 
i~~ruJ~;~er Geburt sistiere, wird weiter von einzelnen Autoren vertreten (CLARK). 

Die bereits obengenannte Feststellung erhohten Abbaues von Schilddruse, 
Keimdruse, Epiphyse usw., hat verschiedentlich auch wiederum Anhanger 
geschaffen fur die Lehre einer pluriglandularen Erkrankung. Besonders 
die Hypophyse wird in man chen Landern neuerdings in den Mittelpunkt 
des Bildes geruckt. Hierzu ist zu sagen, daB es sich wohl hier, ebenso wie 
fruher bei Beschuldigung der Thyreoidea, urn eine Verwechslung von 
Ursache und Wirkung handelt. Es ist nicht gut eine multiple Abartung 
denkbar, die nicht auch den inneren Drusenapparat mitbetreffen wurde. 
Man geht wohl kaum fehl in der Annahme, daB pluriglandulare Schaden 
hierbei einem hoheren Prinzip untergeordnet sind. Auch anatomisch wird 
versucht, die Theorie einer pluriglandularen Ursache zu belegen. ANGIONI 
stellte anatomische Befunde in den Nebenschilddrusen, Nebennieren und 
Hypophyse fest, die fur eine Hyperfunktion sprechen sollen. Andere 
widersprechen solchen Befunden. Zusammenfassend kann gesagt werden, 
daB fur primare uni- oder pluriglandulare Insuffizienz als Ursache des 
M. kein irgendwie gesicherter Anhaltspunkt gegeben ist. 

Die bekannte geistreiche mechanische Theorie von VAN DER SCHEER 
(Amnionenge - Druck auf Schadel - Hemmung des Gehirns usw. in 
fruher Embryonalperiode) findet kaum Anhanger. Sie laBt die Entstehung 
zu vieler Begleiterscheinungen des M., wie die vielen sekundaren MiB
bildungen und Abwegigkeiten, ungeklart. 

Antikonzep- Auch die von manchen ausgesprochene Vermutung, daB antikonzep-
ti~~~llU:~~~~1 tionelle Mittel verantwortlich sein konnten, hat sich nicht ausreichend 
hOchst fraglich. erweisen lassen. Keinesfalls kommt eine solche Genese fur aIle oder auch 

nur die Mehrzahl in Betracht zufolge verschiedener Erhebungen. 

EinfluB des 
mfitterlichen 
Konzeptions· 

alters! 

Irnrnerhin gibt es sehr drastische Hinweise fiir die Mi;glichkeit toxischer Ursache 
in einzelnen Fallen. SCHACHTER berichtet iiber M. nach Anwendung stark toxischer 
Abortivrnittel. Ein Fall ist uns bekannt, wo ein Gynakologe nach Anwendung 
starker Alltikonzipienta und wiederholt kiinstlich herbeigefiihrten Abortus nach 
rniBlungenern Verhiitungsversuch von einer rnongoloiden Geburt seiner Frau iiber. 
rascht wurde. Urngekehrt wurde in einern anderen Fall wegen fehlender Konzeptions. 
fahigkeit bei starker Konzeptionswilligkeit von gynakologischer Seite Kunstkniffe 
angewandt zur Herbeifiihrung einer Konzeption; Ergebnis: rnongoloides Kind. 

Vielfache und gewichtige Umstande weisen darauf hin, daB die Richtung, 
aus der der Schaden kommt, die Mutter ist, daB in dieser irgendein defekt
bildender Faktor liegen muB. Hier sind zunachst einmal von Bedeutung 
die zahlreichen Untersuchungen, die sich mit dem Alter der M.-Mutter 
befassen. Jedem, der solche Mutter zu beraten hat, wird immer wieder 
auffallen, daB es zum groBen Teil Mutter alterer Jahrgange sind, die ihm 
ein mongolo ides Kind vorstellen. So ist es nicht verwunderlich, daB auch 
die weit uberwiegende Mehrzahl der Autoren zur gleichen Feststellung 
kommt, so von alteren schon SHUTTLEWORTH, von neueren fast aIle, die 
sich mit der Frage befassen. Die Wichtigkeit des mutterlichen Alters bei 
Geburt des M. wird besonders scharf beleuchtet durch die Untersuchungen 
von BLEYER an amerikanischem Krankengut. Das Durchschnittsalter der 
Mutter mongoloider Schwachsinniger war an einer groBen Probandenzahl 
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41 Jahre, das Durchschnittsalter der Mutter normaler Vergleichsreihen 
24 Jahre. Die Wahrscheinlichkeit fur Geburt eines mongoloiden Kindes 
nimmt in direktem Verhaltnis zur Zahl der abgelaufenen Menstruations
zyklen zu. MALAVASI fand an 100 klinisch beobachteten Fallen das Eltern
alter zwischen 40 und 45 Jahren; HELLsTEN, DOXIADES und PORTIUS, 
VAN DER SCHEER U. V. a. weisen ebenso auf das nicht gesetzmaBige, aber 
haufig hohe Alter der Mutter hin. Besonders eindrucksvoll fiel eine Be
rechnung von TURPIN aus, der die Altersverhaltnisse bei 104 M.-Muttern 
mit denen von 1100 anderen Muttern in Vergleich setzt: Je alter die 
Mutter, desto graBer die Wahrscheinlichkeit einer mongoloiden Geburt. 
Dieser Autor geht so weit, die Behauptung aufzustellen, daB die Haufigkeit 
des M. sich urn zwei Drittel reduzieren wfude, wtmn die Geburtstatigkeit 
der Frauen auf die Jahre 20-30 beschrankt wiirde (selbstverstandlich eine 
utopische Forderung). Lediglich LAHDENSUU vertritt die gegensatzliche 
Meinung uber die Altersbedeutung. Wie sich seine Angabe erklart, daB 
an seinem groBen finnlandischen Material (250 mongoloide Kinder!) das 
Alter der Eltern keine Rolle spiele, ist unerfindlich. Unwiderleglich be
wiesen aber ist der Faktor "mutterliches Alter" durch die BENNHOLDT
THOMsENschen Syntropieberechnungen riach PFAUNDLER, die wie bei kaum 
einer anderen Erkrankung in einem solchen MaBe die Bedeutung der 
mutterlichen Alterskomponente (40 und mehr Jahre zur Zeit der Geburt) 
ergeben. Wichtig ist aber auch, daB mit dieser gleichen Methode umgekehrt 
die EinfluBlosigkeit des vaterlichen Alters (statistischer Nachweis von 
RosANoFF und HANDY ergibt dasselbe Resultat, ebenso die Berechnungen 
von PENROSE, 'wahrend andere, z. B. HELLSTEN, das Alter beider Eltern 
fiir maBgeblich halten), das Fehlen der Beziehungen des Altersunterschiedes 
der Eltern und des zu hohen Summenalters der Erzeuger zum M. dargetan 
wird. Alles Momente, denen da und dort Bedeutung zugesprochen wurde. 

Eine weitere Frage, namlich ob lange Geburtspause zu M. disponiert, 
wird von den einen bejaht (J. KELLER, JENKINS, VAN DER SCHEER), von 
anderen (z. B. BENNHOLDT-THOMSEN) - allerdings an Hand nicht sehr 
groBen Materials - verneint. Ebenso ist noch der EinfluB hoher Geburten
nummern und spater Erstgeburt zu prmen. Wiederum bejahen einige 
diese Faktoren als wirksam (z. B. neuerdings MALAVASI, der bei 100 Fallen 
in der Hallte die Mutter zwischen 8. und ll. Schwangerschaft fand) , 
wahrend sie von anderen als unwahrscheinlich erklart werden, so von 
BENNHOLDT-THOMSEN, J. KELLER u. a.; auch RosANoFF und HANDY 
kommen zufolge ihrer statistischen Analysen zu dem Ergebnis, daB die 
da und dort sich ergebenden Beziehungen nur Scheinkorrelationen sind, 
die aber in dem allein ausschlaggebenden Alter der Mutter beruhen. 

Mag nun auch der EinfluB des mutterlichen Alters feststehen, so ist Wie wirkt sich 

damit noch nichts uber die Ursache ausgesagt, es sind vielmehr auch die !~tt~~~~~~ 
Umstande zu prmen, die hohes Alter der Mutter zur Geburt eines mon- Alter aus? 

goloiden Kindes pradestinieren. Welches sind die Einflusse, die hier wirk-
sam sind? Es miissen wohl Einflusse und Umstande sein, die, wenn auch 
weniger gesetzmaBig, in jungerem mutterlichen Alter wirksam sein konnen, 
denn in dieser Altersfrage handelt es sich nur urn eine gewisse Regel, nicht 
etwa urn ein Gesetz. Man hat die gynakologischen Starungen geringerer 
oder graberer Art, die mitspielen kannen, sorgfaltigst studiert. Da man 
solche bei alteren Frauen begreiflicherweise haufiger antrifft, ist man zur 
Annahme gekommen, daB die Einnistung des Eies in der Uterusschleimhaut 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 9 



Als Nidations
schaden? 

Als ovarielle 
Insuffizi enz ? 
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der Ort und Zeitpunkt der Schadigung sein konnte. Diese "Nidations
theorie", die viel Bestechendes hat, wird hauptsachlich von VAN DER 
SCHEER und BENNHOLDT-THOMSEN vertreten; jiingst erst wieder auch von 
H. SCHRODER; die Bewegung des Eies zur geeigneten Implantationsstelle, 
die Wandstelle der Einnistung oder der physiologische ProzeB der Ein
schmelzung selbst konnten in pathologisch veranderter Weise ablaufen 
und so zur Abartung des Keimes fiihren. Ein Beweis fiir diese Annahme 
ist bis jetzt nicht zu erbringen gewesen, ja, aIlerjiingst hat diese Theorie 
eine entscheidende Ablehnung erfahren durch H. GEYER. Dieser weist 
auf die iiber 200 im Schrifttum bekanntgewordenen FaIle von Extra
uterinkindern hin, die, zum Teil gesund, zum Teil mit einfachen Anomalien 
behaftet waren, kein einziges Mal aber mongoloid befunden werden 
konnten. Es ist schwierig, sich diesem Argument zu entziehen. Wie 
kompliziert allerdings diese Probleme nun liegen, geht schon daraus 
hervor, daB selbst iiber eine gewisse Pramisse zu vorstehender Streitfrage, 
namlich wie es mit den gynakologischen Komplikationen bei M.-Miittern 
steht, keine Einigkeit der Auffassung besteht. Bei dieser Sachlage hat 
sich das Schwergewicht der Forschung von dem Begriff der Nidation 
weiter riickwarts verlegt zu dem der "ovariellen Insuffizienz", der In
suffizienz der Eizellen selbst. Die amerikanischen Autoren JENKINS (1933) 
und ROSANOFF und HANDY (1934) haben hierzu den Auftakt gegeben, 
HORST GEYER hat in eingehender und aIle Umstande beriicksichtigender 
Studie an einer groBeren Reihe von M.-Miittern solche ovariellen Unzu
langlichkeiten dargetan, wie verzogert einsetzende und sparliche Menarche, 
fortdauernde Regelblutungen wahrend der Schwangerschaft, grobe Zyklus
storungen von amenorrhoischem Geprage, cystische Erkrankung eines 
Eierstockes, Klimakterium u. a. Diese Befunde lassen GEYER wahrschein
lich erscheinen, "daB die Schadigung, die zur mongoloiden MiBbildung 
fiihrt, weder in der Erbmasse selbst noch in einer Anomalie der Uterus
schleimhaut, sondern im Plasma des heranreifenden Eies gesucht werden 
mufJ". An Plasmadefekt der miitterlichen Eizelle oder Defekt des vater
lichen Keirns denkt auch CATALANO (1936) und nimmt an, daB noch ver
schiedene auBere Schadigungen als Ursache dazutreten. Solche uI,lreifen 
oder iiberalterten oder im Plasma fehlentwickelten Keimzellen bezeichnet 

GEYERS Begriff GEYER als dysplasmatische EizeIlen, die Frucht dieser Eizellen als dysplas
!~\i;W~:t~i: matische Idiotien. Nachprmungen dieser Hypothese durch H. SCHRODER 

zelle". freilich hat den Bestand ovarieller Insuffizienzen bei M.-Muttern nicht 
ergeben, vor allem nicht gegenuber einer Vergleichsserie von Miittern 
gesunder Kinder. 

Sippenbefunde. Zunachst die Frage des sog. "familiaren Mongoloids". 
Bekanntlich ist das Vorkommen von mehrfachen Erkrankungen im 
engeren Familienkreise eine Seltenheit. Daran andern einzelne da und dort 
bekanntgegebene, besonders eindrucksvolle Beobachtungen grundsatzlich 
nichts, so z. B. unter andeiem der Bericht von PERU und GATE uber 
4 mongoloide Kinder einer Mutter in einer absonderlich entarteten Familie 
mit schweren de generativen , besonders neuropsychischen Defekten, auch 
in den Seitenlinien, oder die Mitteilung von LAHDENSUU iiber 3 Familien, 
in denen ein M. auch einen mongoloiden Vater hatte. Ahnlich berichtet 
TOBLER: Konkordantmongoloide EZ hatten in der Sippe Mitglieder mit 
Taubheit, Schragstellung der Lidachsen, korperlichen und geistigen Minder
wertigkeiten. Das M. ist vielmehr sehr regelmaBig ein "isoliertes Ereignis", 
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mehrfaches Auftreten bleibt immer ein Sonderfall. Etwas haufiger scheint 
M. in den Seitenlinien zu sein: TURPIN sah z. B. 3 M. in den Seitenlinien 
eines M.-Vaters, im iibrigen jedoch nur 3mal unter 104 Fallen von M. einen 
weiteren in den Seitenlinien, DOXIADES und PORTIUS in 61 Sippen 5mal 
wiederholtes Auftreten unter 1682 Angehorigen Mongoloider (nach ihrer 
Berechnung also 20mal hauiiger als in der Durchschnittsbevolkerung); 
nach KELLER ist das gehaufte Auftreten in der weiteren Sippschaft 
haufiger als allgemein angenommen wird. Wir diirfen nun unseres Er
achtens nicht iibersehen, daB bei allen diesen Ermittlungen iiber "familiares 
Vorkommen" ein wesentlicher Punkt auBer acht gelassen wird, namlich, 
daB die M. sehr haufig friihgeboren sind (nach DOLLINGER zu 57,1 %, nach 
DOXIADES und PORTIUS zu 18,5%, nach H. SCHRODER zu 29,9%), und 
daB ein erheblicher Teil von solchen Friihgeborenen rasch abstirbt und 
wahrscheinlich iiberhaupt nicht zur Diagnose kommt und ferner, daB man 
vielleicht eine noch hohere Ziffer von gar nicht lebensfahigen abortierten 
M. annehmen kann, die so friih ausgemerzt werden, daB an das 'Bestehen 
eines M. gar nicht gedacht werden kann. Jedenfalls sind Berichte iiber 
besonders zahlreiche Abortus und Fehlgeburten bei den M.-Miittern wieder
holt gegeben worden (z. B. BENNHOLDT-THOMSEN, VAN DER SCHEER u. a.). 

Angesichts der bekannten Widerstandslosigkeit des M. wird man viel
leicht sogar mit einer so hohen Letalitat rechnen diirfen, daB mog
licherweise iiberhaupt der grofJere Teil dieser entarteten Friichte vorzeitig 
ausgestoBen wird und die Uberlebenden nur einen kleinen Teil der Be
troffenen darstellen. 

An groBem Krankengut (222 Beobachtungen) studierte ILLING die Die Belast.u.ng 

M h b I t "d S' M l'd E b' h . l' h derl\I.-FamllIen. " ere as ung er Ippen on go 01 er. s erga SIC eme erstaun lC e 
Fiille von Defektbildungen und -zustanden in jenen: Trunksucht in 30 
von 142 Familien; mehrfache Angabe der Zeugung im Rausch; Suicide; 
Idioten und intellektuelle Minderbegabung; Epilepsie; Geisteskrankheit 
in 12 Familien, auBerdem in weiteren 5 Indikation zur Heilanstalt; Kon
sanguineitat in 3 Fallen; mongoloide Idiotie in 3 sicheren und 1 wahr
scheinlichen Fall bei Geschwistern; schwere charakterliche Abartungen; 
Kriminalitat usw., gewiB ein schwerbelastendes Konto, wenn auch nicht 
ein einheitliches und obligates. Es lie Be sich nach den ebenfalls reichen 
Unterlagen von DOXIADES und PORTIUS weiter vermehren. B. SCHULZ 
fand in sehr eingehenden Untersuchungen in der Verwandtschaft M. etwas 
mehr Schwachsinnige aJs in einer Durchschnittsbevolkerung und unter 
Beriicksichtigung auch entfernterer Verwandtschaft auch mehr M. als 
durchschnittlich unter Schwachsinnigen erwartet werden miiBte. Gewisse 
MiBbildungen fanden sich hochstens urn ein geringes haufiger als in einer 
Durchschnittsbevolkerung, und zwar gleich haufig auf Vater- wie Mutter-
seite (was gegen eine erbliche Schleimhautanomalie des miitterlichen 
Uterus spricht). H. SCHRODER kommt zu ahnlichem Ergebnis auf Grund 
sehr genauer Erhebungen an Sippen von 50 mongoloiden Probanden 
(1937). In einer. 2. Untersuchungsreihe (1939) ergab sich fiir die Probanden
geschwister weiterer 49 Sippschaften von M.· eine wesentlich erhohte 
Schwachsinnsbelastung, namlich ein Viertel aller Probandengeschwister 
zeigten Intelligenzstorungen, wahrend die weitere Verwandtschaft ebenso 
wie die Eltern selbst keine wesentliche Schwachsinnsbelastung aufwiesen; 
weiterhin waren die Belastungsziffern fiir gewisse Stigmen bei allen Bluts
verwandten erhoht. H. GEYER widmete bei Sippenuntersuchungen M. 

9* 
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dem Vorhandensein etwaiger positiver hochwertiger Erbanlagen Auf
merksamkeit und findet, daB durch das Vorhandensein von sol chen "der 
Mongolismus sich im Gegensatz zu allen anderen erblichen Schwachsinns
formen nicht in einem auch sonst erwerbsmaBig unterdurchschnittlichen 
Sippenkreis findet." 

Die Auswertung vorgenannter Ergebnisse zusammen mit denen der 
1st das M. Zwillingsforschung, ergibt fur die Frage der Erblichkeit des M. verschiedene erbJich? 

Ausreichende 
Beweise zur 
Erblichkeit 

fehlen. 

Resultate. Wahrend nach der Meinung von SCHULZ nichts dafur spricht, 
daB der M. unmittelbar erblich ist, also etwa von einer erblichen Schleim
hautanomalie des mutterlichen Uterus oder einem anderen mutterlichen 
Erbleiden abhangig ist, deuten DOXIADES und PORTIUS ihre Sippen
befunde so, daB eine krankhafte Erbveranlagung im Sinne einer neuro
psychasthenischen Konstitution der Sippen (im Sinne von SHUTTLEWORTH) 
vorliegt: "Demnach kann nicht mehr bestritten werden, daB Erbfaktoren 
bei der Entsteliung des M. maBgebend mit wirksam sind." H. SCHRODER 
erortert mit Vorbehalten und auf Grund des familiaren Vorkommens die 
Ergebnisse der Zwillingsforschung und der genealogischen Befunde eine 
polymere Rezessivitat der Erbanlagen (ebenso TOBLER). Nach H. GEYER 
fehlen sowohl in seinen eigenen wie in den Untersuchungen anderer, auch 
der genannten Autoren, jegliche Beweise fUr eine Erbbedingtheit im 
engeren Sinne, insbesondere deutet er die Befunde von DOXIADES und 
PORTIUS, entgegen diesen, ganz gegensatzlich, namlich im ablehnenden 
Sinne! TURPIN spricht sich fUr die Wirksamkeit von Erb- und Umwelt
einflussen aus, ahnlich TOBLER . 

. Bei diesen Widerspruchen dUrfte es fUr praktische Zwecke geboten 
sein, etwa den vorlaufigen Standpunkt einzunehmen, wie ihn H. GEYER 
als Vertreter eines maBgebenden rassenhygienischen Institutes (LENZ) 
formuliert: "Eine Sippe, in der isoliert ein mongoloider Idiot aufgetreten 
ist, kann nicht als erblich belastet gewertet werden. Auch die Geschwister 
und Eltern eines Mongoloiden sind nicht als Trager von Erbanlagen fur 
Mongolismus anzusehen." 

Mor\o~ygotis~he Sehr eingehende Untersuchungen fand der M. bei Zwillingspaaren. 
z;'~~~~fo?J~de Fast ubereinstimmend wird die ORELsche Feststellung bestatigt, die dahin 

n~1z~~o~~~~~~r lautet, daB bei monozygotischen Zwillingen beide Kinder mongoloid sind, 
mongoloid. daB bei Zwillingen von verschiedenem Geschlecht immer nur einer, bei 

Zwillingen von gleichem Geschlecht, die ansche~nend dizygotisch sind, 
ebenfalls immer nur ein Zwilling mongoloid ist (JENKINS, MOURIQUAND 
und SCHOEN, LUND, TOBLER, HELLSTEN). Letzterer stellte seit OREL 
(1931) 9 Zwillingsfalle zusammen: Ein eineiiges Paar - beide mongoloid, 
bei 8 zweieiigen immer nur ein Partner. LAHDENSU stellte (1938) 74 Zwil
lingspaare fest; hiervon waren 61 ZZ, von denen stets nur ein Kind mon
goloid, wahrend bei 12 EZ beide mongoloid waren, ein Fall unklar. Die 
amerikanischen Autoren ROSANOFF und HANDY fanden unter 1014 Zwil
lingspaaren mit geistigen Storungen 5ma.} mongoloide Paare, und zwar: 
Imal EZ konkordant, Imal ZZ und 3mal PZ diskordant (1935). Diese 
Zusammenstellung ergibt' mit den weiteren 59 bis dorthin verOffentlichten 
Zwillingsbeo.bachtungen von M.: 8 sichergestellte EZ konkordant, 13 ZZ 
und 23 PZ diskordant; unter 15 gleichgeschlechtlichen Zwillingen ohne 
Eiigkeitsdiagnose fanden sich noch 4 konkordante, wahrend 5 ohne Angabe 
des Geschlechts und der Eiigkeit diskordant sind. Trotz dieser Konstanz 
und GesetzmaBigkeit sind in neuerer Zeit doch erbungleiche Zwillinge 
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mit konkordantem M. beschrieben, namlich von MACKAYE und ebenso 
von RUSSELL. Nach GEYER wiirde die GesetzmaBigkeit der Konkordanz 
bei Erbgleichheit und der meistens vorhandenen Diskordanz bei Erb
ungleichheit der Zwillingspaare dafiir sprechen, daB der Zeitpunkt der 
Schadigung vor der Befruchtung des Keimes liegt. 

Prognose. -Cber die Prognose des M. orientiert am besten eine 
Untersuchung von v. D. STEINEN aus der Heidelberger Klinik tiber das 
Schicksal der dort beobachteten M.: Von 73 starben 40 im 1.-6. Lebens
jahr, 6 im 7.-20. Lebensjahr (haufigste Todesursache Pneumonie). Kein 
in das spatere Leben eintretender M. war berufsfahig. DaB mit dem Ab
lauf der Pubertat, also Ende des 2. Dezenniums, manche mongoloide Ziige 
sich verlieren, berichten tibereinstimmend mit v. D. STEINEN zahlreiche 
Autoren. 

Therapie. Die durch v. WIESER eingeftihrte Rontgenbestrahlung des Vers!!-gen der 
Gehirns bzw. der Hirnanhangsdrtisen bei M. fand zahlreiche Nach- be~t~a~~~~~~". 
priifungen, nachdem bereits BIRK entschiedene Ablehnung ausgesprochen 
hatte. MADER und BINGENHEIMER konnten eine nennenswerte Ein-
wirkung auf die seelische und korperliche Verfassung auch bei jahrelang 
durchgeftihrten Bestrahlungen nicht feststellen. Dies war auch dann 
nicht der Fall, wenn durch diese Bestrahlungen eine Hebung des Choleste-
rinspiegels im Blut erreicht wurde. Ein besonders sorgfaltiges Studium 
widmete dieser Frage HOFMANN-LYDTIN. Auch sie konnte an 19 Patienten, 
auch bei lang durchgeftihrten Bestrahlungen, nicht die geringste Besserung 
feststellen. LANGE und LIPPE glauben bei 7 Kindern durch Bestrahlung 
ganz geringe Erfolge erzielt zu haben, wollen jedoch diesen Erfolgen keine 
Bedeutung beimessen; die mongoloiden Stigmen wurden in keinem FaIle 
beeinfluBt, die Intelligenz solI nur in einem FaIle erwahnenswert gestiegen 
sein. Vor allem aber wurde kein Kind so gefordert, daB spatere Erwerbs-
fahigkeit erwartet werden konnte. 

Andere therapeutische Vorschlage richten sich in der Hauptsache auf 
die Verabreichung von endokrinen Praparaten. MIRAGLIA glaubte psy
chische und physische Besserung durch groBe Dosen von polyglandularen 
Praparaten und Vitaminen zu erzielen. Andere wiederum sahen keinen 
Erfolg. Folgende therapeutische Vorschlage machte LEREBOULLET: Regel
maBige und abwechselnde Gaben von Phosphor, Kalk, Eisen und Vit
aminen, daneben Schilddrtisen-, Thymus-, Hypophysen- und Adrenalin
praparate, ferner tagliche Dasen von Beruhigungsmitteln, z. B. Luminal. 
LEREBOULLET rat ab von Heimunterbringung der M., da der Nach
ahmungstrieb dieser Kinder eine Kontraindikation darstelle. Verlangt 
wird vor aHem individueIle Behandlung der Kinder. WERNER prtifte im 
Alternativverfahren die Wirkung des Hypophysenvorderlappenhormons: 
8 M., 4 Jahre behandelt, zeigten dieselben Langen- und Gewichtszunahmen 
wie 5 unbehandelte; das Versuchsergebnis weist auf gentigende Vorder
lappenhormonbildung. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB in therapeutischer Hin- In der Therapie 

sicht die letzten 10 Jahre wohl manche Vorschlage und Versuche, doch F~rt!c:~~~. 
keinen wesentlichen Fortschritt gebracht haben. 

Rassenhygienische Forderungen •. Wenn auch das Mongoloid vorlaufig 
nicht als erbbedingt anzusehen ist - insofern zum mindesten noch kein 
Beweis ftir eine Erblichkeit erbracht ist - sind doch gewisse Forderungen 
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in rassenhygienischer Hinsicht zu stellen. Die Fortpflanzung bei Frauen 
im reichlich fortgeschrittenen Zeugungsalter, besonders aber im Klimak
terium, ist nicht zu empfehlen, vor allem aber nicht, wenn bereits ein 
mongoloides Kind geboren wurde; die von manchen aufgestellte Forderung 
oder Mahnung (TURPIN, SCHULZ), die obere Begrenzung des Zeugungs
alters der Frau mit 35 Jahren anzusetzen, scheint uns zu weit gegangen. 
Es ist dagegen mit Recht gefordert worden, daB nur Frauen in voller 
Gesundheit der Zeugungsorgane zur Mutterschaft kommen sollen. Ver
wandtenehen sind bei M. in der Sippe zu widerraten. Der Rat, sexuellen 
Infantilismus durch Herbeifuhrung von Schwangerschaft zu "bessern", 
wird als verfehlt bezeichnet. Nach Geburt eines M. soIl nach ovarieller 
Insuffizienz der Mutter gesucht und eine solche tunlichst beseitigt werden. 
Stammt ein mongoloides Kind aus der Zeit verzogerter Menarche, so 
ist gegen weitere Kindererzeugung nichts einzuwenden, wenn weiterhin 
die Geschlechtsfunktionen normal geworden sind (H. GEYER, rassen
hygienisches Institut LENZ). In der Eheberatung soll die Sippe eines M. 
nicht ohne weiteres als erbuntuchtig angesprochen werden. Indes wird 
wohl starke Belastung mit M. und anderen Abartungen (s. oben, z. B. 
Fall PEHU) zur Ablehnung der Ehe AniaB geben mussen. 

Erbgesundheitsverfahren. Da es sich beim Mongoloid urn eine sicher 
angeborene Form des Schwachsinns handelt, besteht heute im deutschen 
Reich zweifellos Meldepflicht. Da der M. aber nicht als erbliche Form 
des Schwachsinns, auch nicht als schwere erbliche MiBbildung, sondern 
als exogenen Ursprungs angesehen wird, wird wohl im allgemeinen von 
einer Unfruchtbarmachung abgesehen werden. 
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Chondrodystrophie. 
In der 4. Auf!. wurde der Beginn der Chondrodystrophie ausnahmslos 

im Fetalleben angenommen. Dies mag nach wie vor fur die typische Form 
der Erkrankung als richtig angenommen werden, das neuere Schrifttum 
bringt nun aber bemerkenswerte und gehaufte Mitteilungen uber sog. 
"Spatformen", die darum einer gesonderten Besprechung bedurfen (s. 
S. 136). 
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N och nicht ermittelt war bisher der Zeitpunkt, zu welchem die St6rung 
intrauterin einsetzt. Inzwischen ist nun von v. MEYENBURG an· einem 
Fetus von 10,5 cm Lange, aus dem 3.-4. fetalen Monat, abstammend 
von einem chondrodystrophischen Elternpaar, bereits makroskopisch der 
chondrodystrophische MiBwuchs festgestellt. Dieser Zeitpunkt liegt so 
£riih, daB sich damit die noch vielfach in Anspruch genommene Ursache 
in Gestalt irgendeines Vitaminmangels einigermaBen erledigt. Dies ist 
wiederum insofern von Interesse, als mehrfach bei Tierspezies, z. B. beim 
Huhn, chondrodystrophische Storungen unter dem EinfluB gewissen 
Vitaminmangels entstehen konnen (P. HERTWIG). Uberdies wurden mehr
fach Parallelen zu tierischen Fehlbildungen aufgestellt, iiber deren Be
rechtigung wir uns kein Urteil erlauben konnen. Verschiedene Autoren 
halten solche Beziehungen fiir ganz unwahrscheinlich (z. B. ZUMPE). 

Das klinische Bild der Chondrodystrophie hat eine gewisse Abrundung 
erfahren durch Studien von GRUBER und v. OEYNHAUSEN, die sich haupt
sachlich das Becken zum Ziel nehmen. Es werden sehr eingehende Defor
mierungen der einzelnen Beckenabschnitte teils mit Verengung des kleinen 
Beckens, teils mit Verengung des Sa cralkanals , Abplattungen usw., be
schrie ben. Das klinische Bild der Chondrodystrophie kann bekanntlich a uBer
ordentlich variabel sein. Es wurden die drei von KAUFMANN aufgestellten 
Typen bei ein und demselben Individuum beobachtet (SNOKE, BURKHARDT). 

Vorherrschen des einen oder anderen Bildes erklart die groBe Mannig
faltigkeit der Typen. Auch konnen die Skeletabschnitte bei ein und 
demselben Individuum in verschieden starkem MaBe betroffen sein. Be
sonders zahlreich sind die mit der Chondrodystrophie sich verbindenden 
Entwicklungsfehler. Es seien einige besonders markante hier genannt: 
Vorkommen von Chondrodystrophie gemeinsam mit Osteogenesis imper
fecta an ein und demselben Individuum (G. B. GRUBER); Chondrodystro
phie und Acanthosis nigricans in gemeinsamem Familienauftreten (LANGE
COSACK), wobei die chondrodystrophischen Merkmale von einer zur anderen 
Generation starker werden; diffus iiber das Skelet zerstreute Kalkschatten 
zufolge merkwiirdiger Kalkeinschliisse (BURKHARDT). Langer bekannt und 
neuerdings wieder betont ist die Verbindung mit Rachitis. Schwerer wiegt 
eine solche mit Hypo- oder Hyperthyreose, ferner die Verkniipfung mit 
zahlreichen anderen MiBbildungen einzelner Organe, mitunter auch 
Schwachsinn (keinesfalls die Regel!). Solche Beobachtungen sind des
wegen von Bedeutung, weil sie, wie uns scheint, darauf hinweisen, daB 
es sich bei der Chondrodystrophie nicht urn eine einfache Systemerkran
kung handeln konnte, sondern daB sie einigermaBen in die Richtung 
multipler Abartung weist. 

Atiologie. Zahllose Theorien sind aufgestellt worden iiber die Genese 
der Chondrodystrophie, die zu erortern hier nicht Platz ist. Von Wichtig
keit ware die Frage, ob iiberhaupt nur mit einer einheitlichen Ursache 
gerechnet werden muB, oder ob neben einer Erbbedingtheit auch eine 
paratypische Entstehungsweise moglich ist. Tierversuchen entsprechend 
konnte eine solche in Betracht kommen. Wie schon oben gesagt, konnte 
P. HERTWIG durch vitaminarme Ernahrung beim Huhn eine chondro
dystrophische Abartung bei Kiicken erzeugen, es gibt aber beim Huhn 
auch eine erbliche Form (LANDAUER). Ohne weiteres eine Parallele zum 
Menschen zu ziehen ist natiirlich,nicht moglich. Immerhin findet sich da 
und dort, und zwar gerade bei sog. "isolierter" echter Chondrodystrophie 
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als Ursache Intoxikation der Mutter angegeben. So wurde von SZENDI 
echte fetale Chondrodystrophie bei einer Tabakarbeiterin festgestellt, die 
an chronischer Tabakvergiftung litt. Neuerdings werden auch wieder 
innersekretorische Einfhisse ursachlich gel tend gemacht. So schIieBt 
BRACHER auf solche aus den Ergebnissen interferometrischer Untersuchung 
auf Abbauprodukte. ARE WILTON bringt fiir die fetale Chondrodystrophie 
Grtinde ftir intrauterine Rachitis als Ursache bei. 

Erbgang. Familiares Vorkommen ist in vielen Fallen beobachtet 
worden. Dagegen wird Konsanguineitat nicht haufiger als im Durch
schnitt der Bevolkerung angegeben. Seit RISCHBIETH und BARRINGTON, 
die 1912 bereits 75 Sippen mit Chondrodystrophie zusammenstellten, in 
denen 16 Familien direkte Ubertragung bis durch drei Generationen 
aufwiesen (zit. nach v. VERSCHUER), sind weitere wi~htige Beitrage erfolgt. 
So sammeIte PAROLI (Italien) tiber 14 Stammbaume, in denen Chondro
dystrophie in 2 Generationen auftrat, und 15 Erbtafeln mit 3maligem 
Vorkommen; auBerdem berichtet er einen eigenen Fall, wo GroBmutter, 
Mutter und Kind befallen waren. Er stellte 7 Zwillingsfalle zusammen, 
bei denen 2mal beide Partner chondrodystrophisch waren; V. VERSCHUER 
spricht von Zwillingspaaren mit Konkordanz, bei denen er Eineiigkeit 
aus den Bildern schlieBt. Dieser letztere Autor leitet aus seinen Beob
achtungen einen einfach-dominanten Erbgang abo Dies kann jedoch nur 
fiir einen kleinen Teil der J?eobachtungen gelten. In einem viel hoheren 
Anteil der FaIle handelt es sich um "isolierte" Erscheinungen, bei denen 
vielleicht exogene Entstehung oder ein schwer zu durchblickender Erb
gang angenommen werden muB, FaIle, die auch dem Kliniker viel ge
laufiger sind. Endlich sind Familienbeobachtungen bekanntgeworden, 
die geradezu einen recessiven Erbgang nahelegen (BONNEVIE), 

Chondrodystrophia adolescentium sive tarda nach SCHORR 
= Dysostosis enchondralis 'nach ]}IURK-JANSEN. 

Mehrfach wurde der Versuch unternommen, verschiedenartige Storungen post
fetalen Entstehungstermins, darunter ganz umschriebene lokale Fehlbildungen, so
fern sich diese Storungen nur am Knorpel abspielen, der Chondrodystrophie zu
zurechnen. Wie uns scheinen will, ist damit nichts gewonnen, vielmehr das klassische. 
einheitliche und pragnante Syndrom der Chondrodystrophie einer Verwasserung 
unterworfen, die in ihren praktischen Auswirkungen unertraglich wurde. Dberdies 
sind zahlreiche dieser sog. "partiellen" oder auch sog. "abortiven" oder atypischen 
Formen unter sich auBerordentlich different und ganzlich verschiedenartig, sie mussen 
wohl auch genetisch verschiedene Ursache haben, wenngleich sie ihre gemeinsame 
Lokalisation im Knorpel haben. Bildungen mit ganzlich verschiedenen genetischen 
Wurzeln durfen unseres Erachtens nicht einfach nur deswegen, weil der Knorpel 
betroffen ist, mit der Chondrodystrophie zusammengeworfen werden. So wird man 
ohne weiteres eine Einbeziehung etwa der angeborenen Coxa vara, der lokalen 
Malacien u. a. ablehnen mussen, zum mindesten solange nicht ganz stringente Beweise 
fUr die ZugehOrigkeit gefunden werden soUten; so ist auch die Ausschaltung der sog. 
KASCHIN -BEcKschen Krankheit, einet endemischen Osteoarthritis, aus dem Rahmen 
der Chondrodystrophie durch GRAZIANSKY auf Grund ihrer Genese erfolgt (epiphysare 
und Gelenkknorpelerkrankung infolge Intoxikation mit Faulnisstoffen, endemisch 
gebunden, auf Ortswechsel reagierend). 

Es bleibt eine Gruppe extrauterin beginnender Storungen epiphysarer 
und metaphysarer Lokalisation, die nach SCHORR als Chondrodystrophia 
adoslecentium sive tarda histologisch erstmalig abgegrenzt wurde und die 
M. JANSEN unter dem Begriff: "Dysostosis enchondralis" zusammenfaBte, 
urn sie von der klassischen Chondrodystrophie deutlich abzusetzen, von 
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der sie wesentliehe Versehiedenheiten trennen. Es sind dies die sog. 
"formes frustes" der Chondrodystrophie von SILFERSKIOLD (aueh SILFERS
KIoLDsehe Krankheit genannt), die "atypisehe" Chondrodystrophie 
(WAHREN) und noeh eine Reihe einsehlagiger Beobaehtungen, die im 
Sehrifttum niedergelegt sind. Hierzu gehoren dann aueh die FaIle von 
E. HASSLER, der sieh ebenfalls ftir eine scharfe Trennung von der klassisehen 
Form der Chondrodystrophie einsetzt: Es sind dies multiple Epiphysen
starungen, teilweise sehwersten Grades, in der Infantia einsetzend, zum 
Teil mit anderen weiteren MiBbildungen verbunden, mit Befunden an 
den langen Rahrenknoehen, die den ehrondrodystrophisehen ahneln, bei 
Fehlen der angeborenen Mikromelie, der Dreizaekhand usw. Naeh An
sieht des Autors selbst sind die Untersehiede gegenuber der eehten Chondro
dystrophie erheblich. M. B. SCHMIDT spricht als Funktionsursache der 
Starung mangelhafte Resorption des Knorpels dureh das junge Mark
gewebe an, halt die Starung also fur endostalen Ursprungs. Dann die Be
obachtung von MEISGEIER: MiBverhaltnis von Rumpf- und Extremitaten
lange, chondrodystrophieahnliche Veranderungen einzelner Rohrenknochen, 
Kombination mit mehrfachen MiBbildungen, wie KlumpfuB, angeborenen 
Kontrakturen, Minderwuchs usw. Aueh hier werden die Kardinal
symptome eehter Chondrodystrophie vermiBt, so der Zwergwuchs, die 
Konnatalitat usw. 

Man kann sich beim Studium der einschlagigen Publikationen solcher 
atypischen Formen des Eindrucks nicht erwehren, daB es sich hier doch 
urn ganz verschiedenartige Prozesse handelt. Von einem bestimmten, 
konstanten klinischen Typus dieser Dysostosis enchondralis kann man 
kaum sprechen, son4ern lediglieh von uneinheitlichen, bunten, enchon
dralen Schaden. Immerhin besteht die Moglichkeit, daB bei Bekannt
werden weiterer Beobachtungen sich gewisse Untertypen zusammen
ordnen lassen. Uber eine Gemeinsamkeit ihrer genetischen Wurzeln ist 
iiberhaupt nichts bekannt. Urn zu einer Klarung der Frage der "formes 
frustes" zu kommen, muBten in jedem FaIle systematische radiographische 
Untersuchungen der Knochenapparate vorgenommen werden. Hier waren 
vielleicht Uberraschungen zu erleben in dem Sinne, daB einzelne Stigmen 
an einem oder dem anderen Mitglied der Familie oder Sippe gefunden 
wtirden, Untersuchungen, wie sie SEIFFERT angebahnt hat, insofern er 
beispielsweise bei einem Mitglied einer Sippe voll ausgebildete Chondro
dystrophie, bei anderen Teilsymptome bzw. osteochondrale St6rungen 
fand. DaB solche auch erblich sein konnen, zeigt eine Beobachtung von 
HORA aus dem Munchener pathologischen Institut. 
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Abortive Sonderform der Chondrodystrophie = Chondrodystrophia 
calcificans congenita (CONRADI-HtlNERMANN). 

Eine der klassis-chen Chondrodystrophie verwandte oder moglicherweise 
als abortive Form anzusprechende Wachstumsstorung beim Saugling, 
findet sich - dargestellt mit schonen Radiogrammen und zum Teil auch 
mit histologischen Befunden (DIETRICH) - mehrfach im Schrifttum nieder
gelegt. Das Charakteristische ist: Eigenartige Verkalkungen an den Stellen 
der praformierten Knochen und Epiphysen, verbunden mit einseitiger 
Extremitatenverkiirzung (besonders Oberschenkel). 

In einem obduzierten Fall (CONRADI) wurde eine hypoplastische Form der Chon. 
drodystrophia fetaIis histologisch eruiert, und zwar einmal auf Grund einer Storung 
der enchondralen bei ungestorter periostaler Ossifikation und zweitens eines Be· 
stehens eines typischen Perioststreifens an mehreren Epiphysen. Die eigentum
lichen, ungewohnlichen Kalkspritzereinlagerungen, die bei den 1Jberlebenden offen
bar sich langsam zuruckbiIden, haben der Erkrankung nach dem Vorschlag von 
HUNERMANN die Charakterisierung "Calcificans" eingetragen. Sie sind so seItsam, 
daG WISKOTT in einem Fall sie fur Ausdruck einer D-Hypervitaminisierung hielt. 
Zuletzt beschrieb KAMPF aus der Dusseldorfer Kinderklinik gan~ Einschlagiges 
seItsamerweise wieder mit einseitiger Extremitiitenverkiirzung, dieses Mal des linken 
Oberschenkels und linken Oberarmes! Habitus: Disprop. Zwergwuchs, kurzer Hals, 
Linksabflachung von Schadel und Gesicht durch fruhzeitige TribasiIarsynostose, 
Sattelnase. Rontgenbilder wiederum ganz typisch und intra vitam der charakte
ristische Faktor (s. auch oben die BURKHARDTschen Kalkeinschlusse). 

Beim Studium der bisherigen Publikationen gewinnt man die Uber
zeugung, daB es sich hier um ein ganz merkwiirdiges und scharf um
schriebenes Syndrom handelt, das genau im Auge behalten zu werden 
verdient. Uberdies scheint die Prognose hinsichtlich der Ruckbildung von 
Habitus und Calcifikationen einigermaBen gunstig zu sein, ein bemerkens
werter Unterschied gegenuber der klassischen Chondrodystrophie (ein
schlagige FaIle auch in chirurgischer und radiographischer Literatur, s. im 
Verzeichnis bei HUNERMANN). 

Literatnr. 
CONRADI: Jb. KinderheiIk. 80, iI.l (1914). 
DIETRICHS: (a) Festschr. Akad. f. pro Med. Koln 1915. (b) Handbuch der spezie11en 

pathologischen Anatomie und Histologie, herausgeg. von LUBARSCH-HENKE, Bd. 9, 
Tell 1. 1929. 

HUNERMANN, C.: Z. KinderheiIk. 61~ 1-19 (1931). 
KAMPF: Z. KillderheiIk. 61, 124 (1939). 
WISKOTT, A.: MUnch. med. Wschr. 1929 II. 

Osteogenesis imperfecta congen. nnd tarda. 
(Osteopsathyrosis = VAN DER HOEVEsches Syndrom 

= ADAm-DIGHTON-Syndrom.) 
Da nunmehr sowohl vom klinischen wie auch vom anatomischen 

Standpunkt eine scharfe Abgrenzung zwischen den beiden Formen der 
O. zur Zeit in ausreichender Weise nicht moglich erscheint, werden beide 
Formen gemeinsam besprochen. Gleichartige histologische Befunde 
(LOOSER, BIERRING u. a.), vor allem aber.~uch das wiederholte Vorkommen 
beider Typen in einer Familie und von Ubergangsformen (z. B. GYLLENS
WARD), sprechen fur Identitat. Einige Autoren bringen Einwande gegen 
eine Identitat, so GATTI und BACCARINI; auch GLANZMANN fiihrt einige 
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Argumente dagegen an wie z. B.: Verzogertes Langenwachstum der Rohren
knochen bei O. i., erhohte Ca- und P-Werte im Serum, schlechtere Pro
gnose; bei Osteopsathyrosis dagegen Sprodigkeit der Knochen mit mehr 
gestortem Dickenwachstum, norma Ie Ca- und erniedrigte P-Werte im 
Serum, gunstigere Prognose, ausgesprochen dominanter Erbgang. 

Von einem irgendwie markanten Habitus der an O. i. Erkrankten 
kann man trotz weiter erfolgter Abrundung des Bildes wohl nicht sprechen, 
wenngleich in man chen Mitteilungen die alter gewordenen Patienten als 
von besonders schlankem, klein em und feingliedrigem Typus geschildert 
werden. Fur die angeborenen Erkrankungen kann aber unseres Erachtens 
diese Festlegung keine Geltung haben. 

Das besonders charakteristische Verhalten des Schadels ist in Auflage 4 
beschrieben, so die bindegewebigen Lucken der Schadelknochen, das Fehlen 
ausreichender Schadeiknochen. Der Knochenapparat ist im allgemeinen 
gekennzeichnet durch eigenartige Bruchigkeit (Aufl. 4, 4. Band, S. 603). 
Ais Folge davon Mikromelie. Die Mikromelie soIl aber nicht ausschlieBlich 
durch Frakturen und die damit verbundene Extremitatenkurzung bedingt 
sein, vielmehr soIl nach K. H. BAUER bei gewissen Formen auch eine primare 
Kurzgliedrigkeit zufolge nicht nur der vorwiegend periostalen, sondern 
auch enchondralen Ossifikationsstorung vorliegen. 

Fur den Zeitpunkt des Entstehens oder besser gesagt des Termins 
der ersten Wahrnehmung der O. i. stehen aIle MogIichkeiten offen. Man 
hat aus dem Zustand intrauteriner Frakturen, aus Zahnveranderungen 
u. a. bei einigen Fallen geschlossen, daB die intrauterine Manifestation 
der angeborenen FaIle etwa um die Halfte der Schwangerschaft zu datieren 
ist. Vielleicht sind aber auch beIiebige andere Termine fur das Einsetzen 
denkbar. Bei den erst extrauterin Manifestierten namIich wird jede nur 
denkbare Altersperiode fur den Ausbruch der Erscheinungen gefunden. 
Wenngleich nach S. KRAMER die Mehrzahl der FaIle zwischen dem 1. und 
2. Jahr einsetzt, falIt in vielen anderen die erste Fraktur in das spate 
jugendliche oder mittlere, ja vereinzelt sogar erst in das hohe und hochste 
Alter. Fur prognostische Zwecke ist es wichtig zu wissen, daB innerhalb 
der Familien selbst die Termine des Beginns bei den einzelnen Angehorigen 
sehr verschieden liegen konnen. 

Schadel bes. 
charakte
ristisch. 

Fragilitas 
ossium. 

Auch die Verteilung der Frakturen am Skeletsystem ist eine ungemein GesetzmiiLlig
. bl Nt·· f} • d d' I R"h k h . t b keiten in der VarIa e. a urgemalJ SIn Ie angen 0 ren noc en am mms en e- Verteilung der 

troffen und unter diesen wiederuID die der unteren Extremitaten zufolge Frakturen. 

der Belastung am haufigsten und starksten; dagegen bleibt die Wirbel-
saule in der Regel frei von BruchstOrungen, wahrend Verkriimmungen der 
verschiedensten Arten allerdings vorkommen. Ebenso ist das Becken 
verhaltnismaBig unbetroffen, der Thorax allenfalls nur sekundar durch 
eine Wirbelsaulenverkriimmung in Mitleidenschaft gezogen. Bei Saug-
lingen durfte die Verteilung der Bruche annahernd aIle Extremitaten in 
gleicher Weise betreffen (s. z. B. Abb. 187, 4. Aufl.). Bei alteren Indi-
viduen ist als Pradilektionsstelle noch besonders das subtrochantere Gebiet 
des Femur angegeben. Andere Autoren beschrieben die starker betonte 
Bereitschaft einzelner Knochen, ja sogar familiare Dispositionen bestimmter 
Knochen, besonders des Oberschenkels, wah rend andere Gebiete mehr 
weniger frei bleiben. Hiermit stimmen ubrigens radiographische Befunde 
normaler Beschaffenheit bei den einen und gestorter bei den anderen 



Die "blaueu 
Sklereu". 

Schwerhiirig
keit. 
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Knochen iiberein. An sekundaren Komplikationen und Folgen der Frak
turen sind zu nennen: Dislokationen der Bruchstiicke, Knickungen, 
periostale Blutungen u. a. 

Radiographie. Diese ergibt ein sehr wechselndes Verhalten hinsichtlich 
des Grades der Corticalisverdiinnung, der Zartheit der Knochenbalkchen, 
Rarefizierung der Spongiosa, ebenso wechselnde Auspragung der Callus
bildung bei Frakturheilung, in vielen Fallen allerdings auffallend starke, 
eventuell fast tumorartige Verdickung, bestehend aus knochenahnlichem 
Gewebe zu Beginn der Heilung und zum Gegensatz dazu ein Verschwinden 
des Callus spater nach AbschluB des Heilprozesses bis zur volligen Un
a uffindbarkeit. 

Histologie. Die Osteoblastenfunktion zeigt sich gestort, in welchem Sinne aber 
scheint noch nicht einheitlich entschieden. J a, neuerdings wird sogar weniger eine 
Minderung der Osteoblastenfunktion als vielmehr eine Ryperaktivitat der Osteo
clasten angenommen (GATTI und BACCARINI). Die vorliegimden Befunde differieren 
in ihren Ausmanen sehr stark. KRAMER glaubt indes doch eine gewisse Dberein
stimmung der Ansichten insofern feststellen zu konnen, dan ungeniigende Tatigkeit 
und fehlerhafte Anlage der Osteoblasten vorliegt, sei es, dan diese entweder funktions
untiichtig sind bei normaler Zahl oder dan sie vermindert sind oder ganz fehlen. Die 
Folge davon ware dann die mangelhafte enchondrale und periostale Knochenbildung. 
WEBER und neuerdings WINKELMANN besonders sehen auf Grund histologischer 
Untersuchungen die Storung lediglich in einer Verzogerung der normalen Knochen
entwicklung, nicht aber in einer Veranderung der dabei ablaufenden Bildungs
vorgange. 

Mikroskopische Befunde kurz zusammengefant nach WINKELMANN: Knorpel 
regelmailig gestaltet, moglicherweise auf friiher Entwicklungsstufe verharrt; in der 
enchondralen Osteogenese Auftreten von Osteoblasten, die nicht geniigend Knochen
gewebe zu bilden imstande sind; periostale Knochenbildung normal bei unter
normaler Menge gebildeter Knochensubstanz; Markgewebe vorwiegend faserig; 
Bruchstellen lassen auf schnelle und gute Reilung schlienen. 

Mehr und mehr Interesse - vor allem auch in erbpathologischer Hin
sicht - hat die Kombination der O. i. bzw. Osteopsathyrosis mit Schwer
horigkeit und mit "blauen" Skleren erweckt. Dieses Syndrom wird auch 
das VAN DER HOEvEsche genannt (nach H. ROSE ist die Prioritat dem 
Englander ADAIR-DIGHTON (1912) zuzuschreiben). 

Die Schwerhorigkeit - bei Jugendlichen kaum beachtet, sondern 
mehr ein Attribut der alter gewordenen - solI in erster Linie auf Oto
sklerose, auf Veranderungen der Knochenwand des Felsenbeins beruhen, 
die zur Storung der SchaIleitung fiihren. Indes wird auch da und dort 
die Moglichkeit labyrintharer HorstOrung erwogen und es scheint FaIle 
zu geben, wo beide Defekte sich kuppeln. Angesichts der widersprechenden 
Angaben im Schrifttum scheint diese Frage noch der Klarung zu bediirfen, 
zumal die Differentialdiagnose der beiden Moglichkeiten Schwierigkeiten 
bereitet. LENZ weist daraufhin, daB die Otosklerose in Sippen mit 
Knochenbriichigkeit von der gewohnlichen Otosklerose genetisch ver
schieden ist. Er schlieBt: "Das klinische Krankheitsbild der Otosklerose 
ist genetisch heterogen." 

Viel haufiger und auch leichter zu iiberblicken und festzustellen ist 
das Symptom der blauen Skleren (Leptosklerie). Knochen und Skleren 
sind zwar beides Mesenchymabkommlinge, immerhin ist es verwunderlich, 
wenn ein gleichsinniger Defekt gleichsam zwangslaufig dort zur Insuffizienz 
der Knochenbalkchen und hier zur Faserarmut der Lederhaut fiihrt. 
Die Folge der letzteren Verarmung ist das Durchscheinen des Pigments. 
Die Verdiinnung der Skleren ist als solche einerseits durch histologische 
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Untersuchungen und Dickenmessungen erwiesen worden, andererseits wird 
aber auch eine erh6hte Transparenz des Pigments ohne Verdiinnung fest
gestellt und die Blaufarbung als Beugungsphanomen angesprochen (VOGT). 
Die Sehfunktion pflegt im allgemeinen nicht zu leiden. Kupplung mit 
anderen Augendefekten bilden wohl nur eine gelegentliche zufallige Aus
nahme. Offenbar besteht keine Beziehung zwischen dem Grad der Osteo
porose und dem der Leptosklerie. 

Was die Raufigkeit der einzelnen Anteile der Trias anbelangt, so 
orientiert dariiber am besten eine Erhebung von Fuss an 60 Familien 
mit erblicher Osteopsathyrosis: 

Von 392 Kranken hatten blaue Skleren insgesamt 370, Knochenbriichigkeit 
insgesamt 219, Schwerhorigkeit 93; blaue Skleren allein 142, Knochenbriichigkeit 
allein 9, Schwerhorigkeit allein 11; blaue Skleren + Knochenbriichigkeit 148, 
blaue Skleren + Schwerhorigkeit 20, Knochenbriichigkeit + Schwerhorigkeit 2, 
blaue Skleren + Knocbenbriichigkeit + Schwerhorigkeit 60. Hiernach triigt die 
gesamte Trias nur 1/6 bis 1/7 der Belasteten. Doeh gibt es offenbar erhebliche Sippen. 
differenzen. HILLS und McLANAHAN fanden von 51 Familienmitgliedern 27 betroffen; 
bei den meisten war die Trias Frakturen - Taubheit "- blaue Skleren voll aus· 
gebildet, bei einer Minderzahl unvollstiindige Trias. 

Die Aufstellung zeigt aber noch eine andere Tatsache: Das isolierte Bei iibermiiBig 

V k d bI SkI . 0 h'k f '1' d' blauen Skleren or ommen er auen eren m steopsat yrotl er ami ten un -sippen- stets an O. i. 

und zwar als dominantes Symptom der Trias. Es ist das eigentliche Leit- denken! 

symptom und sollte, wo es allein festgestellt wird, immer Veranlassung 
geben, die ganze Familie und wenn moglich Sippe zu durchforschen. Dieses 
Symptom fiihrt unmittelbar zu Uberlegungen iiber die Erblichkeit des 
Komplexes (s. unten). 

Blutchemie. Ein pathognostischer blutchemischer Befund ist nieht bekannt· 
geworden. Sowohl die Stoffwechsel. wie die Blutuntersuchungen haben kein ein. 
heitliches Resultat ergeben. Allenfalls besteht eine gewisse 'Obereinstimmung iiber 
den Befund erhohter Ca-Werte im Serum. 1m Blut wurde wiederholt Eosinophilie 
und Lymphocytose beschrieben. Vermehrung der Blutpliittchen sowohl bei der 
Friihform, wie der Tarda (GLANZMANN). Ein Zusammenhang mit endokrinen Sto
rungen ist in keiner Weise siehergestellt. 

Atiologie. In diesem Punkte sind die allerverschiedensten Meinungen 
vertreten: Mangelhafte Anlage des Mesenchyms, Schwangerschaftsvergif
tung, Stoffwechselanomalien usw. wurden angenommen. Auch die An
sicht, daB der Storungskomplex iiberhaupt nicht auf einheitlicher atio
logischer Basis beruht, findet Vertreter. Bemerkenswert ist das Fehlen von 
Kombinationen der O. i. mit anderen MifJbildungen wie sie sonst bei Dystro
phien so haufig sind - abgesehen allenfalls von okularen Fehlern, wie 
Katarakt, Kolobom u. a. Es handelt sich bei der O. i. um eine aus
gesprochen nicht gekuppelte Knochensystemerkrankung. Merkwiirdig ist 
dann wieder das Fehlen von Veranderungen im Zahnapparat und das 
auffallend gute Allgemeinbefinden der Betroffenen. 

Prognose. Rier besteht ein gewisser Unterschied zwischen der fetalen 
und der Tardaform. Erstere ist von schlechter Prognose, sie ist unheilbar. 
Bei der letzteren dagegen wird wiederholt dariiber berichtet, daB mit 
zunehmendem Alter die Zahl der Frakturen abnimmt; besonders nach 
Ablauf der Pubertat gegen die Zwanziger Jahre bleiben in vielen Fallen 
die Knochenbriiche aus. Auch Remissionen sind beobachtet worden. In 
vielen Fallen allerdings anderte sich im Laufe der Jugend und nach dieser 
die Bereitschaft zu Frakturen in keiner Weise. Ob es sich bei den 
erstgenannten urn wirkliche- oder nur scheinbare Reilung handelte, 
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muB dahingestellt bleiben. Moglicherweise hangt das Seltenerwerden der 
Briiche nach Ablauf der Jugendzeit zum Teil einfach zusammen mit 
der zunehmenden Einsicht des Erwachsenen in die Notw~ndigkeit der 
Schonung und der Vermeidung auch der kleinsten Traumen. Die Mog
lichkeit einer Reilung in einzelnen Fallen soIl damit allerdings nicht 
bestritten werden. 

Therapie. Die Rauptforderung diirfte wohl die Vermeidung jeglicher 
Traumen sein; Schonung vor allen Verletzungen und Gewalteinwirkungen 
auf die langen Rohrenknochen. Es ist unmoglich, aIle die Mittel auf
zuzahlen, die gegen die Fragilitas ossium empfohlen worden sind. Neuer
dings sind auch die stark wirkendEm antirachitischen Therapeutica ver
wendet worden; ob ein starkerer Vitamin-D2-StoB Wirkung ausiibt, scheint 
noch nicht erprobt. Weitaus am meisten geriihmt findet sich bei Durch
sicht der Literatur die intensive Quarzlampenbestrahlung, neben Leber
tran- und Kalkgaben. Des weiteren wird vitaminreiche Kost empfohlen, 
dann Strontium lact. In neuester Zeit Thymuspraparate; Thymus 
entweder in Form tierischer Thymus oder des Thymoglandols oder ahn
lichem. Leider muBten aber eine Anzahl von Autoren, nach sorg
faltigen Erprobungen ganzer Register, jegliche Therapie als aussichts
los erklaren. 

o. i. meist als Erbpathologie. Eine groBe Anzahl von Sippenuntersuchungen, von 
e!~~f~~~t vielen Autoren unabhangig durchgefiihrt, ergibt fiir die ubergrof3e 

Mehrzahl der Falle von O. i. ebenso wie Osteopsathyrosis erbliche Be
dingtheit. 

Auch nicht 
erbliche 

Formen? 

Dominanter 
Erbgang. 

CROOKS sah in 3 Generationen unter 59 Individuen II mit O. i. oder anderen 
schweren Knochenstorungen. OTTLEY stellte in einer Sippe Vererbung in 4 Gene
rationen fest, dabei Vererbung direkt von der Mutter auf das Kind. CRONENTAL: 

Vererbung durch 3 Generationen (Grollmutter - Vater - Sohn). 

Allerdings scheint es aber nach Ansicht mehrerer anderer auch eine 
nicht erbliche Form zu geben, was von diesen daraus geschlossen wird, 
daB bei einzelnen Betroffenen weder in der Aszendenz noch in der Des
zendenz Anhaltspunkte sich ergeben haben. Auch Fuss, der ganz be
sonders eingehende Untersuchungen angestellt hat, laBt die Moglichkeit 
als Ausnahme noch in Schwebe. Nach v. VERSCHUER sind "isolierte" 
FaIle allerdings sehr selten; sie konnten sich erklaren aus mutativer Neu
entstehung, vielleicht auch Unkenntnis der wahren Vaterschaft und vor 
allem aus geringer Manifestationskraft der Anlage. 

Der Erbgang ist in den Erbfallen als ein einfach dominanter festgestellt. 
Familiare Differenzen bestehen in der Weise, daB bald das eine, bald das 
andere Zeichen der Trias in den Vordergrund tritt. v. VERSCHUER spricht 
jeweils von einem besonderen Familientypus der Storung und schlieBt 
auf eine Entwicklungslabilitat der Anlage in den Familien, wo blaue 
Skleren, Knochenbriichigkeit und Schwerhorigkeit in vereinzeltem oder 
kombiniertem Auftreten regellos wechseln; wo z. B. Eltern mit blauen 
Skleren Kinder mit schwerer O. i. haben und umgekehrt. Er bezeichnet 
das ,;Uberspringen" einer Generation, also vollige Latenz, als auBerst 
selten. Die erbliche O. i. gehort dieser Lehre zufolge zu den Erb
krankheiten, die einen sog. starken Durchschlag (Penetranz) zeigen, 
also eine beinahe in jedem Fall nachweisbare phanotypische AuBe
rung, die aber graduell groBen Manifestationsschwankungen unterworfen 
sein kann. 
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Rassenhygienisch interessiert die Frage, ob also die Erbbedingtheit 
der O. i. bei feststehender klinischer Diagnose als sicher angesehen werden 
kann. Diese Frage ist 'zweifellos zu bejahen. AuBerdem fallt die O. i. 
und Osteopsathyrosis zum mindesten unter die Kategorie der schweren 
erblichen MiBbildungen. Die Wichtigkeit der Familien- und Sippenunter
suchung - besonders bei monosymptomatisch auftretender Form, z. B. 
Leptosklerie - geht aus obigem hervor. 

"Anosteogenesis". Eine Abart der O. i. beschrieb PARENTE, namlich eine 
Anosteogencsis. Bei einem 7monatigen totgeborenen Kinde fehlte bei histologischer 
Untersuchung jede Knoc,henbildung; also nur rein knorpelig angelegtes Skelet; in 
der Knorpelsubstanz Ablagerung von Ca-Phosphaten, wahrend aIle ubrigen normalen 
Mineralsalze fehlen; moglicherweise Schadigung der Phosphatase als Ursache. 
Ahnlichen lokalen Befund beschrieb G. B. GRUBER: Die Wirbelkorper der ganzen 
Wirbelsaule (nicht aber der WirbelbOgen), auBerdem weiche Ossa parietalia, Kalk
armut der Rippen bei pranatalen Rippenbruchen mit CaIlusbildung - bei chondro
dystrophischem Fetus. Annahme einer Kombination von Chondrodystrophie und 
Osteogenesis imperfecta. 

Neuere Literatur. 
BELL, 1.: Treasury of human inheritance. Cambridge 1928. 
ECKHARDT, H.: Handbuch der Erbkrankheiten (GUTT), Bd.6. 1940; daselbst 

auch weitere Literaturangaben. 
FRASER, I.: Brit. J. Surg. 22, 231 (1934). - FULCOUIS, H.: La fragil. oss. congo 

(Maladie de Durante). Paris: Masson et Cie 1939. - Fuss, H.: (a) Arch. klin. Chir. 
182, 425 (1935). (b) Dtsch. Z. Chir. 245, 279 (1935). 

GLANZMANN, E.: Schweiz. med. Wschr. 1936 II. 
KRAMER, S.: Erg. inn. Med. 56, 516 (1939); dortselbst weitere reichliche Literatur

angaben. 
ROSE, H.: Graefes Arch. 140, 278 (1939). 
WINKELMANN: Z. Kinderheilk. 58, 1-22 (1936). 

Degenerative Dysostosen. 
Verschiedene Beitrage zur Kenntnis der Dysostosen bezeugen durchaus 

die Berechtigung der in der 4. Auf I. getroffenen Typenscheidung. 

FamilHire Dysostosis cleidocranialis Typ SCHEUTHAUER-HuLTKRANTZ. 

FREDBARY und FAGERSTROM beschreiben 4 Tochter blutsverwandter 
Eltern im Alter von 4-8 J ahren, die fast vollkommen gleichartiges Bild 
zeigten. TATUM fand 4 von 8 Geschwistern mit dieser Dysostose behaftet, 
ferner hatten deren Vater, des sen Bruder und Vater ebenfalls keine 
Schhisselbeine ! 

Wichtig ist an dieser letzteren Feststellung, daB diese Dysostose auch 
in milderer Variante, also wie hier in einem einfachen Knochendefekt sich 
ausdriicken kann. Demgegeniiber will die Mitteilung von HIGGINS, der 
die Dysostose beim Neugeborenen isoliert beschreibt und sie deswegen 
nicht fiir eine obligat erbliche Erkrankung halt, nicht viel besagen, zumal 
offenbar die Sippenuntersuchung unterlassen wurde. 

Zu den in der 4. Auf I. des Handbuches genannten Dysmorphismen, Koppelungen 

d · K 1 't D t' l'd . l' k k" mit anderen Ie zur oppe ung mI ysos OSIS c CI ocranIa IS ommen onnen, Korperfehlern. 

sind noch weitere bekanntgeworden wie: Scapula alata; Verande-
rungen der Handwurzel- und Beckenknochen; Coxa vara; Spina bifida; 
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Muskelaplasien an Rals, Oberarm, Brust; Tiefstand der Schultergelenke 
infolge schlaffer Kapseln; Zahnanomalien; Leber- und MilzvergroBerung; 
Phanomene, wie sie samtlich von ZIMMERMANN bei einer 6jahrigen 
Pat. festgestellt wurden. In den Fallen von FREDBARY und F AGER
STROM zeigten die genannten 4 Geschwister, samtliche im Alter von 
2-3 Jahren, Raarausfall; aIle hatten verspatete Zahnentwicklung, Rals
rippen und Genu valgum, Atrophie der N. optici, Nystagmus. Da
gegen fehlten bei ihnen die Schliisselbeinaplasien. 
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Abb. 2a u. b. a Dysostosis cleidocranialis. (Nach VALENTIN.) b) Kombination von 
Fehlbildungen. 1. Dysostosis cleidocranialis; 2. Kamptodaktylie; 3. Dysostosis und 

Kamptodaktylie. 

Anatomic. LADEWIG fa.Bt seine anatomische Untersuchungen mit denen aus 
der Literatur unter folgenden zwei Gesichtspuukten zusammen: 

1. Mangelnde Wachstumsenergie der knochenbildenden Zentren, vorwiegend der 
hiiutig angelegten Deckknochen, aber auch des ganzen iibrigen Skelets (wir nannten 
deshalb in der 4. Auf I. 1931, den SCHEUTHAuERschen Typ auch vom klinischen 
Standpunkt aus einen dysostotischen Minderungstyp, zum Unterschied von dem 
ausgesprochen hyperplastischen Typ HURLER), so da.B es zum Kleinwuchs kommt. 

2. Vermehrter Einflu.B formativer Reize auf die Skeletgestaltung; es fehIt an 
einem gewissen Energieiiberschu.B des normalen Wachstums, um den "inneren Bau
plan" gegeniiber iiu.Beren Einfliissen durchzusetzen; dies fiihrt zu den ungewohnlich 
hiiufigen Hemmungsmi.Bbildungen. 

Blutchemismus. Serum-Ca nach TATUM normal, P-Wert meist herabgesetzt. 
EVENSEN gibt bei einem P/2jahrigen Knaben Blut-Ca mit 12 mg- % an. 

N euere Literatur. 
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Dysostosis multiplex (v. PFAUNDLER-HuRLER) = Gargoylismus 
(nach ELLIS, SHELDON und CAPON). 

Zur Nomenklatur. Dieser Abartungskomplex wurde zuerst von M. V. PFAUNDLER 
erkannt und festgelegt. Auf seine Veranlassung erfolgte durch GERTRUD HURLER 
1920 die Veroffentlichung. Man wird deshalb am treffendsten das Syndrom als das 
V. PFAUNDLER-HuRLERSche bezeichnen. 1936 haben dann ELLIS, SHELDON und 
CAPON unter dem Namen "Gargoylismus" ein Krankheitsbild beschrieben, das ohne 
Zweifel mit dem PFAUNDLER-HuRLERschen Syndrom identisch ist. Die Bezeichnung 
Gargoylismus hat dann in der anglo-amerikanischen Literatur Eingang gefunden 
und zur Mitteilung einer Anzahl von einschliigigen Beobachtungen gefiihrt. 

Die Bezeichnung Gargoylismus wiirde etwa Wasserspeierzustand bedeuten, so 
genannt nach den Wasserspeierplastiken an alten gotischen Domen. Dieser Ausdruck 
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scheint nns sehr ungliicklich gewahlt, gibt es doch mancherlei MiBbildungen, die an 
solche Fratzengesichter erinnern und andererseits zahlreiche Plastiken an Regen
traufen, die nichts mit der Dysostosis multiplex ahnlich haben. 

DaB die Dysostosis multiplex (v. PFAUNDLER-HuRLERsches Syndrom) Ein besonders 

ein typisches und konstantes Bild darstellt, beweisen die sich haufenden, PJ;:~~~.s 
gleichlautenden Beobachtungen, die im Schrifttum mitgeteilt sind. Sie 
zeigen weitgehende Ubereinstimmung, wenigstens der zahlreichen Leit
symptome (so die Beobachtungen von BINSWANGER und ULLRICH, HELM-
HOLZ und HARRINGTON, JEWESBURG und SPENCE, PUTNAM und PELKAN). 
Diese Leitsymptome sind im wesentlichen folgende: Angeborener dys
proportionierter Zwergwuchs (nur ausnahmsweise fehlend), groper Kopf 
auf kurzem HaIs, tiefstehender Nabel; Schadel von scaphoider Form, 
Stauung des Vorderhauptes nach vorne und oben, der Schlafenbeine nach 
den Seiten; Persistenz der groBen Fontanellen und Vortreten der Nahte; 
plumpe Gesichtsbildung: Tiefliegende Nasenwurzel, breite, stump£e Nase, 
wulstige Lippen, Hypertelorismus; Kyphose besonders der Lendenwirbel-
saule, Brustdeformitaten (Trichterbrust, Pectus carinat.); Tatzenhande; 
Beugekontrakturen der Endphalangen, Bewegungseinschrankung vor allem 
an den Schultergelenken. Degenerative H ornhauttrubungen (besonders 
regelmaBig und auffallend). Von fakultativen Zeichen werden noch beob-
achtet: Klobige Claviculaveranderungen, uhrglasartige Krummung der 
Nagel, Horstorungen bis zur volligen Taubheit (haufige Kombination). 
Breite Alveolarfortsatze, groBe Zunge, Hernienbildung. In einigen Fallen 
Leber- und MilzvergroBerung (ELLIS usw., KRESSLER und AEGERTER), 
Hypertrichosis, beiderseitige Ptosis. Sehr haufig scheint die Verbindung 
mit Schwachsinn zu sein. Dieser ist aber offenbar nicht durchaus obligato 
Er kombiniert sich in Formen von leichter geistiger und psychischer 
Ruckstandigkeit bis zu schwerer Idiotie. BESDZIEK, die uber typisches 
Bild bei zwei Geschwistern berichtet, fand in der vaterlichen Linie be-
sonders groBe Kopfe vertreten. 

Die merkwiirdigen Hornhautveranderungen wurden von GASTEIGER Rornhaut

und LIEBENAM genau studiert. Das FehIen jeglicher Entzundungserschei- ver:!~':i~z~rn 
nungen, das stationare Verhalten durch lange Zeit und die Verbindung spezifisch. 

mit den ubrigen Zeichen laBt die Zuordnung zu den degenerativen Horn
hautprozessen berechtigt erscheinen, jedoch war keine Einordnung in eine 
der bekannten Gruppen degenerativer Art moglich. Die Veranderungen 
mussen als von besonderer Art betrachtet werden. 

Das Alter der bisher beobachteten FaIle betrug 8 Monate bis zu 18 Jahren 
zufolge 20 Fallen, die LIEBENAM zusammenstellte. Hierunter fanden sich 
12 mannliche und 8 weibliche Pat. Die Ubereinstimmung der Reprasen- Wer den Zu

tanten des PFAUNDLER-HuRLERschen Syndroms ist derart, daB man nach !\~dddi~eD~~'_ 
Kenntnis eines Vertreters ohne weiteres die Diagnose auf den ersten Blick ~~~I~~~imJ~~~\a 
stellen kann J' a sie geht so weit daB - aanz wie beim Mongolismus - die Fehldlall:noB~, 

, ' ' '' etwa KretJ-
Betroffenen ihre Familienahnlichkeit verlieren und unter sich in hochstem nIBl~us". 
MaBe familienahnlich werden. 

Blutstatus. Keine besonderen pathologischen Befunde. 
Blutchemisches Verhalten offenbar nicht eindeutig. 

Verlauf. Der Zustand ist angeboren und kommt mit zunehmendem 
Alter naturgemaB immer mehr zur Geltung. Er ist zweifellos viel haufiger 
als angenommen wird und wird im fruhen Alter wohl haufig falschlich 
als Rachitis gedeutet. Was die Cornealtriibungen betrifft, so besteht hier 

Randbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 10 
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nach Feststellungen von KRESSLER und AEGERTER Progression (oder kann 
bestehen? Verf.). Ein 5 Monate altes Kind hatte nur periphere Corneal
triibungen, die dann bis zu 81/ 2 Jahren zunahmen bis zum Verlust des Visus. 

Rontgenbefunde. Die Sella turcica zeigte sich erweitert, fernel' erscheinen im 
Rontgenbild die Phalangen konisch zuckerhutformig nach vorn zugespitzt, die 
Metacarpen plump. Sehr eingehende Darstellung der Rontgenbefunde findet sich 
bei LIEBENAM. Diese Autorin stellte auch Deformierungen der Gelenkenden fest, 
Verdickungen der Knochenstruktur mit Aufhellungsherden und Sklerosen der Epi
physenlinien. AuI3erdem plumpe Gestaltungen an Acromion, proc. coracoid., pro
ximalen Radiusabschnitten und viele andere Einzelheiten. 

Anatomie (Fall ULLRICH). Schadeldach erweist sich als stark verdunnt, an 
Stelle des Knochens vielfach nur hautige Verschlusse; Abplattung des Knochen
reliefs, der Schadelinnenflache an Basis und Konvexitat; Osteophytenbildungen; 
Knorpelinseln in der spongiosen Knorpelsubstanz der Schadelbasis; Fehlen der Keil
beinhohlen. Plumpe Clavicularknochen; am Brustbein nur im Bereich des Korpers 
Knochenanlage usw. Gehirn: Hydrocephal. ex. und int., Atrophie beider Temporal
lappen. Histologische Untersuchung durch SPIELMEYER ergab die typischen Zell
veranderungen der juvenilen amaurotischen Idiotie. ASHBY u. a. haben ahnliche 
Lipoidveranderungen gefunden wie bei dieser Idiotieform. Denselben Befund erhoben 
KRESSLER und AEGERTER bei 81/ 2jahrigem Knaben. In letzterem Falle waren auBer
dem die Leber, Milz, Lymphdrusen, Herzmuskel und Hypophyse von eigenartiger 
Substanz erfullt, die, schwer farbbar, nach Vermutung in die Gruppe der komplex en 
Lipoide gehorte. 

Erblichkeit. In einem Fall (BINSWANGER) bestand Blutsverwandt
schaft der Eltern; unter vier einschlagigen Beobachtungen von HELMHOLZ 
und HARRINGTON befand sich ein Geschwisterpaar. Der erstere Autor 
spricht von einem weiteren Briiderpaar. An der idiotypischen Bedingtheit 
der Anomalie ist nicht zu zweifeln. Neuerdings stellen BINDSCHEDLER, 
RODIER und HEINTZ-BERTSCH 22 FaIle von Polydystrophie vom Typ 
HURLER, zusammen, dazu noch weitere zwei eigene FaIle; sie stellen 
dabei 9mal Geschwisterfalle fest, Imal Konsanguineitat (Vetter und Base). 

Atiologie. Hieriiber ist nichts Sicheres bekannt. LIEBENAM macht 
aufmerksam auf interessante tierexperimentelle Ergebnisse von LANDAUER, 
denen zufolge es gelungen ist, am Kriiperhuhn eine eigenartige Verbindung 
von Skelet- und AugenmiBbildungen zu erzeugen, Befunde, aus denen 
der Experimentator den SchluB ableitet, daB beide MiBbildungen von 
ein und demselben Erbfaktorpaar abhangen. Mit der von KRESSLER und 
AEGERTER vermuteten Unterfunktion des Hypophysenvorderlappens 
scheint uns der Zustand nicht annahernd erklarbar. 

Multiple Abartung "Typus E" (naeh C. DE LANGE und L. WOLTRING). 

Eine der Dysostosis multiplex bzw. dem Gargoylismus nahestehende Storung 
hat C. DE LANGE unter vorstehender Formulierung (Benennung nach dem Familien
namen) beschrieben. Es handelte sich um 2 Bruder mit mnltiplen Skeletabartungen 
in Form eigenartig plumper, kurzer Knochen, ferner mit Beugekontrakturen an den 
Fingern, mit kurzen, dicken Handen, mit VergroI3erung von Leber und Milz,Uhrglas
nageln, geistiger Ruckstandigkeit. Das Fehlen von Cornealtrubungen, von Kyphose 
und Weiterung der Sella turcica unterscheidet sie vom klassischen Syndrom. 
Unseres Erachtens handelt es sich wahrscheinlich um einen Familientypus unvoll
standiger Auspragung des PFAUNDLER-HuRLERschen Syndroms l . 

Eine ganz ahnliche Beobachtung stammt von KOKAYNE: 2 Bruder mit Brachy
cephalie, derben Gesichtszugen, Hypermegalie, stark beschrankter Beweglichkeit 
der Gelenke; Schadel- und Rohrenknochen dicker als normal, Sella groI3 und tief. 
Keine Dystrophie der Cornea und keine psychischen Defekte. Verf. nimmt eine 
Starung des Lipoidstoffwechsels an. 

I DE LANGE u. WOLTRING: Acta paediatr. (Stockh.) 19, 71 (1936). 
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Dysostosis craniofacialis (= Maladie DE CROUZON). 

Diese 1912 von CROUZON beschriebene Abartung ist nach den Fest
stellungen dieses Autors durch folgende charakteristische Trias gekenn
zeichnet: Schadelanomalien, Gesichtsdeformierung, Augenstorungen. 

Die Schadelanomalien sind hypoplastischer Art und ziehen Kom
pressionsnachwirkungen nach sich, vor aHem im Gebiet der Sella turcica 
und der N.optici. Die Gesichtsdeformierungen beruhen in der Haupt
sache auf einer Hypoplasie des Oberkiefers. 

Wiederholt wurde vollige Erblindung infolge Kompression der Optici 
berichtet (CARCIN, THUREL und RUDAUX); ferner Exophthalmus (CROUZON). 
Haufig sind Kombinationen mit anderen Defektbildungen wie Syndak
tylie, Ektromelie, Ektrodaktylie (GARCIN usw.). Die Augensymptome 
studierte A. VOGT (Zurich) eingehend an 3 Fallen, die eine gewisse Varia
bilitat der Symptome zeigten: Auffallend groBe Augendistanz, Exo
phthalmus, Stauungspapille und mehrfach totale Opticusatrophie. Die 
Dyscephalie seiner FaIle war gekennzeichnet durch Gehirnschadelverande
rungen mit "Fontanellenbuckel" und Gesichtsverbindungen im Sinne 
einer Prognathia inferior und Hochstand des Zwischenkiefers. Den ge
nannten okularen Symptom en reihen sich nach MEDINGER und MORARD 
Strabismus divergens und Nystagmus an. BURTON und LEY sahen bei 
einem 3 Monate alten Saugling die typischen craniocephalen Verande
rungen; die typischen Zeichen der Opticusatrophie aber traten erst spater 
ein. Sie schlie Ben daraus, daB die Opticusatrophie durch Umschnurung 
entsteht. Dieses Moment - nicht gesteigerter Hirndruck - wird als 
Ursache auch von GRENET und DEBRE angegeben. 

Familiares Vorkommen und Erblichkeit wird wiederholt von CROUZON 
betont. Eine Reihe von Mitteilungen in der Literatur bestatigen dies, nur 
wenige stellen die Hereditat in Abrede, da sie das Vorkommen in "gesunden" 
Familien feststellten (BURTON). DaB dieser Befund, ohne entsprechende 
Sippenuntersuchungen, nicht viel besagt, liegt auf der Hand. 

Anatomie. Nach CARCIN, CHEVALLEY und BIZE fand sich in einem obduzierten 
Fall von Dysostose auf der vollkommen glatten Schiideldecke eine derartige Ver
wachsung der Nahte, daB nicht mehr die geringste Andeutung von diesen zu finden 
war. 1m Schadelinneren zeigte sich die charakteristische Wabenbildung, wie sie 
durch wachsenden Hirndruck erzeugt wird; sie war etwas weniger ausgebildet in 

10* 
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der Stirngegend. Auch die Schadelbasis alveolar verandert mit Verwachsung der 
NervenaustrittssteIlen, besonders des Sehnervs, aber auch der Hirnnerven - Hiatus 
I, III, VI. 

Verwandtschaft Beziehungen zu einer anderen kombinierten MiBbildung, namlich zur 
~re:n~r.s~lt Akrocephalosyndaktylie (APERT), wurden von CROUZON selbst erwogen 
~y~~~~i~l~~oi angesichts der beschriebenen Schadelveranderungen und der gelegentlich 

damit kombinierten ExtremitatenmiBbildungen. Er kommt zur Ab
lehnung selbst bei einem Zusammentreffen von Akrocephalosyndaktylie mit 
Dysostosis craniofacialis wie sie von LESNE, CLEMENT und GILBERT
DREYFUS beschrieben ist. APERT (ebenso wie GARCIN usw.) diskutieren 
dagegen solche Beziehungen zwischen beiden Anomalien im bejahenden 
Sinne. CROUZON sieht in der Akrocephalosyndaktylie - im Gegensatz zu 
der von ihm inaugurierten Dysostosis craniofacialis - uberhaupt kein 
einheitliches Syndrom im eigentlichen Sinn des Wortes, betrachtet viel
mehr die Syndaktylie als eines der zahlreichen Zeichen, die sich fakultativ 
mit beliebigen Cephalopathien verbinden konnen. Man muB CROUZON 
recht geben, die Dysostosis ist, den zahlreichen Beschreibungen zufolge, 
ein typisches und mehr minder gleichmaBig wiederkehrendes Syndrom. 
Die Verknupfung mit ExtremitatenmiBbildungen sehen wir bei allen 
moglichen sonstigen Typen von Dysostose ebenso. Sie ist das mehr Zu
fallige, Sekundare. 

lUORQUIosche Krankheit = Osteochondropathia multiplex familiarise 
MORQUIO (Montevideo 1929 und 1935) bezeichnet als auffalligste 

auBere Kennzeichen der von ihm beschriebenen Krankheit folgendes: 
Erhebliche Deformierung des Thorax im Sinne starker Verkurzung und 
Verbreiterung. 1m Zusammenhang damit starke Buckelbildung, ahnlich 
wie bei Malum Pottii. Knickung des Sternums im unteren Teil, im starken 
Gegensatz zu den fast normalen Abmessungen der Extremitaten, trotz 
verschiedentlicher morphologischer Veranderungen. Keine Verbildung des 
Schadels. Normale Intelligenz. 

Meist familiares Auftreten. MORQUIO sah die Erkrankung in 7 Familien 
bei 2 oder mehr Geschwistern. Beginn in frfiher Kindheit. Das Leiden 
solI von erblichen und konstitutionellen Momenten abhangig sein. Es 
sind hauptsachlich die Epiphysen aller groBen und kleinen Knochen 
betroffen in Gestalt von Rarefikationen, Deformationen, Destruk
tionen, Verzogerungen, bis zu mehr weniger vollstandigem Fehlen. Die 
Erkrankung zeigt ganz langsame Progression. Das Laufen hort schlieB
lich auf. 

Ursache ist vollig dunkel. MORQUIO erklart die Beziehung zur Chon
drodystrophie als noch unsicher. Das Krankheitsbild wurde mehrfach 
bestatigt. So von CRAWFORD bei einem 9jahrigen Knaben (nicht familiar). 
ROBERTSON sah sie bei einem Saugling, endlich berichten DAVIS und 
CURRIER fiber 2 FaIle. 

N ach eRA WFORD waren die Phosphate im Plasma erhoht. Er sah keine Besserung 
des Zustandes nach 4wochiger Darreichung von 10000 E.-Vitamin D, wahrend 
ROBERTSON die Erkrankung eines Sauglings feststellte, der groDe Mengen von 
Vitamin D erhaIten hatte - seiner Meinung nach konnte dies den Fortgang der 
Erkrankung beschleunigt haben. 

In der deutschen Literatur finden sich Mitteilungen von SCHW ARTZER 
und MIDDELKAMPF mit Beobachtung bei einem 81/ 2jahrigen Madchen, die 
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hier einschlagig ist: Nicht familiar. Zwergwuchs, stark vorspringendes 
Brustbein, groBer Kopf, watschelnder Gang, Rumpfverkiirzung, gute In
telligenz. 1m Rontgenbild: Erkrankung der enchondralen Knochen
wachstumszonen; an den groBen Rohrenknochen, besonders der unteren 
Extremitaten, an Wirbelsaule und Becken im Bereich der Epiphysen 
starke, unregelmaBig begrenzte Aufhellungen und Verdichtungen. 
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Akrocephalosyndaktylie (Maladie D'ApERT). 

Die bei dieser seltenen multiplen Abartung als Hauptstigma angesehene 
Bildungsanomalie des Schadels ist in 2 Unterformen beschrieben; namlich 
1. der Akrocephalie, erzeugt durch pramature Synostose zwischen Scheitel
und Stirnbein und 2. der Scaphocephalie infolge Verschmelzung der 
Parietalia. Bei beiden Formen persistieren die Fontanellen; es resultiert 
im ersteren FaIle als der haufigeren Form ein hoher Spitzschadel, im 
zweiten FaIle ein kahnformiger, tiberbetonter Langschadel. 

Die damit gekoppelte (nach PARK und POWERS), fast immer beidseitige 
Syndaktylie, ist den verschiedensten Variationen unterworfen. Sie betrifft 
Finger und Zehen. Diese Verwachsung ist entweder hautig (z. B. Fall 
THOMAS: Finger und Zehen 1-4 fibros, 4-5 hautig) oder knochern. 
Sie umfaBt jeweils zwei oder auch mehr Finger und Zehen. In den aus
gepragtesten Fallen, bei Syndese aller Finger, entsteht die sog. "Loffel
hand". Sehr selten ist die Komplikation mit Polydaktylie (wegen dieser 
Seltenheit scheint der Vorschlag, sie Akrocephalopolydaktylie umzu
benennen, nicht zweckmaBig). 

Die sich stetig mehrenden Mitteilungen tiber A.S. bestatigen nicht 
nur eine gewisse Konstanz dieses Syndroms, sondern erganzen das Bild 
vor allem hinsichtlich der damit gekoppelten anderweitigen MiBbildungen. 
Unter diesen sind am haufigsten genannt: Gaumenspalte (auch hoher, 
steiler Gaumen und Fehlen des weichen Gaumens); mehrfach wird Ell
bogenankylose gemeldet; dann radioulnare Synostose, gespaltene Uvula, 
Atresia ani, Katarakt (SITTIG und BAUMRUCK) und andere Dysopien, 
erweiterte Sella (THOMAS), Storungen des Zentralnervensystems, Ektro
daktylie und Pes varus (DE DIEGO), Deformierung der groBen Ge
lenke bezeichnet WEIGERT geradezu als ein regelmaBiges Vorkommnis, 
eben so MiBbildungen der Wirbelsaule (Synostosen zwischen Corpora und 
Processus spinosi), Fehlen des Akromioclaviculargelenkes, Spina bifida, 
Idiotie. 

Bemerkenswert ist die gelegentliche Verbindung der A.S. mit anderen 
genau charakterisierten Syndromen. So beschrieben LESNE, CLEMENT 
und DREYFUS die Kombination mit Dysostosis craniofacialis (s. diese, 
S. 147). 

Ahnliche Kombination einer eigenartigen familiaren Entwicklungsstorung, narn
lich Akrocephalosyndaktylie, Dysostosis craniofacialis und Hypertelorismus be
schrieb sehr eingehend CHOTZEN 1 : 44jahriger Vater und 2 Sohne mit Dyscephalien, 

1 CHOTZEN: Mschr. Kinderheilk. 55 (1932). 
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okularen Symptomen, Syndaktylien usw. Es sind offenbar Ubergangsformen 
zwischen den verschiedenen Syndromen. 

CROUZON, der Autor der Dysostosis craniofacialis, halt Beziehungen 
zwischen den beiden Abartungen fur gegeben, das Zusammentreffen beider 
Anomalien aber gibt seiner Meinung nach kein einheitliches Syndrom, 
er halt die A.S. uberhaupt nicht fur ein fixes Syndrom im eigentlichen 
Sinn des Wortes, sondern lediglich fur eine der zahlreichen Deformitaten, 
die sich der A. S. und anderen Schadelanomalien zugesellen konnen. 
APERT dagegen halt die A.S. und die Dysostosis cleidofacialis fur einen 
Ausdruck verschiedener Grade einer erblichen Mutation. Man ersieht 
hieraus und vor allem aus der auBerordentlichen Variabilitat der Bilder, 
daB die einzelnen Abartungen nicht nur unbegrenzte Moglichkeiten in 
ihrer Koppelung mit anderen MiBbildungen zulassen, sondern daB sie 
sich damit auch gegenseitig bedeutend nahern, bzw. uberschneiden, je 
mehr uber sie bekannt wird. 

Morphogenetisch weist SCHWARZWELLER auf die Kombination von be
schleunigtem Wachstumsablauf (praem. Synost.) mit gehemmtem (Syn
dakt.) und vermehrtem Wachstum (Polydaktylie, Vermehrung der Meta
tars en nach THOMAS z. B.) hin. 

In einer Anzahl mitgeteilter Beobachtungen ist jamiliiires Vorkommen 
(mehrfach bei Geschwistern) und erbliches Auftreten (GroBmutter und 
Enkel, Vater oderMutter und Kinder; in einer Sippe von MANCHOT Mutter 
der Schwester und Kinder) beobachtet (Aufzahlung bei SITTIG und BAUM
RUCK), allerdings ist bei den Betroffenen keineswegs das Syndrom in 
gleicher und voller Auspragung beobachtet. Die Feststellung VALENTINs 
(zit. nach ECKHARDT), daB bisher kein Fall einer reinen A.S. bekannt 
sei mit familiarem oder hereditarem Vorkommen des gleichen vollen 
MiBbildungsblocks scheint uns nicht entscheidend angesichts der genannten 
Variabilitat des Syndroms und sagt selbstverstandlich nichts aus gegen 
die Erblichkeit, sondern spricht im Gegenteil fur eine solche, sei es nun, 
daB entweder eine unikausale Erbbedingung mit nicht immer gleich starker 
Durchschlagskraft, sei es, daB eine Koppelung von verschiedenen erblichen 
Einzelanlagen mit verschiedener Manifestationstendenz vorliegt. v. VER
SCHUER rechnet die A.S. zu den Systemerkrankungen, bei denen die 
Erbfrage noch nicht geniigend geklart ist, bei denen nur in einzelnen 
Fallen Erblichkeit beobachtet ist. SCHWARZWELLER (vom VERSCHuERschen 
Institut) dagegen, bezeichnet die A.S. "als eine erblich bedingte schwere 
MiBbildung". Yom erbhygienischen Standpunkt aus betrachtet wird man 
wohl in jedem einzelnen Falle Sippenuntersuchungen zwecks Beurteilung 
der einschlagigen Fragen heranziehen mussen. 

DaB das Vorkommen des Syndroms haufiger ist als nach dem Schrift
tum vermutet werden konnte, ist wahrscheinlich, teils wegen Unkenntnis, 
teils wegen unvollstandiger Auspragung des Symptomkomplexes. In der 
Tat zeigt wohl die aus diesem Grunde oben etwas breit dargestellte Liste, 
wie wichtig besonders radiographische Untersuchungen sein durften, um 
bei manchen scheinbar isoliert auftretenden MiBbildungen die eine oder 
andere Kombination festzustellen. Von WEIGERT wird ubrigens auch an
genommen, daB bei dem Syndrom ein sehr starker Letalfaktor wirksam 
sei, der zu einer betrachtlichen Ausmerzung Betroffener schon vor der 
Geburt fiihre. 
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Neuere Literatur. 
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"Status BONNEVIE-ULLRICH." 

Zur Erlauterung dieses Syndroms sind einige Vorbemerkungen aus der 
experimentellen Erbpathologie notig: 

Von BAGG und LITTLE wurde bei Mausen eine erbliche Mutation durch Rontgen
strahleneinwirkung erzeugt. Diese erbliche Mutation auBerte sich in verschiedenen 
Augenanomalien und FuBdeformitaten. Der norwegischen Forscherin K. BONNEVIE 
gelang dann weiterhin die Mechanik dieser kombinierten MiBbildung in geradezu 
sensationeller Weise aufzuklaren. Zu einem bestimmten Zeitpunkt der embryonalen 
Entwicklung bildet sich bei den Mausen - iibrigens auch bei Saugetieren iiberhaupt
eine Liicke im Dache des IV. Ventrikels (sog. Foramen anterior nach WEED), durch 
die eine gehorige Verteilung und Druckregulierung des Liquors cere brospin. im 
Cerebrospinalsystem erfolgt. Bei jenen rontgenmutierten Mausen aber wird diese 
Liquormenge im UbermaB ausgepreBt, so daB sie unter die N ackenhaut gelangt. 
Vnter dieser wandert der Liquor in Form von Blasen dann weiter, zentralem Druck 
gehorchend, teils je nach dem Spannungsgrad der Raut, teils von den darunter
liegenden Korpervertiefungen da und dort angehalten. Wo die Blasen liegenbleiben 
vermehren sie sich durch weitere Gewebsfliissigkeit und durch Blutungen und es 
entsteht dann an diesen Stellen ein Uberdruck mit entsprechenden Storungswir
kungen auf die feine und subtile Entwicklungsmechanik der von der Fliissigkeit 
gepreBten Organe oder Organteile. So erklaren sich dann Bildungsfehler, besonders 
an den Nasenwurzeln, Augenhohlen und distalen Extremitatengebieten bei den 
betroffenen Mausestammen. Diese Stamme sind dann also stigmatisiert durch ein 
annahernd gleichmafJig wiederkehrendes, in seinen Komponenten variables, multiples 
Abartungssyndrom: Mehr oder weniger hochgradige Lidspaltenverengerung, meist 
einseitig an den vorderen Extremitaten lokalisierte MiBbildungen, wie Syndaktylien, 
Verstiimmelungen usw. 

ULLRICH konnte diese tierexperimentellen Forschungsergebnisse auf 
die menschliche MiBbildungspathologie bzw. deren Entstehungsmechanik 
anwenden, zumal BONNEVIE das Auftreten der "vorderen Nackenliicke" 
im 4. Ventrikel auch fiir den menschlichen Embryo auf gleicher Stufe 
wie beim Saugetier nachgewiesen und das Vorkommen von wandernden 
Liquorblasen beim menschlichen· Fetus wahrscheinlich gemacht hat. 

Die Auswirkungen dieser Liquorblasen beim Menschen scheinen den obenge
nannten MiBbildungen der LITTLE-BAGG-Mause weitgehend zu entsprechen. An
geborene, besonders ptotische Lidspaltenverengerung, kombiniert mit einseitigen 
Verwachsungen und Verkurzungen der Finger - in starkster Auspragung als Sym
brachydaktylie - und mit nur als kongenital vorkommenden Defekten der Augen
und Gesichtsmuskulatur, bilden zunachst das korrespondierende Bild zu jenen Ver-
anderungen beim Tier. . 

Nun bildet aber nach ULLRICH dieses Bild nur einen Sektor aus einem 
Zeichenkreis angeborener Defekte von viel groBerem AusmaB. Dieser 
MiBbildungskomplex - mit unverkennbarer Konstanz wiederkehrend -
ist die als "Status BONNEVIE-ULLRICH" zu bezeichnende multiple Ab
artung folgenden Charakters (1930 von ULLRICH erstmals als typischer 
Komplex erkannt und beschrieben, s. 4. Auf I.) : Angeborenes lymph
angiektatisches Odem nach FROMME und ERLANGER (spater als Rest der 
fetalen Wanderblasen erkannt), und zwar im Nacken, an Randen und 
FiiBen mit blauroter Verfarbung, pterygium colli, angeborene Ptosis 
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beiderseits, ogivaler Gaumen, adharente Ohrlappchen, Hypo- bzw. Aplasie 
der Mamillen, auch Hyperthelie, Brustmuskeldefekt. Neben diesen wesent
lichen Symptomen, die in ihrer Verkniipfung bei aller Konstanz eine 
gewisse Variabilitat aufweisen, werden dann noch fakultative Zeichen an
getroffen, wie degenerative Stigmen verschiedenster Art, Trichterbrust, 
FuBdeformitat, Spaltbildung des Gaumens und des Gesichts, Hypospadie, 
endlich Fehlbildungen innerer Organe, wie Situs inversus, congo Vitium 
uSW., kurzum, die zahlreichen Trabanten wechselnder Art, wie sie 
sich jedem Abartungskomplex, sei es als selbstandige Glieder, sei es 
auf gleicher ursachlicher Grundlage, zugesellen mogen. 

DaB es sich beim Status BONNEVIE-ULLRICH urn einen sehr scharf 
umgrenzten, charakteristischen Abartungstyp handelt, zeigt die neuere 
Kasuistik: 

PETERSEN publizierte aus der Frankfurter Kinderklinik 2 Kinder (Alter: 13/ 4 Jahre 
und 5 Wochen) mit geradezu "spiegelbildlich" gleichartigem Block von Anomalien: 
1. Bewegungsstorungen im Gehirnnervenbereich (Nn. III, VI, VII, XII); 2. Muskel
defekte (Pect. major, Handstrecker); 3. Skeletanomalien (ogivaler Gaumen, Thorax
asymetrien Armverkfirzung, Handverkleinerung, Syndaktylie); 4. Storungen an Haut 
und Anhangsgebilden (Pterygium axillare, Mamillenhy poplasie, lymphangiektatisches 
Odem, MiBbildnngen an Nase und Ohr); in einem FaIle auch Vitium cordis congo 

Mit der entwicklungsmechanischen Erklarung nach tierexperimentellem 
Vorbild ist selbstverstandlich noch keineswegs auch die Ubereinstimmung 
hinsichtlich der Hereditat gesichert. Bei den genannten MiBbildungen der 
LITTLE-BAGG-Mause ist recessiver Erbgang gegeben. Ob ein solcher auch 
beim Menschen angenommen werden darf oder ob die Liquorauspressung 
als zentrale Ursache rein intrauterin - peristatisch - bedingt sein kann, 
mull nach ULLRICH noch eine offene Frage bleiben. Wie bei zahlreichen 
anderen multiplen Abartungen sind auch hier noch ausgedehnte Sippen
untersuchungen notig, urn klar zu sehen. 

Literatur. 
BONNEVIE: Erbarzt 2, 145 (1935). 
LIEBENAM: Z. menschl. Vererbgslehre 22, 384 (1938). 
PETERSEN: Z. Kinderheilk. 61, 130 (1939). 
ULLRICH: (a) Handbuch der Neurologie und Psychiatrie, herausgeg. von BUMKE

FOERSTER, Bd. 16, S. 139. 1936. (b) Mschr. Kinderheilk. 68, 94 (1937). (c) Klin. 
Wschr. 1938 I, 185. 

VERSCHUER, v.: In BAUR-FISCHER-LENZ: Menschliche Erblehre, Bd. 1. 1940. 

Cranio-carpo-tarsal-Dystrophie nach FREEMAN und SHELDON. 

FREEMANN und SHELDON beschrieben ein eigenartiges Krankheitsbild bei zwei 
kleinen Kindern: Extremitatendeformierungen im Sinnes eines doppelseitigen Pes 
equibo-varus und ulnarer Deviation der Hande bei auffalliger Gesichtsbildung 
(Rontgenogramm: U nvollstandige Ver bindung der Stirn beine mit der Schadelbasis); 
vor allem aber eigentiimlicher Schwellungszustand im Kopfbereich in Form 
schwammig sich anfuhlender Hautsiicke im Nacken, die sich in den ersten Lebenstagen 
vollig zuriickbildeten; hingegen blieben odematose Schwellungen im Bereich der 
Stirne, Wangen und Augenlider, durch welche die Augen klein und sehr tiefliegend 
erschienen, bis zum 3. Lebensjahre in abgeschwiichter Form bestehen1 • 

Nach ULLRICH konnte es sich hier sehr wohl um persistierende Hautliquorblasen 
im Sinne des Status BONNEVIE handeln. 

1 Zit. nach Zbl. Kinderheilk. 35, 286 (1939); Orig.-Arbeit: Arch. Dis. Childh. 
13, 277 (1938). 
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Es ist begreiflich, daB die Kombinationen Augen- und Extremitatendefekte 
durch die BONNEVIEsche Entdeckung mehr und mehr in den Vordergrund des 
Interesses geriickt wurden und nach Erklarungsm(iglichkeit nach BONNEVIE Aus
schau gehalten wird. So weist v. VERSCHUER auf das von GRUBER beobachtete 
Zusammentreffen von Hirnbruch mit polycystischen Storungen der Leber- und 
Hirnentwicklung hin, die auch haufig mit Augen-, Schadel- und GliedmaBenbildungen 
gepaart sind (Dysencephalie splanchocystica dysopica polydaktylica). 

MENZEL beschaftigt sich mit der Frage, wie das Bild einer multiplen Abartung 
in drei verschiedenen Systemen, darunter auch das Auge- und Skeletsystem, durch 
einheitliche Verursachung zustande kommen kann, und zwar bei dem LAURENCE
BIEDL-MooN-BARDET-Syndrom. Er denkt auch bei diesem an die Wirksamkeit 
eines Hauptgens, das wie bei den LITTLE-BAGG-Mausen zu erhohter Auspressung 
von Liquorfliissigkeit fiihrt und an Nebengene, die die Lokalisation und die Starke 
der drei Symptomgruppen des Syndroms modifizieren. 

Das sog .. ,LAWRENCE-MoON-BARDET-BIEDLSche Syndrom". 
Auch bei dieser seltenen Erkrankung diirfte die N omenklaturfrage nicht un

wichtig sein. Hollandische und amerikanische Autoren geben die Anregung zu ge
nauerer Prazision. Dies mit Recht, da, wie sich zeigt, der pragnante Zeichenkreis 
des Syndroms in der Literatur bereits da und dort aufgelost und zerfallen betrachtet 
erscheint - lediglich wegen der verschiedenen N amensverkniipfung. 

LAWRENCE und MOON haben offenbar als erste die Kombination von ocularen 
mit dystrophischen Storungen beschrieben. BARDET hat in einer These de Paris 
1920 den charakteristischen Typus aus dem Kreise anderer hypophysarer Schaden 
auf Grund eigener Beobachtung und Mitteilungen in der Literatur herausgeschalt 
(kindliche Fettsucht mit Polydaktylie und Retinitis pigmentosa), wahrend BIEDL, 
1922, in Bestatigung des Syndroms intrauterin wirksame Storung im Zwischenhirn
bereich annahm. Es kann kein Zweifel sein, daB das "LAWRENCE-MoONsche" und 
das "BARDET-BIEDLSche" Syndrom identisch sind, es geht nicht an, sie in ver
schiedene Erkrankungen aufzuspalten oder gar als Untertypen der Dystrophia 
adiposogenit. einzuordnen. 

Die Leitsymptome und Hauptkriterien sind Adipositas, Retin. pigment. 
und geistige Defekte in familiarem Auftreten. Urn diese gruppieren sich 
dann Anomalien, wie ExtremitatenmiBbildungen, vor aHem Poly- und 
seltener Syndaktylie, ferner Hypogenitalismus bzw. genitale Hypofunktion, 
so daB aus der urspriinglich angenommenen Trias eine Fiinf- oder Sechszahl 
der Hauptsymptome geworden ist. Nun treten diese aber einerseits nicht 
immer in geschlossener Reihe als Vollbild hervor, andererseits aber konnen 
sich auch noch andere Defekte in scheinbar regelloser Weise dazugesellen. 
Bei oligosymptomatischem Auftreten kann sich demnach bei Beurteilung 
nur eines einzelnen Individuums die Diagnose schwierig gestalten, sie 
kann ganz entgehen. Es ist also auch hier, ebenso wie bei vielen anderen 
multiplen Abartungen, eine genaue Kenntnis des ganzen Komplexes not
wendig und im Verdachtsfalle ausgiebige Untersuchung zumindest der 
Familie und wenn moglich auch der Sippe erforderlich. Die sich in der 
Literatur immer starker mehrenden Mitteilungen beruhen wohl auf einer 
besseren Kenntnis des Syndroms und auf erhohter Beriicksichtigung auch 
des partiell ausgepragten Zustandes. 

Ein besonders eindrucksvolles Beispiel dafiir, wie das Syndrom sich heterophan 
iiber eine Sippe streuen kann, zeigt die von VAN BOGAERT publizierte Sippentafel 
(s. Abb. 3, S. 154), oder gar der auBergewohnlich reiche Sippeniiberblick, den MENZEL 
in seiner sehr aufschluBreichen Arbeit liber das L.-M.-B.-B.-Syndrom gibt. 

Nach VAN BOGAERT haben von 4 Geschwistern 2 das voll ausgepragte Bild 
(Fettsucht, geistige Riickstandigkeit, Retinitis bzw. Opticusatrophie und Brachy
daktylie); in der Aszendenz hat die Mutter Retin. und grobe Intelligenzstorungen, 
dazu Mikroglossie, aber keine Brachydaktylie und keinen Hypogenitalismus; ihre 
Mutter wiederum hatte nur Retin. pigm. wie wahrscheinlich auch deren Schwester. 
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Die Seitenlinie der Probandenmutter zeigt isoliertes Auftreten von Retin. pigm., 
dann typische Fettsucht mit Hypogenitalismus und geistigen St6rungen, teils mit 
Brachydaktylie, tells mit Mikroglossie und Facialisparese. 

Ganz ahnliche Haufung dieses Abartungskomplexes berichten andere Autoren, 
so REILLY und LISSER, MOLITCH usw. 

Die Retin. pigm.: Gerade die "atypische" Retin. pigm. ist nach der Meinung 
verschiedener Untersucher charakteristisch fUr das Syndrom (VELHAGEN jr., REILLY 
und LISSER u. a.). Andererseits werden als Aquivalente auch andere Sehstorungen 
angetroffen, etwa mehr weniger hochgradige Myopien (MOLITCH usw.: Bei einem 
Probanden Retin. pigm., bei seinen beiden Brudern Myopie), oder als Ersatz Retin. 
pigm., Opticusatrophie (s. oben: Sippe von v. BOGAERT), Koppelung mit Katarakt 
(B. ASCHNER usw.). 

Die Fettsucht kann gering- oder hochgradig sein, kann einhergehen mit femininer 
Fett- und Haarverteilung. 
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Abb.3. Sippe Sp ...• Fettsucht, Hypogenitalismus, Sehstorungen (Retinitis pigmentosa 
oder Opticusatrophie), Geistesstorung, Brachydaktylie. e Fettsucht, Hypogenitalismus, 
Geistesstorungen. 0 Periphere Retinitis pigmentosa. . ........... Die von einer punktierten 
Linie umgebenen Seitenlinien waren schon 1934 bekannt und wurden 1936 ver6ffentlicht, 

die anderen Deszendenten wurden erst spater aufgefunden. 
Sippentafel nach L. VAN BOGAERT. 

Anatomie. Das anatomische Substrat des Syndroms ist noch wenig erforscht. 
In einem von VAN BOGAERT und BORREMANS untersuchten Fall, fan den sich am 
Zentralnervensystem keine pathologischen Veranderungen, und zwar weder am 
Groll- noch am Kleinhirn, auch nicht an den Kernen und Gefallen. Auch die Hypo
physe erwies sich als normal, sowohl bei makroskopischer wie mikroskopischer 
Untersuchung, lediglich im Hypophysenstiel fanden sich die KRAusschen .,laminaria
stiftartigen" N ekrosen, d. h. streifenartig angeordnete, kernlose, hyaline Gewebs
partien, denen indes keine besondere pathogenetische Bedeutung zuerkannt wird. 
Als Grundlage fUr die geistigen Defekte soIl dagegen nach VELHAGEN der Typ 
SPIELMAYER-VOGT maBgeblich sein. WEINGROW steUte bei einem 5jahrigen Knaben 
durch Encephalographie Defektbildung an Groll- und Kleinhirn fest bei leichtem 
Hydrocephalus. Fur die Annahme, dall das ganze Syndrom auf Hydrocephalus 
zuruckzufuhren sei, besteht jedenfalls kein gesicherter Anhaltspunkt. 

Erbverhiiltnisse. Familiares Auftreten ist typisch, wenngleich sog. "Einzelfalle" 
beobachtet wurden. Bei einem Drittel der Fane besteht Konsanguineitat (nach 
WILLI). Aus diesen beiden Umstanden schliellt LENZ, der allerdings das Syndrom 
in zwei verschiedene Komplexe auflost, auf recessiven Erbgang einer polyphanen 
Anlage. NOBEL, KORNFELD und Mitarbeiter halten ebenfalls eine chromosomale 
Bedingtheit fur wahrscheinlich, VAN BOGAERT spricht die Vererbung gerade der 
Retinitis pigmentosa beim L.-M.-B ... B.Syndrom als dominant an, zufolge der 
von ihm beschriebenen Familie, wahrend die "klassische Retinitis pigmentosa" 
recessiv mendeln solI. Betreffs Erklarung (MENZEL) der Genese analog dem "Status 
Bonnevie-Ullrich" s.oben unter diesem. 

Neuere Literatur. 
MACKLIN, M. T.: J. Hered. 27, 91 (1936). - MENZEL: Z. klin. Med.1Si>, 423 (1939). 
PANSE, F.: Z. Neur. 160, 1-72 (1937). 
VAN BOGAERT: Z. menschl. VeTerbgslehre 21,314 (1937). - VERSCHUER, O. v.: 

In BAUR-FISCHER·LENZ: Menschliche Erblehre, Bd. 1. 1940. 
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Multiple Abartung "Typus Amstelodamensis" 
("Amsterdamer Typus" C. DE LANGE). 

Von DE LANGE wurde unter dieser Bezeichnung eine solche Abartung insgesamt 
in 6 FaIlen beschriebenl. Diese multiple Abartung stellt sich folgendermaBen dar: 
Bei Riickstand der geistigen Entwicklung von Kindern besteht betonte Brachy
cephalie, die Stirnbehaarung ist ausgesprochen iibermiWig, ebenso die Augen
bewimperung und Brauen; die Brauen konfluieren in der Stirnmitte; etwas vermehrte 
Behaarung auch an Oberlippe und Kinn; Deformation der Ohrmuscheln, nach vorne 
gerichtete N asenlocher, Einwartskriimmung des kleinen Fingers, Thenar undDaumen
ballen proximalwarts verlagert, in der Hohlhand eine transversale Hautfalte (Mfen
hand). Bei der Obduktion eines Falles fand sich mangelhafte Ausbildung und grobe 
Struktur der Hirnwindungen, ein Keimzentrum im Nucl. caudat. und Degene
rationserscheinungen im Centrum semiovale. 

Ein italienischer Autor, PINCHERLE, hat diesen Typus bis in die besonderen 
Einzelheiten (wie Behaarungsanomalien, Brachycephalie, Kleinheit von Hand und 
FuB, proximalen Daumen. und Daumenballensitz, Kleinfingerkriimmung, Syn
daktylie usw.) bestatigt. Er zahlt weiter capillare Unreife und gemischten Astig
matismus auf. PINCHERLE bestatigt auch die Erfahrung, daB das Kind sich 
von seinen Geschwistern unterschieden habe, wie in ihrer Art die Mongoloiden 
von der iibrigen Familie 2 • 

Arachnodaktylie (MARFANSche Krankheit 
= Dystroph. mesodermalis cong.). 

Durch zahlreiche Beitrage in neuerer Zeit ist das Symptombild der 
Arachnodaktylie weiter abgerundet worden, weniger hinsichtlich der fest-
liegenden Leitsymptome: Schmalgliedrigkeit, Magerkeit, allgemeiner asthe- Leitsymptome. 
nischer Habitus, Schlaffheit von Muskeln, Gelenken, Bandern, Dolicho-
cephalie, als vielmehr der mehr minder regelmaBig dam it verbundenen 
MiBbildungen. Unter diesen lassen sich nunmehr bei der groBen Zahl 
der veroffentlichten Beobachtungen schon gewisse GesetzmaBigkeiten 
hinsichtlich der Haufigkeit festlegen, als da sind (nach Frequenz ge-
ordnet) : 

1. Augendefekte; 2. Herzfehler; 3. OhrmiBbildungen; 4. lokale Skelet
aberrationen. 

Augendefekte : Diese finden sich mindestens in 3/4 der bisher mit
geteilten Beobachtungen, wobei aber zu beriicksichtigen ist, daB zum 
groBen Teil sehr jugendliches Alter der Kinder angegeben ist, so daB bei 
einem Teil vielleicht die Augenstorungen noch gar nicht voll feststellbar 
sind. Man kann also nahezu, aber nicht als Conditio sine qua non, von 
einem obligaten Stigma sprechen. Es wiegt vor die Luxation oder Sub
luxation der Augenlinse mit Irisschlottern. Aus den verschiedenen Zu
sammenstellungen errechnet sich dieser Fehler als vertreten in etwa 
50-60 % der FaIle. Dazu kommen dann noch, und zwar mit der Luxatio 
kombiniert oder auch fiir sich allein ohne diese, zahlreiche andere teils 
auBere weniger schwere, teils aber auch schwerwiegende Anomalien wie: 
Refraktionsanomalien, vor allem Myopie, dann Astigmatismus (auf den 
verschiedenen, in der Literatur mitgeteilten Fotos tragen die Dargestellten 
bezeichnenderweise eine Brille!); Strabismus converg. oder diverg.; Hydro
phthalmie, Farbenblindheit, Megalocornea; Mikrophthalmie, beidseitige 
Katarakte. Von Veranderungen am auBeren Auge falIt haufig das Tief
liegen der Bulbi auf (dies tauscht zum Teil eine gewisse Progenie vor), in 

1 Arch. Med. Enf. 36 (1933); 41 (1938). 
2 Arch. Med. Enf. 42 (1939). 
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anderen Fallen Schragstellung del' Lidachsen, Liddefekte, Veranderungen 
del' Sehnerven jedoch nul' ausnahmsweise. 

Angeborene Herzfehler: Welcher Art diese sein konnen, ist vielfach 
nicht zu eruieren, es scheinen vorwiegend leichtere Formen zu sein. VOl' 
all em offenes Foramen ovale. In einer von FISCHBACH 1937 zusammen

Abb.4. 

gestellten Serie von 80 Fallen kann man errechnen: 
22mal ein Vitium, wobei allerdings in einem erheb
lichen Teil del' FaIle das Herz nicht berucksichtigt ist. 
Wir durfen also etwa mit einem Drittel Herzbeteiligung 
rechnen. 

OhrmiBbildungen. Die Anomalien beziehen sich in 
erster Linie auf das auBere Ohr. Hier wird berichtet 
von abnormer GroBe del' Muscheln, Verbildung, Fehlen 
del' Ohrknorpeln, Asymmetrie, Fehlen del' Ohrlappchen, 
jedoch nur in wenigen Fallen Schwerhorigkeit. In del' 
FISCHBAcHschen Zusammenstellung 18malOhrdefekte. 

Fakultative Skeletaberrationen. Besonders haufig 
sind: Calcaneussporn, eben so Kyphosen, Skoliosen, 
Trichter- odeI' Huhnerbrust, Huftluxationen, Hacken
fuB und sonstige FuBdeformitaten aller Art. 

Vorstehende Gruppen kombinieren sich vielfach. 
Andererseits liegen Angaben uber Kombinationen und 
Koppelung mit anderen Anomalien VOl': Mit Pylorus
spasmus (KROEGER), mit LOBSTEINScher Osteopsathyr
osis (BONDET und BARNAY), mit geistigen Storungen 
(STEWART). Diesel' letztere bestreitet, daB die Arachno
daktylie in del' Regel ohne geistige Defekte einhergehe ; 
er spricht von 5 Fallen mit Seelenstorungen wie Epi
lepsie, Imbezillitat; ein 16jahriger Junge hatte meso
cephalen Schadel, Verbreiterung del' Ellbogengelenke, 
multiple Hernien, kleine Kniescheiben, Fehlen del' 
Korperbehaarung. Hierfiir durfen wir auch rechnen: 
Eine verminderte Widerstandsfahigkeit gegen Infekte, 

12jahriger cS mit die wiederholt festgestellt wurde. Die zuletzt von 
l\fARFAN - Syndrom. FUTCHER und Mitarbeitern beschriebenen beiden FaIle 

Arachnodaktylie; litten an rheumatischer Endokarditis bzw. Pyopneumo-
Hyperasthenie; Ky. thorax. Es fallt ubrigens in allen Zusammenstellungen 
phose; Kielbrust; 

Linsenektopie. auf, daB fast durchweg Kinder beschrieben sind und 
(Kinderkrankenhaus nul' verschwindend wenige Erwachsene (Sub-Letalfaktor 

Miinchen - Schwa- wirksam 1). 
Auch hier bing, J. HUBLER.) Wahrend in alteren Abhandlungen uber Abortiv-

Iockeres Gefiigc formen odeI' Formes frustes del' A. nicht berichtet wird, des Syndroms. 
haben solche in den letzten 10 Jahren zunehmendes Interesse ge-
funden, wohl im Zusammenhang mit del' erhohten Bedeutung del' 
Erbprobleme und Sippenuntersuchungen (WEVE). Das Ergebnis ist: 
Zahlreiche Feststellungen von Teilen des Syndroms in del' Familie 
odeI' Sippe diesel' Makromelen. Es will uns scheinen, als ob zwischen 
dem klassischen Vollbild del' A. - dies wurde sein: Spinnengliedrigkeit, 
Gelenkschlaffheit, Augenfehler, Herzanomalien - mit den begleitenden 
MiBbildungen auf del' einen Seite und schlieBlich dem rein ausgepragten 
Habitus asthenicus auf del' anderen aIle Ubergangsbildel' moglich sind. 
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Aus einzelnen Sippenbefunden ergibt sieh, daB solehe Varianten polyphan Bald poly·, hald 
"b . S· t 'It . k" B d ff 11 d t k d monosymptom. u er elne Ippe ver eI SeIn onnen. eson ers au a en s ar e un Vortreten der 

ubermaBige Asthenie bei Mitgliedern einer Familie und Sippe und iso- Erhanlage. 

lierte Augenstorungen sind es, die zur Sippenuntersuehung und Er-
wagungen besagter Art auffordern. Bei weiterem Studium dieser abortiven 
Mogliehkeiten wird sieh vermutlieh herausstellen, daB die Anlage zur 
Araehnodaktylie viel hiiufiger ist als angenommen wird, da wohl nur in 
einem kleinen Prozentsatz bei mehr minder ausgebildetem Vollbild bisher 
die Diagnose gestellt wurde. Aueh v. VERSCHUER sprieht sieh in ahnliehem 
Sinne aus. FUTCHER betont, daB die bisher fur obligat gehaltene ophthaI-
misehe Komplikation fur die Diagnose nieht maBgeblieh ist, LODI berichtet 
uber Forme fruste beim Saugling. 

Erbpathologie. Familiares Vorkommen wurde wiederholt beobachtet. 
V. VERSCHUER stellte in 29 Familien Beobachtungen an, darunter 18 mit 
direkter Ubertragung, HAYAKAWA beobachtete Familien mit Araehno
daktylie in 4 Generationen. Dazu kommen noeh weitere Geschwisterfalle 
von SCHMIEDING. 3mal beobaehtete Blutsverwandtschaft der Eltern ver
anlaBte WAARDENBURG fur einen Teil der FaIle recessiven Erbgang an
zunehmen. Aueh ein EZ-Paar wurde beobachtet, und zwar mit Kon
kordanz des Krankheits bildes (SCHW ARZWELLER). 

Naeh LENZ beruht die Linsenektopie auf einer dominanten, poly
phanen, krankhaften Erbanlage. Es ist anzunehmen, daB, wie bei 
den meisten Systemerkrankungen, die Araehnodaktylie naeh einfaehem 
dominanten Erbgang geht. Hinsichtlich ihrer Manifestierung besteht 
Labilitat, insofern sie sich, wie bereits betont, im Auftreten einzelner 
isolierter Phanomene des klassischen Vollbildes auBern kann. Indes sind 
fur endgultige Beurteilung weitere Forsehungen notig. Hinsichtlich der 
Stellungnahme in Erbgutachten wird sich die Untersuchung tiber den 
einzelnen Fall hinaus auf die Sippe erstrecken mussen. Wo das klinische 
Bild einwandfrei feststeht, wird man aber die Erblichkeit auch ohne 
unmittelbaren Sippenbeweis als erbracht ansehen konnen. Dies ist, kurz 
gefaBt, der Standpunkt maBgebender Erbpathologen. 

N euere Literatur. 
FISCHBACH, H.: Z. Kinderheilk. 58, 630 (1937). 
KERN, L.: Erbarzt 4, 93-95 (1937). 
SCHWARZWELLER, F.: Erbarzt 7, 96 (1937). 
VALENTIN, B.: In SCHW ALBE- GRUBER: Handbueh der Morphologie der MiB

bildungen des Mensehen und der Tiere, Teil 3. 1937. 
WAARDENBURG, P. J.: Klin. Mbl. Augenheilk. 92, 29 (1934). - WEVE, H.: 

Arch. Augenheilk. 104, 1-46 (1931). - WESTENDORF: Kinderiirztl. Prax. 7, 393 
(1936). 

MARCHESANIsches Syndrom 
(Brachydaktylie mit angeborener Kugellinse). 

Eine merkwiirdige, man konnte fast sagen zur MARFANsehen Krankheit gegensatz
liehe, hat jiingst MARCHESANI besehrieben. An zwei Sippen wurde "angeborene Kugel
linse" kombiniert gefunden mit abnormer Kleinheit des Korperwuchses (ein erwaehsenes 
Mitglied hatte nur 1,47 m Korperlange) und abnormer Kurze von Handen und Fingern 
(mit starker Verzogerung der Handwurzelkernbildung). Bei der "Kugellinse" (aueh 
Mikro- oder Spharophakie genannt) handelt es sich um starke Verkleinerung der 
Linse mit Folgezustiinden, wie hochgradige Myopie, Akkomodationsverlust u. a. 
Interessant ist aueh hier wieder die Streuung in der Sippe: Bei einem Elter war nur 
Braehydaktylie ohne Kugellinse festzustellen oder auch nur abnorme Kleinheit 



Verschiedene 
Typen. 
Typ I: 

"Thorax 
cervicalis" . 
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einzelner Mitglieder. MARCHESANI nimmt dominanten Erbgang an bzw. inter
mediaren, insofern bei Heterozygotie der leichte Zustand lediglich mit Brachy
daktylie, bei Homozygotie schwere Brachycephalie mit Spharophakie erzeugt wird. 

Literatur. 
MARCHESANI: Klin. Mbl. Augenheilk. 103, 392 (1939). 

KLlPPEL-FEILsches Syndrom. 
Dieses Syndrom wurde in zahlreichen Untersuchungen des In- und 

Auslandes genauer studiert. Es sind ZusammensteIlungen in groBer Zahl er

Abb. 5. KLIPPEL - FEILsches Syndrom 
("Typus I nach FElL"). Halslosigkeit; 
tiefstehende N ackenhaargrenze; Schulter
blatthochstand; Kopfneigungnach rechts. 

Rontgenbild: "Thorax cervi calis" . 
(KinderkrankenhausMiinchen-Schwabing, 

J. HUSLER.) 

folgt. Von FElL, LE BLEU und FISCHER 
wurden 1923 annahernd 100 FaIle be
schrieben. Es ergeben sich uniiber
sehbare Varianten des zentralen Sym
ptoms, von leichtesten Formen der 
atlanto-occipitalen Synostose bis zur 
voIlstandigen Verschmelzung des ge
samten Halswirbelkomplexes. Ferner 
wurden schier uniibersehbare Kom
binationsm6glichkeiten sowohl mit 
sekundaren Folgezustanden als auch 
fakultativen Anomalien beschrieben. 
Eine wie uns scheint zweckmaBige 
Unterteilung, die diagnostischen und 
therapeutischen Zwecken dienlich sein 
diirfte, bringt DREYFUS (1937) aus der 
OMBREDANNEschen Klinik. Er unter
teilt mit FElL folgende drei Formen: 
1. Die Maximalform der numerischen 
Reduktion der Halswirbel; diese um
faBt die FaIle mit starker Verminde
rung der Halswirbelzahl bis schlieB
lich zum Fehlen der ganzen Hals
wirbelsaule in Einzelteilen - Bildung 

eines "Thorax cervicalis", gepaart in der Regel mit Spina bif. cerv. 
sup., mit dem bekannten auBeren Habitus des Syndroms (Kurzhals; 
Bewegungseinschrankung des Kopfes; tiefreichende Nackenbehaarung); 
die fehlenden Einzelwirbel sind ersetzt durch einen kn6chernen Block 
("masse cervicodorsale" nach A. FElL). Weniger ausgepragt ist die 

Typ II. zweite Form ("Typus II" = "cas intermediaire" nach FElL): Die Ver
anderung ist weniger deutlich; geringere Einschrankung der Kopfbeweg

~yP III (kom- lichkeit; Nackenbehaarung nur sparlich. Einer dritten Form ("Typus III" 
bmlerteForm). h F ) d FOOl] h b . d d S d h nac ElL wer en a e zugerec net, eI enen as yn rom zwar se r 

gut ausgepragt, aber von gleichsinnigen Anomalien der ubrigen Wirbelsiiule 
begleitet wird, ferner von solchen des Beckens oder von Hasenscharten, 
Hernien usw. 

Nach franz6sischer Auffassung geniigt jeweils zur Charakterisierung die 
Diagnose KLIPPEL-FEILsches Syndrom nicht, es soIlte eine genauere Ein
ordnung erfolgen. 

Uniibersehbare Wie gesagt, sind die mit dem Syndrom fakultativ gekuppelten Ano-
Begleit-

anomalien. malien uniibersehbar (s. bei DREYFUS). Einige weitere seien hier 
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ausgewahlt: Ganz besonders haufig wird die Kombination mit Spina bif. 
vermerkt. Dann Skoliose, Kyphoskoliose, Bewegungseinschrankungen, 
Tiefstand der Brustwarzen, ubertriebene Einsenkung der hinteren Schadel
grube (GREENBERG); Halsrippen, Vielfingrigkeit u. a. (WENINGER); Taub
stummheit (FOGGIE); Angabe von ganz besonders weitgehenden allgemeinen 
Abartungen; Sensibilitats- und Motilitatsstorungen werden zwar immer 
wieder gemeldet, sei es in Form von spastischen Lahmungen oder Paresen 
oder Starung der Augenbewegung mit Syringomyelie und Syringobulbie; 
im ganzen aber sind solche schweren Ausfalle doch nur ausnahmsweise 
und selten festzustellen. 

Mehrere Untersucher befassen sich, was fUr die Diagnostik nicht un
wichtig ist, mit dem sog. "falschen KLIPPEL-FEILschen Syndrom" oder 
dem "vorgetauschten" oder "Pseudo-Klippel-Feil". Fur eine solche Vor
taus chung mit wirklicher oder scheinbarer Halsverkurzung, Schiefhaltung 
des Kopfes usw., kommen in Betracht die Spondylitis cervic., vor allem 
aber suboccip., und zwar sowohl in Form der frischen Erkrankung wie 
auch der fortgeschrittenen oder heilenden ankylosierenden Spondylitis; 
dann scheint mit besonderer Konstanz der muskulare Schiefhals mit dem 
Syndrom verwechselt zu werden (WALLGREN zahlt 8 FaIle auf, in denen 
der M. sternocleidom. irrtUmlich durchtrennt wurde). Nach OBRESKI 
sollen auch besonders Kyphose der Brustwirbelsaule mit Ansatz der Rippen 
am 7. Halswirbel und endlich ubermaBiger Fettansatz das Syndrom vor
tauschen. Die Differentialdiagnose stiitzt sich unter anderem vor allem auf 
das Rontgenbild. Endlich gibt es nach ROEDERER unvollstandige Formen 
von "Klippel-Feil", bei denen die Wirbel vollstandig sind, wo keine 
echte Minderung der Halshohe zu erkennen ist, wo aber ganz atrophische 
und halbseitig atrophische Halswirbel ein ahnliches Bild machen. 

Prognostisch ist die Moglichkeit des spateren Auftretens nervoser 
Ausfallserscheinungen in Betracht zu ziehen und uberhaupt die Even
tualitat einer maximalen Ausbildung erst im spateren Alter. Dann die 
mogliche Begunstigung einer Lungentuberkulose bei den Formen von 
"Cervicalthorax" . 

Erbgang. v. VERSOHUER faBt in der pathogenetischen Beurteilung die 
schwereren Synostosen der Wirbelsaule mit ihren Begleitsymptomen als 
Einheit zusammen - auch nach EOKHARDT laBt sich eine Trennung der 
verschiedenen MiBbildungskomplexe, wie Schulterhochstand, "Klippel
Feil" nicht mehr aufrechterhalten - und sieht ihre Entstehung begrundet 
in einer mutativen krankhaften Veranderung eines Grundfaktors fUr die 
Wirbelsaulenentwicklung, in einer Erbanlage, der offenbar groBe Ent
wicklungslabilitat zukommt, woraus sich dann die zahlreichen Unter
typen erklaren wurden. In einigen wenigen Familien ist fur den an
geborenen Schulterhochstand dominanter Erbgang festgestellt. Sippen
untersuchungen bei KLIPPEL-FEILschem Syndrom sind nur vereinzelt bis 
jetzt bekannt. Der haufig zitierte Befund von HANGARTER und DIEKER 
kreist um einen unseres Erachtens ganz atypischen Fall hochst komplexer 
Hemmungs- und Fehlbildung des Skeletsystems, der nicht ohne weiteres 
in die hier in Frage stehende Kategorie einzureihen ist und verallgemeinert 
werden dad; in der Sippe hatten sich in diesem FaIle einfache und kom
pliziertere skeletare Defekte in auffallender Zahl ergeben. Demgegenuber 
ist darauf hinzuweisen, daB ein "isoliertes" Vorkommen des "Klippel
Feil" viel haufiger scheint, und daB der Beweis einer Erbbedingtheit zum 

"Pseudo
Klippel-Fen". 
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wenigstens fur einen Teil der Falle fehlt und vielleicht auch nicht in Frage 
kommt. Zum mindesten mussen weitere Sippenbefunde abgewartet werden 
bis zur endgtiltigen Stellungnahme. 

N euere Literatur. 
DREYFUS: Z. Kinderheilk. 58, 739 (1937). 
HANGARTER u. DIEKER: Z. Konstit.lehre 21, 236 (1937). 
KIENBOCK: Arch. orthop. Chir. 89, 244 (1938). - KOHLER, E.: Dtsch. Z. Chir. 

211, 161 (1928). 
SCHWARZWELLER, F.: (a) Z. Konst.lehre 20,.3.50 (1937). (b) Arch. orthop. Chir. 

89, 694 (1939). 
WALTER, H.: Arch. orthop. Chir. 29 (193]). 

Diffnse Osteosklerose. 
(= ALBERS-SCHONBERGSche Krankheit, Marmorknochenkrankheit, 

= O. eburnea erythrematodes, = Osteopetrosis, = "marble bones"). 

Es handelt sich urn eine sehr seltene Erkrankung, deren obligates Zeichen 
eine diffuse Sklerosierung des Knochensystems ist. Es kommt dabei zu 
Verdickungen der langen Rohrenknochen, zu Verdichtung der Corticalis 
und infolge davon Verodung und Verengung der Markraume. Diese 
Eburneierung ftihrt zur erhohten Frakturbereitschaft, besonders an den 
langen Rohrenknochen. Verbunden mit dieser Knochensklerosierung ist 
haufig, jedoch nicht gesetzmaBig, eine mehr minder schwere Anamie ; die Ein
schnurung der N. optici fuhrte wiederholt zu Atrophie und zur Erblindung. 

Die Erkrankung ist wiederholt familiar beobachtet worden: HARNAPP 
fand 6 Glieder einer Familie betroffen, FIELD: 2 Bruder. Mehrfach ist 
Konsanguineitat festgestellt. Es kann offenbar jedes Alter betroffen sein; der 
alteste Patient war 58 Jahre alt (WILLI), die jungsten waren Neugeborene 
(in der alteren Literatur ASSMANN, 1940 HEYBROEK). Kombination mit 
Rachitis ist haufig. Von anderen fakultativen Erscheinungen des Bildes 
wird beobachtet: Roher, hydrocephalischer Schadel mit Auftreibung der 
Tubera front. und pariet., Exophthalmus, Abducensparese (FIELD). Wieder
holt ist groBer Milztumor, aufgetriebener Leib festgestellt worden (VERCO). 
Blauliche Fleckung der Brusthaut und des Oberbauches sah FIELD, WORTIS 
Kombination mit groBem Gesichtshamangiom, inguinaler Rernie, Klump
fuB und fehlendem Descensus. 

Die Rontgenbilder zeigen Knochen, die infolge der Sklerosierung Ver
dickungen an den langen Rohrenknochen, besonders am distalen Femur
und proximalen Tibiaende aufweisen. Das Wechseln der pathologischen 
Apposition zeigt sich in quer zur Achse des Knochens gehenden streifen
formigen Verdickungen ("Jahresringe"). 

Auch am Brustbein, an der Wirbelsaule und am Beckengtirtel Mar
morierung der Knochenstruktur, teilweise in Form radiarer Streifung 
(v. GODIN). Es liegt eine Storung sowohl im Knochenaufbau wie im 
Knochenabbau vor. Im knorpelig vorgebildeten Knochen geht der ProzeB 
von der Epiphysenlinie, im bindegewebig vorgebildeten von der Corti calis 
aus. Abnorm hohe Zwischenwirbelscheiben und Deformierung der Wirbel
bogen, ferner Tupfelung der Epiphysen berichtet FIELD. 

Stoffwechseluntersuchungen ergaben widersprechende Befunde. HAR
NAPP, der die eingehendsten Untersuchungen angestellt hat, fand die 
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Plasmaphosphatase bei der Osteosklerose betrachtli~h erhoht, die Serum
phosphatase normal, das Serum calcium an der oberen Grenze der Norm. 

Auch die Blutuntersuchungen ergaben sehr wechselnde Resultate. 
Einerseits kann nicht nur jeder pathologische Befund fehlen, andererseits 
konnen aber auch die mit diffuser Osteosklerose verbundenen Anamien 
in ihrem Charakter sehr verschieden sein. Von den leichtesten Anamien 
bis zu den schwersten Formen sind aHe Grade denkbar. 

HEYBROEK fand bei einem osteosklerotischen Neugeborenen Erythro
blastenanamie, Thrombopenie, zahlreiche Myelocyten. Bei demselben Kind 
ergab die Knochenmarksuntersuchung groBe polygonale ZeHen, das hamato
poetische System war nahezu verschwunden. Die Placenta war ohne 
Kalkherde. . 

Der Verlauf ist auBerordentlich verschieden, zum Teil ist er auBerst 
maligne, was besonders fiir die ganz jungen Kinder gilt; zum Teil aber 
auch zeigt sich ein protrahierter chronischer Verlauf. HARNAPp, dem man 
eine sehr sorgfaltige Studie verdankt, unterscheidet vor aHem nach dem 
Verlaufstypus drei Formen: 

1. Die bosartige, brtichige Osteosklerose mit Anamie, die ALBERS-
SCHONBERGSche Krankheit im engeren Sinne. 

2. Die brtichige Osteosklerose ohne Anamie und 
3. Eine gutartige familiare Osteosklerose. 

DaB die diffuse Osteosklerose erbbedingt ist, steht auBer aHem Zweifel. 
Auch HARNAPP halt die beiden ersten von ihm aufgestellten Formen fiir 
recessiv, die gutartigen fiir dominant vererblich. NUSSEY trennt in ahn
licher Weise in eine benigne Form mit dominantem Erbgang und eine 
maligne mit recessivem. 

Hier reiht sich ein moglicherweise der ALBERs-SCHONBERGSchen 
Krankheit verwandtes Abartungssyndrom an, welches einerseits mehr 
durch lokale Hyperostosenbildung, andererseits aber durch die Kupplung 
mit anamischen Bildern die Verwandtschaft anzeigt. Es ist das von 
PETERS, Mtinchen, demonstrierte Bild: Bei 6 Kindern von 31/ 4-9 J~hren 
mit hochgradiger Idiotie (Mikrencephalie, Ulegyrien, Mikrogyrien u. a.) 
fanden sich merkwtirdige, enorme hyperostotische Verdickungen der 
Parietalknochen des Schadels; die Nahte zum Teil vorzeitig verknochert. 
Die genannten Hyperplasien jedoch von mehr schwammigem Charakter, 
scharf umschrieben. Die Mehrzahl der Kinder anamisch, zweimal schwere 
Anamie, einmal mit leukamischem Einschlag. Kombination mit Rachitis. 
Es wurde tiber ahnliche Knochenveranderungen, vielfach mit Anamien, 
berichtet von MULLER, WILLIAMS, ADACHI, KOGANEI u. a., vorwiegend 
bei malaiischen, mongolischen Rassen, Peruanern und Chinesen (Cribra 
cranii, Osteoporosis symmetr. cranii, Hyperostosis spongiosa cranii). 

N euere Literatur. 
ELLIS, R. W. B.: Proc. roy. Soc. Med. 27, 1563 (1934). 
FIELD, C. E.: Proc. roy. Soc. Med. 32, 320 (1939). 
HARNAPP, G. 0.: Mschr. Kinderheilk. 69, 1-46 (1937). - HIRSCHMANN, J.: 

Z. klin. Med. 126, 718 (1934). 
PRIESEL, H.: Arch. Kinderheilk. 1931. 
WILLI, A.: Schweiz. med. Wschr. 1939 II, 805-807. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.·Werk Bd. I. II 



162 JOSEF HUSLER: Multiple Abartungen. 

Mit der Aufstellung der geschilderten Syndrome ist das Gebiet der 
"multiplen Abartungen" noch keineswegs erschopft. Immer neue Bilder 
werden in ihrer GesetzmaBigkeit erkannt, die Darstellungen verteilen sich 
auf die verschiedenen medizinischen Disziplinen, je nach dem vorwiegend 
betroffenen Organ oder Organsystem. Zum Teil sind sie nur vereinzelt 
beschrieben und bedurfen noch der Anerkennung und weiteren Erforschung, 
zum Teil spielen sie allzusehr hinuber in besondere Gebiete der Pathologie, 
so daB sie nach Herkommen dort ihren Platz finden. Es sind einige 
Erscheinungsblocks bekannt, bei denen in erster Linie das Nervensystem 
Trager der Abartung ist, andere bei denen mehr die Beziehungen zum 
Stoffwechsel im Vordergrund stehen. Auch ergeben sich da und dort 
Verbindungen zu ganzen Gruppen von organischen Erkrankungskomplexen 
bekannter Art. 

Hierher gehort eine merkwurdige, 1925 von TRAUNER und RIEGER 
beschriebene hereditare Kombination von Nagelanomalie, kongenitaler 
Radiusluxation und Anomalie der Finger und Kniegelenke 1 ; W.0STER
REICHER beobachtete dominantes Auftreten von Anonchyie bzw. Onycha
trophie, Patellardefekt und Radiusluxation in 5 Generationen 2; ahnliche 
Beobachtungen machte B. ASCHNER. Ferner konnte man hier noch kurz 
erwahnen das Syndrom der Zahn- und Haarfehlbildung kombiniert mit 
Anomalien der SchweiBdrusen und mit Ozaena. Dann schlieBen sich hier 
an vorwiegend neurologische Syndrome wie der TAy-SACHSsche Idiotie
block, der beim Kind noch kaum studierte Status dysraphicus nach 
BREMER und manches andere an Kombinationen, welche sich in der 
Literatur verschiedener Spezialdisziplinen dargestellt finden. 

1 TRAUNER u. RIEGER: Arch. klin. Chir. 137 (1925). 
2 OSTERREICHER, W.: Z. Konstit.lehre 15 (1930). 



Diabetes mellitus. 
Von 

WILHELM CAMERER-Stuttgart. 

Das vergangene Jahrzehnt hat in der Erkenntnis der Pathogenese und 
besonders in der Therapie des Diabetes mellitus (D. m.) bedeutende Ftlrt
schritte gebracht. Letzteres gilt besonders fur den D. m. im Kindesalter, 
der sich zwar grundsatzlich nicht von demjenigen des Erwachsenen unter
scheidet, aber doch zahlreiche, durch den kindlichen Stoffwechsel, ins
besondere die Wachstumsvorgange bedingte Besonderheiten aufweist, so 
daB er einer gesonderten Besprechung bedarf. 

Pathogenese. Nachdem die schon fruher vermutete Bedeutung des Pathogenese. 

Pankreas fur die Entstehung des D. m. durch die grundlegende Unter
suchung von MERING und MINKOWSKI 1891 gesichert war, und zahlreiche 
Beobachtungen zur Annahme geftihrt hatten, daB dabei ein an die LANGER
HANsschen 1nseln gebundenes Inkret die entscheidende Rolle spielt, wurde 
der Beweis hiefiir 1922 von BANTING und BEST durch die Entdeckung des 
Insulins gebracht. Wir bezeichnen demnach als D. m. eine, durch Insuf- Definition des 

fizienz des Inselapparates hervorgerufene, mit Glykosurie einhergehende D. m. 

Stoffwechselstorung. Infolge der ungeniigendenlnsulinproduktion kommt es 
zu einer Storung des Glykogenaufbaues und der Glykogenspeicherung in der 
Leber, sowie des normalen Zuckerverbrauches in den Geweben, hierdurch 
zur Erhohung des Blutzuckerspiegels und zur Ausscheidung VOl). Zucker 
im Urin (UMBER). Auf die Bedeutung der Hypophyse und der Neben-
nieren kann hier nicht eingegangen werden. Pathologisch-anatomisch lassen Pathologisch-

anatomische sich beim kindlichen D. m. in der Mehrzahl der FaIle neben Verminderung Grundlage. 

des Gewichts der Hypophyse Veranderungen des Pankreas feststellen, die 
in einer hydropischen Degeneration der 1nseln bestehen (WEICHSELBAUM) 
und wahrscheinlich eine primare auf anlagemaBiger Grundlage beruhende 
Minderwertigkeit des Inselapparates zur Ursache haben, wahrend exogene 
Einwirkungen nur eine auslosende Rolle spielen. Diese Ansicht findet 
eine Stutze in der ausgesprochenen Hereditat der Erkrankung. Eine solche Hereditat und 

war schon lange bekannt und angenommen, sie ist aber in ihrer Bedeutung Erbanlage. 

besonders durch die Zwillingsforschung der letzten Zeit klar erkannt 
worden. Danach spielt bei der Erkrankung die Erbanlage die entscheidende 
Rolle (UMBER) und es wird im alfgemeinen zuckerkrank nur, wer erblich 
dazu veranlagt ist (LEMSER). Auch nach den Untersuchungen von THEN 
BERGH ist der D. m. eine reine Erbkrankheit, da die insulare Minder-
wertigkeit bei eineiigen Zwillingen stets konkordant gefunden wird. Der 
Nachweis der Konkordanz ist allerdings mit den heutigen Untersuchungs-
methoden mit RegelmaBigkeit erst vom 43. Jahr ab moglich. 1st die 
Erkrankung nicht manifest, so zeigt sich doch das Vorhandensein der 
Anlage in dem pathologischen Verlauf der Blutzuckerbelastungskurve. 
Auch der Schweregrad der Erkrankung hangt ganz vorwiegend von der 

11* 
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Erbanlage ab (LEMSER) .. Bei den. schweren Formen der Pankreas
minderwertigkeit findet man auch schon im jugendlichen Alter bei Er
krankung des einen eineiigen ZwiHings den Partner manifest erkrankt, 
oder es laBt sich bei ihm eine Storung des Zuckerabbaues bei der Dextrose
belastung nachweisen (THEN BERGH). 

Umwelt·Wenn den Faktoren der Umwelt neben der Erbanlage auch atiologisch faktoren. 
keine Bedeutung zukommt, so spielen sie doch fUr die Manifestation der 
Erkrankung eine wichtige Rolle. Hier kommt besonders uberreichliche 
Ernahrung mit Kohlehydraten (Kh.) in Betracht. Haufig wird der kind
liche D. m. durch eine fieberhafte Erkrankung ausgelost und wahrend oder 

Infekte. nach ihrer Abheilung erstmals festgestellt. Neben den eigentlichen In
fekt~onskrankheiten kann in diesem Sinne auch jede fieberhafte Storung, 
wie Schnupfen, Halsentzundung, Grippe, ja die Schutzpockenimpfung 
wirken. Syphilis spielt keine besondere Rolle. DaB ein echter D. m. 

Trauma. ausschlieBlich auf traumatischer Grundlage entstehen kann, ist nur dann 
als moglich anzunehmen, wenn das Trauma zu schweren Beschadigungen 
des Pankreas gefuhrt hat. Es wird vielmehr die Tatsache, daB im An
schluB an Traumen bisweilen D. m. festgestellt wird, durch ihre krank
heitsauslosende Wirkung zu erklaren sein. Auch die Einwirkung seelischer 
Insulte auf das Manifestwerden oder die Verschlimmerung eines D. m. 
ist bekannt. 

Die Zahl der Anlagetrager unter den Abkommlingen von Diabetikern 
kann auf 20-30 % geschatzt werden, ist aber bei dem verhaltnismaBig 
hohen Gefahrdungs- und Manifestationsalter wahrscheinlich groBer, be
sonders bei Berucksichtigung der Angehorigen mit abnormer Blutzucker
belastungskurve. 1m jugendlichen Alter tritt die Manifestation der Er
krankung erheblich zuruck. 

Erbgang. Die Frage des Erbganges ist noch nicht vollig geklart, wohl wegen 
des spaten Manifestationsalters und des Fehlens einer ausreichenden Zahl 
von Untersuchungen, die sich auch auf die Erfassung der latenten FaIle 
durch ErUfung der Blutzuckerbelastungskurven erstrecken. Der Erbgang 
wird teils als recessiv (LEMSER, UMBER, HANHART), teils als dominant 
(v. VERSCHUER, WEITZ) angenommen, oder es werden beide Moglichkeiten 
in Betracht gezogen (GREIFF, PFAUNDLER u. a.). 

Haufigkeit Die Zahl der manifest Zuckerkranken ist el'heblich und betragt schatzungsweise 
des Auftretens. 11/2 bis 2 pro Mille der Bevolkerung, was einer Gesamtzahl von etwa 150000 Erkran

kungen in Deutschland (Altreich) entsprechen wurde (LEMSER, UMBER). Ob. wie 
vielfach angenommen wird, eine tatsachliche Zunahme der Erkrankung erfolgt ist und 
noch erfolgt, erscheint fraglich. aber fUr die Zukunft moglich. da bei der heutigen 

D. m. und Ehe. gegen fruher wesentlich erfolgreicheren Behandlung Zunahme der Ehen und der Fort
pflanzung manifest oder latent Erkrankter und damit der Vererbung del' diabetischen 
Anlage in Aussicht zu nehmen ist. Wenn auch die derzeitige Erbgesetzgebung in 
Deutschland die Ehe eines Zuckerkranken nicht verbietet und Sterilisierung nicht 
in Frage kommt (KLUNKER). so ist doch besonders fUr Angehorige von Familien, 
in denen schwere Erkrankungen mit fruher Manifestation auigetreten sind, dringend 
von der Ehe abzuraten. Auch bei anscheinender Gesundheit ist vor einer Ehe zu 
warnen, wenn beide Partner aus Familien stammen, in denen Fane von D. m. vor
gekommen sind, oder wenn eine Verwandtenehe zwischen Mitgliedern einer solchen 
Sippe beabsichtigt ist (GROTE). Falls aber in der Familie des einen Partners nur 
vereinzelt leichte Fane mit spatem Manifestationsalter festgestellt sind, kann bei 
sonst gut en Erbeigenschaften eine Ehe gestattet werden, wenn sie auch vom Stand
punkt des Rassenhygienikers nicht als erwunscht zu bezeichnen ist. Fur den Arzt, 
der ein Kind mit D. m. behandelt, besteht die Aufgabe, dessen Eltern uber die 
el'bliche Natur des Leidens aufzuklaren, die unter Umstanden einen Verzicht auf 
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weitere Nachkommenschaft angezeigt erscheinen HtBt. 1m ubrigen braucht aber, 
wie LEMSER betont, nicht jeder Trager einer diabetischen Erbanlage fruher oder 
spater manifest zu erkranken, falls es gelingt, durch prophylaktische Einstellung 
im Sinne einer Ausschaltung oder Verminderung nachweisbar schadlicher Umwelt
einflusse die Manifestierung zu unterdrucken. 

Was die Verteilung nach dem Alter anlangt, so ist die Erkrankung Lebensalter 
h und D. m. 

bei Sauglingen eine sehr seltene, mit zunehmendem Alter steigt die Za I 
der FaIle, bleibt aber immer weit hinter der Erkrankungsziffer der Er
wachsenen zuriick. Etwa mit dem 13. Jahr zeigt sich ein Gipfel, der wohl 
mit der Pubertat zusammenhangt (PRIESEL und WAGNER). Eine deutliche 

. .• • Geschlecht und 
Bevorzugung emes Geschlechts 1st mcht festzustellen. D. m. 

Erkrankungen an D. m. kommen bei allen Rassen vor, doch finden Rasse und 

sich Unterschiede nach der Zahl, in dem Schweregrad und VerIauf der D. m. 

Erkrankung. So scheint die Krankheit in den mediterranen Landem 
haufiger zu sein, als in den nordisch~n. Bekannt ist die relative Haufigkeit 
bei Juden, die nicht nur durch ihre wirtschaftliche Lage und Betatigung 
sowie ihre Neigung zum GenuB von reichlich Fett und Kh., besonders SiiBig-
keiten zu erklaren ist, sondern auch durch die Haufigkeit der Verwandten-
ehen und der Anlage zu Fettsucht, zwischen welcher und D. m. zweifellos 
eine Korrelation (Syntropie, PFAUNDLER) besteht. Das vermehrte Auf-
treten des D. m. bei Juden diirfte hiemach mehr durch auBere Griinde 
verursacht, und nur zum Teil rassisch bestimmt sein. Nach LENZ darf 
man annehmen, daB Todesfalle an D .. m. bei Juden etwa 6mal haufiger 
eintreten als bei Nichtjuden. 

Klinische Erscheinungen. 1m Gegensatz zum Erwachsenen wird der 'Klinische Er-

D. m. des Kindes nur selten zufiillig, ofters durch eine bei Gelegenheit scheinungeu. 

eines lnfekts oder Traumas vorgenommene Urinuntersuchung festgestellt; 
meist fiihren D. m. verdachtige oder komatose Erscheinungen zur Erken-
nung des Leidens. Bei Kindern, die aus Familien stammen, in welchen 
Faile von D. m. beobachtet worden· sind, sollte, am' besten auch unter 
Anstellung der Blutzuckerbelastungsprobe, auf das Vorhandensein der 
Erkrankung oder der Anlage zu derselben gepriift werden. Besonders 
wenn die Erkrankung schon einige Zeit besteht, wird man haufig Angaben 
iiber gesteigerten Durst und vermehrte Harnausscheidung finden, so 
daB die Kinder auch wahrend der Schulzeit und bei Nacht haufiger und 
in groBerer Menge Urin lassen. Auch das Hungergefiihl ist meist erheblich 
gesteigert und oft qualend, wobei auffallt, daB die Kinder trotz reichlicher 
Nahrungszufuhr fast stets abmagern. Die zuvor meist geistig lebhaften, 
haufig asthenisch erscheinenden Kinder werden apathisch, die Stimmung 
wird unfreundlich und gereizt, es macht sich eine zunehmende Mattigkeit 
und Abnahme der Leistungsfahigkeit bemerkbar. Hautjucken und andere 
Hautstorungen, sowie Erkrankungen der Augen, der Zahne und der Nerven, 
wie sie beim D. m. des Erwachsenen haufig vorkommen, fehlen meist 
beim Kind, doch ist Trockenheit der Haut und eine als Rubeose bezeichnete Rubeose. 

rosige Farbung besonders im Gesicht bei schwereren Fallen nicht ganz 
selten. 

Diagnose. Entscheidend fUr die Diagnose ist die Feststellung von 
Zucker im Urin, weshalb auch bei kleinen Kindern, ja bei Sauglingen, Urin-
d · U t h f Z k . hId d f D' . untersuchung. Ie n ersuc ung au uc er me t unter assen wer en ar. a m emer 
einmaligen ·Harnprobe selbst bei sehwereren Fallen Zuckerfreiheit be-
stehen kann, sind bei Verdacht auf D. m. mehrere, zu verschiedenen Zeiten 
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und nach vorhergegangener Kh.-Zufuhr entleerte Urinproben zu unter
suchen. Dabei weist meist schon das erhohte spezifische Gewicht, bis
weilen auch das eigenartig mattglanzende Aussehen des Urins auf Zucker 
hin. Von den Reduktionsproben eignet sich fiir praktische Zwecke nament
lich bei geringen zur Verfiigung stehenden Urinmengen besonders die 
Wismutprobe (NYLANDER), die noch bei etwa 0,05 % Zucker positiv 
reagiert, aber auch bei hoch konzentrierten Urinen oder unter Einwirkung 
von gewissen Medikamenten (z. B. Pyramidon oder Salicylpraparaten) 
positiv erscheinen kann. Zur quantitativen Bestimmung wird fiir die 
Zwecke der Praxis neb en der Polarisation (wobei allerdings etwa vor
handene linksdrehende P-Oxybuttersaure zu beriicksichtigen ist) meist die 
Garungsprobe verwendet, z. B. mittels des Prazisionsgarungssacharometers 
(LOHNSTEIN), auch die Reduktionsmethode nach BANG gibt gute Resultate 
(BECHER). 

Fallen die Reduktiollsproben positiv aus, so ist damit die Diagnose D. m. noch 
nicht vollig gesichert, da reduzierende Substanzen sich nicht selten im Drin von 
Sauglingen bei schweren Ernahrungsstorungen und toxischen Erscheinungen, sowie 
von Kleinkindern bei akuten Infektionskrankheiten transitorisch als Glykose oder 
Lactose, selten als Galaktose finden. Zu alimentarer Melliturie kommt es beim 
gesunden Kind nur, wenn die Zuckerzufuhr erheblich iiber die normalen Grenzen 
hinausgeht. 

Pentosurie. . Pentosen finden sich bei Kindern auBerst selten im Drin, so gelegentlich nach 
iiberreichlichem ObstgenuB oder bei chronischer Stuhltragheit (v. NOORDEN). 

Nach der Feststellung der Glykosurie im 24stiindigen Urin undin Einzel
proben ist die Untersuchung auf Ketonkorper anzuschlieBen (s. S. 168) 
und moglichst eine Blutzuckeruntersuchung vorzunehmen. Wie beim 

Blutzucker. Erwachsenen, so ist auch beim Kind und Saugling (NEUMULLER) der Blut
zucker unter physiologischen Bedingungen annahernd konstant und betragt 
im Niichternwert 60-100 mg-% im Durchschnitt etwa 80-90 mg-%. 
Er steigt bei oraler Zufuhr von Traubenzucker (z. B. 20 g) etwa im Lauf 
von I Stunde auf hochstens das Doppelte, und ist nach etwa 2 Stunden 
wieder zum Ausgangswert herabgesunken, urn dann fiir kiirzere Zeit unter 
diesem zu bleiben (hypoglykamische Nachschwankung). Wiederholt man 
bei fallender Blutzuckerkurve die Traubenzuckerzufuhr (STAUB-TRAUGOTT
Versuch), so tritt wohl erneut ein Anstieg des Blutzuckers ein, doch ist 
dieser wesentlich geringer als das erstemal. .Ahnlich ist das Ergebnis bei 
einer dritten Zuckergabe. Bei D. m. ist meist schon der Niichternwert 
wesentlich erhoht und der Blutzuckergehalt kann besonders bei vorher
gehender Kh.-Zufuhr das Mehrfache der Norm erreichen. Fiihrt man hier 
die Dextrosebelastung durch, so nimmt der Blutzucker rasch zu und kann 
bis aufs Doppelte und dariiber ansteigen, urn dann langsam abzusinken 
und im Gegensatz zur normalen Blutzuckerkurve noch mehrere Stunden 
iiber dem Anfangswert zu bleiben. Wiederholt man die Zuckerzufuhr in 
der oben angefiihrten Weise, so steigt nach jeder Zuckergabe der Blut
zucker ebenso hoch oder hoher als das erste Mal an (negativer Staub
effektj. Bei langerem Hungern (24 Stunden) nahert sich auch beim D. m. 
der Blutzuckerspiegel der Norm. 

Methoden der Zur Blutzuckerbestimmung kann man sich der einfach auszufiihrenden Methode 
Blutzucker- H -'I. • d Db' h bestimmnng. nach BECHER, ERRMANN und KAUFFMANN beUlenen mIt er niar mtung nac 

CRECELIUS und SEIFERT unter Verwendung des Kolorimeters. Genauer, aber wesent
lich komplizierter sind die Methoden nach HAGEDORN-JENSEN und BANG (BECHER). 

Nierenschweile. Das Verhaltnis von Blutzucker zu Harnzucker stellt keinen konstanten Wert 
dar. Die sog. Nierenschwelle, d. h. d~r Schwellenwert des Blutzuckers, bei dessen 
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Uberschreiten Glykosurie auf tritt, liegt beim Stoffwechselgesunden bei etwa 
180 mg- % oder etwas darunter, ist aber nicht vollig konstant. Noch weniger trifft 
dies zu beim Zuckerkranken, hier kann schon bei geringer Hyperglykamie Zucker 
im Urin erscheinen, aber auch bei deutlicher Erhohung des Blutzuckerspiegels 
fehlen; besonders bei diabetischem Koma kann der Blutzuckergehalt auGerordentlich 
gesteigert sein und gleichzeitig nur wenig oder vereinzelt selbst kein Zucker im Urin 
auftreten. Bei Verdacht auf D. m. sollte daher auch bei fehlender Glykosurie mog
lichst eine Blutzuckerbestimmung ausgefUhrt werden. 

Zucker im Urin findet sich auch ohne Vorliegen von echtem D. m. als so~. 
renale Glykosurie oder Glycosuria innocens. Hierbei ist die Zuckerausscheidung ge
ring und von der Kh.-Zufuhr nicht abhangig. Der Blutzuckerspiegel ist annahernd 
normal, die Dextrosebelastung im STAUB-TRAUGOTT-Versuch verlauft wie beim 
G"esunden. Hier handelt es sich um gesteigerte Durchlassigkeit der Nieren fiir 
Zucker (analog dem Phloridzindiabetes), die Storung scheint hereditar zu sein, 
die Prognose ist im ganzen giinstig, doch ist dauernde Kontrolle notwendig, da 
Ubergange zum D. m. moglich sind. Strenge Diiit oder Insulinbehandlung kommen 
nicht in Betracht. 

Renale 
Glykosurie. 

Auch bei N eurose des vegetativen Systems (FEER), Erkrankungen der Thyreoidea, Andere Form~n 
der Hypophyse und der Nebennieren oder bei Adrenalinzufuhr kann es, ohne daG von GlykosurJe. 
D. m. vorliegt, zu Glykosurie kommen (extrainsulare Reizglykosurie UMBER). 

1st das Bestehen eines D. m. festgestellt, so wird man, falls bei aus- Beurteilung 
reichender Kh.-Zufuhr im 24stiindigen Drin nur wenig Zucker sich findet deSg::~~~re
und einzelne Drinproben zuckerfrei sind, insbesondere wenn der Drin 
ketonkorperfrei ist, mit einer leichteren Form der Erkrankung rechnen 
konnen. Diese Formen sind aber gerade im jugendlichen Alter selten, viel 
haufiger finden sich die mittelschweren und schweren FaIle. Auf sie weist 
schon nicht selten das klinische Bild hin, besonders die Abmagerung und 
korperliche und geistige Miidigkeit bei gesteigertem Hunger- und Durst-
gefiihl und vermehrter Drinproduktion. Der Drin enthalt meist Ketonkorper 
und groBere Mengen Zucker, auch in Einzelportionen wird zuckerfreier Drin 
nicht mehr ausgeschieden. Der Niichternblutzucker ist erheblich erhoht, 
die Blutzuckerbelastungskurve zeigt stark pathologischen Verlauf. Eine 
genaue Beurteilung der Schwere des Einzelfalls laBt sich allerdings meist 
erst nach langerer Krankenhausbeobachtung ermoglichen. 

Ketonurie, Acidose. Wie bekannt, tritt im Hungerzustand auch beim Ketonurie und 
nicht diabetischen Kind nach 1---':'3 Tagen, selten erst am 4. Tag (eigene Acidose. 
Beobachtung) Ketonurie auf, und zwar wird P-Oxybuttersaure und Acet-
essigsaure ausgeschieden, wahrend das aus letzterer entstehende Aceton 
nur zum Teil im Drin erscheint, groBtenteils aber mit der Atmungsluft 
abgegeben wird. Acetonkorperausscheidung entsteht auch bei reichlicher 
Fett- und gleichzeitiger geringer Kh.-Zufuhr und ist als solche ungefahrlich. 
In beiden Fallen verschwindet die Ketonurie bei ausreichenden Kh.-Gaben, 
diese wirken also' antiketogen. Auch bei sog. acetonamischem Erbrechen Acetonamisches 
neuropathischer Kinder, bei welchen Aceton im Drin und in der Atmungs- Erbrechen. 
luft nachweisbar ist, handelt es sich urn eine Folge von Kh.-Mangel, ebenso 
wenn Ketonkorper bei fieberhaften Erkrankungen oder Intoxikationen Ursache der 
ausgeschieden werden. Beim kindlichen D. m. sehen wir nun eine besondere Ke~?l~~~rr
Neigung zu Ketonurie insbesondere bei Infekten, wobei erhebliche Mengen 
von Acetonkorpern zur Ausscheidung kommen konnen. Obwohl die letzten 
Drsachen der Ketonkorperbildung auch heute noch nicht geklart sind, 
wissen wir, daB sie eine Folge ungeniigender Kh.-Zufuhr bzw. mangelnder 
Glykogenbildung ist und daB ihre Hauptquelle die Fette sind; daneben 
kommt, allerdings in wesentlich geringerem MaBe, das Nahrungs- oder 
KorpereiweiB in Betracht, da einige Aminosauren ketogen wirken. 
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Nachweis der Zum Nachweis der Acetessigsiiure dient die GERHARDTsche Eisenchloridreaktion 
Ki~~~{ri.er (Auftreten von burgunderroter Farbe); rote Fiirbung tritt auch auf bei Anwesenheit 

verschiedener Arzneistoffe z. B. Antipyrin, Pyramidon, Salicylpraparate. Aceton 
Ammoniak- wird durch die LEGALSche Probe nachgewiesen. Da der Ammoniakgehalt des Drins 

gehaltdesUrins. um so hoher ist, je mehr Siiuren mit ihm ausgeschieden werden, kann er als MaBstab 
fUr die Siiureausscheidung dienen. N ormalerweise betriigt der Ammoniakstickstoff 
5 % des Gesamtstickstoffs im D rin. Er kann, vorausgesetzt, daB die Nieren nicht 
geschiidigt sind, bis auf das 6fache und hoher steigen. Die Ammoniakbestimmung 
geschieht durch das Destillations- oder das Formoltitrationsverfahren (BECHER). 

Koma. Das Koma ist Ausdruck einer schweren intermediaren Stoffwechsel-
storung auf der Grundlage der durch Glykogen- und Kh.-Mangel hervor
gerufenen Haufung von Ketonkorpern in Blut und Gewebe_ Die Wirkung 
der Ketonkorper im Organismus hatte man friiher (NAUNYN) als durch 
Acidose infolge der intermediaren Saurebildung verursacht erklart. Dies 
trifft aber nur bedingt zu, da es infolge der Regulationseinrichtungen des 
Korpers, besonders der vermehrten CO2-Abgabe und erhohten Ammoniak
ausscheidung im Urin erst bei Bildung von groBen Mengen von Keton
korpern zu einer Alkaliverarmung durch Verlust von Na, Ka und Ca 
kommt. Doch ist die Alkalireserve im Blut deutlich herabgesetzt. Da
gegen spricht manches dafiir, daB die Acetonkotper eine direkt schadi
gende Wirkung auf die Organe ausiiben. 

Klinische Das Koma kann in allen Phasen der Erkrankung eintreten, fiihrt vielfach 
~~i~e\{~~:.n gerade beim Kind erst zur Entdeckung der Krankheit, und ist neb~n der 

durch Insuliniiberdosierung hervorgerufenen Hypoglykamie (s. S. 174) die 
haufigste und wichtigste Komplikation des kindlichen Diabetes. Der Anfall 
selbst kann plOtzlich, ohne nachweis bare Veranlassung auftreten, haufig 
wird er durch eine oft nur geringfiigige fieberhafte Erkrankung oder eine 
Magendarmstorung, bisweilen durch psychische Erregung oder ein Trauma 
hervorgerufen. Nicht selten gehen ihm prakomatose Erscheinungen voraus, 
wie Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen und Schmerzen in der Magen
gegend, sowie gelegentlich Spannung der Bauchdecken und peritonitis
ahnliche Erscheinungen (BERNING). Es kommt zu heftigem Erbrechen 
und Stuhlverstopfung; die Kranken sind bisweilen anfangs unruhig, bald 
aber werden sie apathi~lCh und somnolent. Mit dem Schwund des BewuBt
seins entwickelt sich der Zustand des Koma zur vollen Hohe, es tritt die 

KUSSMAULsche eigentumliche, zuerst von KUSSMAUL beschriebene Veranderung der Atmung 
Atmung. ein, die in einer Vermehrung des Atemvolumens besteht ("groBe Atmung"). 

Die Atemziige werden auffallend tief und folgen ohne apnoische Pause auf
einander, dabei ist ihre Frequenz nicht wesentlich gesteigert. Der PuIs 
ist klein und stark beschleunigt, der Blutdruck falIt, die Korpertemperatur 
. sinkt unter die Norm, es kommt zu Hypotonie, die Reflexe sind herab
gesetzt oder aufgehoben. Die Kranken zeigen infolge des Wasserverlustes 
(Erbrechen) ein verfallenes Aussehen, Zunge und Haut sind trocken, die 
Bulbi weich, die Extremitaten werden kiihl. Haufig macht sich ein obst
artiger Acetongeruch der Ausatmungsluft bemerkbar. Sowohl im Koma 
als im Prakoma ist der Blutzucker auBerordentlich erhoht, bis 500 mg- % 
und mehr. 1m Urin, der haufig ebenfalls obstartig riecht, finden sich 
neben bisweilen nur maBigem Zuckergehalt, der in auffallendem MiB
verhaltnis zu dem hohen Blutzucker stehen kann, erhebliche Mengen von 
Ketonkorpern, sowie eine betrachtliche Steigerung des Ammoniakkoeffi
zienten. So konnte ich bei einem 4jahrigen, noch nicht mit Insulin be
handelten Kind mit dauernd maBig erhohtem Ammoniakkoeffizienten 
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beobachten, daB dieser fast regelmaBig kurz vor einem Komaanfall auf etwa 
30 % stieg, um nach demselben wieder auf den friiheren Stand zu fallen. 
EiweiB ist haufig nachweisbar. Im Sediment zeigen sich - bisweilen 
schon im Prakoma - zahlreiche kurze, grobgranulierte Zylinder, die sog. 
Komazylinder. 

Komatose Zustande, mit groBer Atmung sowie Ketonurie und Melliturie ver- Koma auf nicht
bunden, finden sich auch bei schweren Sauglingstoxikosen, sie sind jedoch durch die dGiabetdilscher 

d d - . h E if run age. Magendarmerscheinungen, die Temperaturerhohung un Ie melst rasc e ntg tung 
durch reichliche Fliissigkeitszufuhr unschwer als solche zu erkennen, wiihrend beim 
uramischen Koma neben dem Urinbefund schon die Kriimpfe gegen D. m. sprechen, 
oder die Muskelhypertonie, Reflexsteigerung, der positive Babinski sowie Blutdruck
erhohung die Abgrenzung ermoglichen. Bei periodischem Acetonerbrechen ent
scheidet das Fehlen von Zucker im Urin und der niedrige Blutzucker. Dber die 
Differentialdiagnose gegeniiber Hypoglykiimie S. S. 175. 

Therapie. Seit wir in der Lage sind, durch das Insulin das bei D. m. Therapie. 

mangelnde, die Kh.-Assimilation regelnde Hormon zu ersetzen, ist die Mog-
lichkeit gegeben, den Kh.-Haushalt und damit den gesamten Stoffwechsel 
des Kindes wieder normalen Verhaltnissen nahezubringen. Im Gegensatz 
zu den fruheren Bemiihungen, bei knapper Verwendung von Insulin durch 
Diat moglichst Zuckerfreiheit im Drin zu erzielen, was in 'den meisten Grundsatie 

Fallen nur durch weitgehende Kh.-Beschrankung moglich war, wird seit der Ernahrung. 

etwa 12 Jahren in zunehmendem MaBe eine liberalere, den physiologischen 
Verhaltnissen sich nahernde Diat mit entsprechend hoherem Kh.-Gehalt 
zurAnwendung gebracht(HEIMANN-TROSIEN,HIRsCH-KAUFMANN, PRIESEL, 
THONES, STOLTE u. a.). Die giinstigen Erfolge, welche hiebei gerade bei 
der Behandlung des kindlichen D. m. beobachtet wurden, haben vor allem 
STOLTE dazu gefiihrt, den Kh.-Gehalt allmahlich weiter zu erhohen und 
schlieBlich zu der "freien Kost" iiberzugehen. Gegeniiber den friiheren Freie Kost. 

Bestrebungen, durch Einhalten der Toleranzgrenze den Inselapparat zu 
schonen und wieder zu kraftigen, soIl dadurch erreicht werden, daB der 
Betriebs- und Baustoffwechsel, also der Bedarf des kindlichen Diabetikers 
an Nahrungsstoffen fiir den Ausgleich der Verluste und zum Aufbau des 
Korpers gedeckt wird. Dabei wird nach STOLTE die Begrenzung der Kh.-
Zufuhr durch den Hunger des Kindes bestimmt. Die Nahrungsaufnahme 
soIl sich quantitativ und qualitativ innerhalb der Grenzen beim gesunden 
Kind halten, dabei ist jede Ubertreibung im GenuB von Nahrungs-
mitteln iiberhaupt, insbesondere von Kh. zu vermeiden. SiiBigkeiten sind 
nicht oder nur ganz selten zu erlauben. Findet darnach der Begriff der 
"freien Kost" schon hierdurch eine gewisse Einschrankung, so ist die Vor-
bedingung fur ihre Durchfiihrung die durch regelmaBige Drinuntersuchung 
kontrollierte Insulinzufuhr. Zuckerfreiheit des Drins ist wunschenswert, 
doch erscheint eine maBige Restglykosurie von etwa 10-20 g pro Tag Restglykosurie. 

nicht als bedenklich, ja man kann eine geringe "Zuckerspitze" als einen 
gewissen Sicherheitsfaktor gegen Hypoglykamie ansehen. Dagegen ist 
dauernde Ketonkorperfreiheit des Drins unbedingt anzustreben. Die Sen-
kung des Blutzuckers zur Norm, auf welche friiher besonderer Wert 
gelegt wurde, ist erwiinscht, aber nicht unbedingt erforderlich, da die 
Praxis gezeigt hat, daB eine maBige Erhohung keine nachteiligen Folgen 
zu haben braucht. 

Auf Grund der bisherigen Erfahrungen wird allgemein die Kh.
reiche Ernahrung gerade beim Kind als groBer Fortschritt anerkannt 
(FRICK, SODERLING, E. MULLER, BERTRAM, BURGER U. a.). Ihre besonderen 
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Vorteile der Vorteile sind das subjektive Wohlbefinden und die erhohte Lebensfreude 
Kh.-reichen 
Ernahrung. beim Wegfallen der strengen Diatbestimmungen, das gute Gedeihen, ins-

besondere regelmaBiges Wachstum und normaler Aufbau des Organismus 
gegenuber haufigem Zuruckbleiben von Kh.-arm ernahrten Kindern, das 
fast vollige Wegfallen der Gefahr der Acidose und des Komas, sowie das 
Ausbleiben von Odemen, ferner die geringere Anfalligkeit gegenuber In
fekten, einschlieBlich Tuberkulose, und die wesentlich leichtere Uber
windung derselben, wie auch die gunstigere Prognose bei operativen Ein
griffen. Die Gefahr der Hypoglykamie ist bei fortlaufender Urinkontrolle 
gering. Durch die freie Kost kann auch den besonderen Familienverhalt
nissen und der wirtschaftlichen Lage am besten Rechnung getragen werden. 

Abgesehen von den wenigen Fallen, in welchen die Toleranz, wenigstens 
fur kurzere Zeit, eine so gunstige ist, daB fur das Gedeihen des Kindes 
ausreichende Mengen von Kh., also fur das Kleinkind etwa 100, fur 
das Schulkind 200 Kh. taglich gegeben werden konnen, ohne daB Zucker 
oder Ketonkorper im Urin ausgeschieden werden, ist bei jedem jugend-

Insulin- lichen Diabetiker dauernde Insulinbehandlung notwendig. Die Ein-
behandlung. stellung geschieht am besten in mehrwochentlichem Krankenhaus

aufenthalt. N otwendig ist ein solcher bei allen schweren, insbesondere 
mit Ketonurie verbundenen Fallen. Man kann bei nicht Komagefahrdeten 
zunachst bei freier Kost, deren Zusammensetzung aber nach EiweiB, 
Fett, Kh. und Kaloriengehalt kontrolliert wird, einige Tage die Zucker
ausscheidung beobachten und dann mit der Insulinzufuhr vorsichtig be
ginnen, oder an der Hand der 24stundigen Zuckerausscheidung die zu
nachst niedrig gehaltene Insulinzufuhr allmahlich steigern, bis der Urin 
ganz oder annahernd zuckerfrei geworden ist. Die notwendige tagliche 
Insulinmenge wird auf 2 oder 3 Portionen verteilt, wobei man in letzterem 
Fall nach einiger Zeit haufig auf 2 Injektionen zuruckgehen kann und 
zwar wird morgens eine groBere, mittags oder abends eine kleinere Menge 
gegeben, je 20-30 Minuten vor der Mahlzeit. Der tagliche Bedarf an 
Insulin zur Erzielung volliger oder fast volliger Aglykosurie ist bei freier 
Kost zunachst meist betriichtlich, etwa 50-100 Einheiten und mehr. 
STOLTE gibt bei nicht Komagefahrdeten und bisher nicht behandelten 
Kindern unter fortlaufender taglicher 3maliger qualitativen Urinunter
suchung (TROMMER) und unter Beobachtung der 24stundigen Zuckeraus
scheidung zunachst pro Tag 3mal soviel Insulineinheiten, als das Kind Jahre 
zahlt, 20 Minuten vor den 3 Hauptmahlzeiten. Entsprechend dem Ausfall 
der unmittelbar vor der Insulinzufuhr vorgenommenen Urinuntersuchung 
werden je 2 Einheiten Insulin zugelegt oder weggenommen, bis unter 
dauernder taglich 3maliger Urinkontrolle die Insulinmenge festgestellt ist, 
bei welcher nur wenig, oder in Einzelportionen kein Zucker ausgeschieden 
wird. Bei der Feststellung der Insulindosierung wird man sich also Vom 
praktischen Ergebnis im Einzelfall leiten lassen und sie nicht auf Grund 

Glucose- einer schematischen Berechnung nach dem Glucosedquivalent vornehmen, 
aquivalent. 

d. h. nach der Menge von Traubenzucker, welche durch eine Einheit 
Insulin zum Verschwinden gebracht wird. Dasselbe wurde fruher beim 
Kind auf etwa 2 g berechnet, stellt aber keine konstante GroBe dar, sondern 
ist nach dem Alter des Patienten und der Diiitzusammensetzung, vor aHem 
der Kh.-Zufuhr, sehr verschieden. 

Hafer-Gemiise- Auf das Einlegen von Hafer-, Gemuse- und Obst- sowie Mehlfruchte-
f~~~~i!i~~~-. tagen (FALTA), die fruher bei strenger Kostordnung sich bewahrt hatten, 
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kann man bei freier Kost verzichten und nur etwa bei drohender Acidose 
von ihnen Gebrauch machen. FAN CONI empfiehlt eine eiweiBarme Friichte- Friichte-
G k I Gemiiseemiise-Dauer ost, we che neben reichlichem rohem Obst und gedampftem Dauerkost. 
und rohem Gemiise Kartoffeln, maBige Brotmengen und Fett in mittleren 
Mengen, dagegen nur 1-2mal wochentlich etwas Fleisch enthalt. Sie 
kann kiirzere oder langere Zeit durchgefiihrt werden, der Insulinbedarf 
richtet sich dabei nach der Zucker- und Acetonausscheidung. Auch 
HUNGERLAND hat von dieser Behandlung Giinstiges gesehen. 

Bei der Behandlung mit Kh. -reicher Ernahrung tritt, besonders bei vorher 
Kh. knapp gehaltenen Kindern meist zunachst groBer Hunger, insbesondere 
nach Kh. auf, dabei steigt das Korpergewicht vielfach ganz erheblich an, 
doch pflegt der Hunger bald nachzulassen und dam it geht auch die Kh.-Zu
fuhr zuriick, so daB dann auch die Insulinmenge entsprechend gesenkt werden 
kann. Ihre Dosierung richtet sich weiterhin nach der Zuckerausscheidung, 
welche deshalb sorgfaltig und dauernd kontrolliert werden muB, damit 
einerseits bei Ansteigen des Zuckers etwa bei Nahrungsanderung, oder 
unter besonderen Verhaltnissen (Infekte, Traumen, Erregungen) notigen
falls entsprechend zugelegt, andererseits bei Zuckerfreiheit die Insulin
menge vermindert wird. 

Die Menge und Auswahl der Nahrung bleibt an und fiir sich der Nahrung und 
Appetenz des Kindes iiberlassen, sie wird aber wahrend der Anstalts- Appetenz. 
behandlung dauernd auf ihren Gehalt an EiweiB, Fett, Kh. und Calorien 
kontrolliert. Eine berechnete "Normalkost" wird besonders von STOLTE 
abgelehnt, da sie den nach Alter, Geschlecht, Individualitat, korperlichen 
Leistungen usw. stark wechselnden Bediirfnissen des Kindes nicht in 
ausreichendem MaBe entspricht. Doch wird man folgende Punkte zu 
beachten haben. Was zunachst den Caloriengehalt der Nahrung anlangt, Caloriengehalt. 
so ist regelmaBige Beobachtung desselben auch nach der Entlassung nicht 
notwendig, immerhin erscheint gelegentliche Kontrolle durch den Arzt, 
nicht durch die Angehorigen, zweckmaBig und dann notwendig, wenn 
groBere Schwankungen im Korpergewicht auftreten. Im ganzen solI der 
Caloriengehalt der Nahrung zwar ausreichend, aber abgesehen von be
stehendem Untergewicht, knapp sein, also etwa 70 Kilocalorien im Alter 
von 5 Jahren und 60 im Alter von 10 Jahren nicht iiberschreiten. Der 
Grundumsatz selbst unterscheidet sich jedenfalls bei leichten und mittel-
schweren Fallen nicht von demjenigen des gesunden Kindes. Man wird 
ferner die Fettzufuhr im Gegensatz zu friiher bei Kh.-reicher Kost in Fettzufuhr. 
mittleren Grenzen oder eher etwas knapp halten (etwa 40 g pro Tag 
oder weniger), urn die ketogene Wirkung des Fettes zu vermeiden, aber 
auch, weil viele Kinder groBere Fettmengen nicht gerne nehmen oder 
schlecht vertragen; bei knapper Fettzufuhr scheint auch die Kh.-Assi-
milation und die Insulinwirkung eine giinstigere zu sein; durch Beschran-
kung der Fettzufuhr wird wohl auch die Gefahr der Entstehung einer 
Fettleber vermindert. 

Die Eiweif3zufuhr muB beim Kind unter Beriicksichtigung des An- EiweiBzufuhr. 
wuchses relativ hoher sein als beim Erwachsenen. Sie ist beim Kleinkind 
mit etwa 2,5-2 g, beim alteren Kind mit etwa 1,5 g pro Kilogramm 
Korpergewicht als obere Grenze gegeniiber 1 g beim Erwachsenen zu be-
rechnen. Wie viel hiervon aus tierischem und pflanzlichem EiweiB ge-
deckt wird, kann sich nach den Wiinschen des Kindes, der wirtschaftlichen 
Lage und den Gewohnheiten der Familie richten. 
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Die notwendige Vitaminzufuhr wird durch die freie, d. h. gemischte 
Kost in ausreichender Weise gewahrleistet, so daB Zufuhr von Vitamin
praparaten meist nicht notwendig ist, doch sei die Wichtigkeit der reich
lichen Zufuhr von Obst und Gemiise, besonders Blattgemiise betont, das 
nicht nur wichtiger Fetttrager ist, sondern auch durch sein Volumen das 
Hungergefiihl der Kinder gut stillt. Die Verteilung der Nahrung wird 
man meist auf 3 Mahlzeiten, eventuell mit 1-2 kleinen Zwischenmahl
zeiten vornehmen. Als teilweiser Ersatz der Kh. konnen in leichteren 
Fallen Lavulose und Inulin versucht werden, fiir die wenigstens kiirzere 
Zeit eine hohere Toleranz besteht. Von den Rostprodukten des Zuckers 

SaJabrose. (Karamell) scheint die Salabrose (Tetra-Glucosan) Ketonurie und Zucker
ausscheidung zu vermindern, doch ist der Geschmack auf die Dauer nicht 

Sionon. angenehm. Sionon (ein Sorbit) schmeckt angenehm siiB, ist calorisch 
wertvoll und wird in leichten und mittelschweren Fallen gut ausgeniitzt; 
seine Verwendung ist in Tagesmengen bis 100 g auch angesichts des billigen 
Preises zu empfehlen, es erregt aber in groBeren Mengen leicht Durchfall. 
Als Zuckerersatz wird man Saccharin, Krystallose oder das auch nach 
dem Kochen nicht bitter schmeckende Dulcin verwenden. 

1st nach langerer Beobachtungszeit das Befinden des Kindes ein gutes, 
und bei der erwahnten relativ Kh.-reichen oder der "freien" Kost der Be
darf an Insulin und seine Verteilung so eingestellt, daB bei dauernder 
Urinkontrolle kein Zucker oder nur geringe Mengen ausgeschieden werden, 
besteht insbesondere keine Acetonkorperausscheidung, so kann nach ein-

Hiiusliche gehender Belehrung und Schulung der Eltern und bei entsprechendem Alter 
KontroJle. 

auch des Kindes die Entlassung nach Hause erfolgen. Dort ist weiterhin 
fortlaufende sorgfaltige Urinkontrolle notig, die von den Eltern ausgefiihrt 
werden kann. Daneben bedarf es aber der dauernden arztlichen Uber
wachung. Alle, auch leichtereAnderungen im Befinden des Kindes sollen so
gleich dem Arzt mitgeteilt werden, insbesondere wenn Anzeichen von Hypo
glykamie auftreten, iiber welche die Eltern eingehend zu unterrichten sind. 

Die giinstige Wirkung der Kh.-reichen Kostordnung bei entsprechenden 
BehandJung Insulingaben zeigt sich besonders beim Auftreten von Infekten; die durch 

bei Infekten. 
letztere bedingte Toleranzverminderung fiihrte friiher auch in leichten 
Fallen nicht selten zu rascher Verschlimmerung oder zum Komaanfall. Diese 
Gefahr laBt sich bei ausreichender Kh.-Zufuhr und Vermehrung der Insulin
gaben meist vermeiden. Da die Kinder wahrend der fieberhaften Erkran
kungen meist weniger Nahrung, also auch weniger Kh. zu sich nehmen, 
braucht man aber die Insulinzufuhr haufig nicht zu erhohen. Zur Ver
meidung von Hypoglykamie sind neben der Urinkontrolle Blutzucker-

Operative bestimmungen angezeigt. Auch bei operativen Eingriffen gibt die freie 
Eingriffe. E b Kost und entsprechende Insulinbehandlung weit giinstigere rge nisse 

als friiher. Vor dem Eingriff ist eine etwa vorhandene Ketonurie zu be
seitigen. 

Einwiinde Gegen die Verwendung der freien Kost wurden und werden zum Teil 
gegen die freie h' d E' .. d h b 11 d B d' G f h . Kost. verse Ie ene Inwan e er 0 en, vor a em, a Ie ear emer un-

disziplinierten und unzweckmaBigen Ernahrung, insbesondere iibermaBiger 
Kh.-Zufuhr bestehe. Es hat sich aber gezeigt, daB die dauernde Urin
kontrolle ausreicht, urn diese Gefahr zu vermeiden. Voraussetzung ist 
allerdings verstandnisvolles Verhalten der Eltern oder des Pflegepersonals, 
wie des Kranken selbst, insbesondere genaues Einhalten der gegebenen 
Vorschriften betreffend die Insulindosierung und sofortige Benachrichtigung 
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des Arztes, sobald auch nur geringe Krankheitsanzeichen sich einstellen. 
Immerhin bedeutet die von STOLTE geforderte taglich 3malige Urinkon
trolle und Bemessung der Insulinmenge nach derselben eine nicht geringe 
Belastung fur die Angehorigen und den Kranken, so daB man sich auf 
ihre Durchfuhrung wohl nicht immer verlassen kann. Haufig wird man 
deshalb die Kontrolle so zu gestalten haben, daB in regelmaBigen kiirzeren 
Zeitabschnitten eine Untersuchung des 24stundigen Urins durch den Arzt 
vorgenommen wird. Die Befiirchtung, daB eine dauernde, wenn auch 
geringe Zuckerausscheidung den Inselapparat schadige, und immer groBere 
Mengen von Insulin gegeben werden mussen, trifft nach STOLTE nicht zu, ja 
es geht der Insulinbedarf bei gleichbleibender Kh.-Zufuhr in nicht wenigen 
Fallen sogar allmahlich zuruck. 1m ubrigen ist praktisch der Unterschied 
zwischen "freier Kost" und der khreichen Ernahrung, die im Grundsatz 
allgemein anerkannt wird, gering, so daB der Streit der Meinungen mehr 
theoretischer Natur ist. 

Ein nicht geringer Nachteil der Insulinbehandlung ist die Notwendigkeit 
der subcutanen (bei Koma eventuell intravenosen) Anwendung. Allerdings 
werden die Injektionen auffallend gut vertragen; bei langerem Gebrauch 
kommt es gelegentlich zu lokaler Infiltration oder Lipodystrophie, welche Lipodystrophie. 

aber durch haufiges Wechseln der Injektionsstelle fast stets zu vermeiden 
ist. Aile Versuche, das Insulin auf anderem Wege wirksam zuzufuhren, 
waren bisher ohne genugenden Erfolg. Andere per. os zu verabreichenden 
Mittel, wie Synthalin (ein Guanidinpraparat), Antikoman und andere sind Synthalin. 

nicht harmlos und in ihrer Wirkung unsicher. Es ist deshalb von 
ihrem Gebrauch abzuraten. Die Einfiihrung der Depotinsulinbehandlung, Depotinsulin. 

bei welcher eine gegenuber dem Altinsulin verlangsamte Resorption des 
Insulins und dadurch ausgeglichenere Blutzuckerkurve und Verlangerung 
der Insulinwirkung eintritt, und die sich beim Erwachsenen bewahrt 
hat und hier einen groBen Fortschritt bedeutet, eroffnet auch fur den 
kindlichen Diabetiker die Aussicht, mit selteneren Injektionen - moglichst 
nur mit einer taglich - und einer geringeren Insulinmenge auszukommen. 
STRIECK, FREY, UMBER, BERTRAM, LINNEWEH undEITEL u. a. berichten uber 
gute Ergebnisse auch beim kindlichen Diabetes, doch wird in den Kreisen 
der Kinderarzte zum Teil noch eine gewisse Zuruckhaltung geubt. Der 
Ubergang auf Depotinsulinbehandlung ist besonders wegen der Gefahr 
des Auftretens von Hypoglykamie nur in Anstaltsbehandlung moglich, 
dabei wird das Altinsulin allmahlich durch Depotinsulin ersetzt. 1m 
Prakoma und Koma ist von seiner Verwendung abzusehen, ebenso bei 
akuten Infekten und bei operativen Eingriffen. 

Neben der Diat- und Insulinbehandlung ist auf ausreichende Muskel- Muske!

Uitigkeit Wert zu legen. Sie steigert die Toleranz und tragt zum aUgemeinen tatigkeit. 

Gedeihen des Kindes bei (KLEINSCHMIDT, HAMBURGER). Reichliche Be-
wegung, auch Turnen und Gymnastik ist daher durchaus zweckmaBig, 
doch sind Ubertreibungen zu vermeiden und es ist darauf zu sehen, daB 
die Kinder stets etwas Zucker oder Schokolade bei sich fiihren und vor 
groBeren korperlichen Leistungen eine Kh.-haltige Nahrung erhalten. Weiter 
sind Aufregungen und Depressionen von den Kindern moglichst fern- Psychisches 

zuhalten, da sie erfahrungsgemaB den Zustand ungunstig beeinflussen, VerhaJten. 

wahrend umgekehrt Frohlichkeit und die dem Alter entsprechende Um-
gebung eine gunstige Einwirkung haben. Gegen den Schulbesuch ist bei 
den meist intelligenten Patienten nichts einzuwenden. 
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Therapie bei Korna. Sehr viel groBere Insulinmengen sind notig, wenn 
prakomatose Zeichen sich einstellen, oder ausgesprochenes Koma besteht. 
Hier ist sofortige Uberfiihrung in eine Krankenanstalt notig und schon 
vorher eine einmalige Menge von 50-100 Insulineinheiten subcutan oder 
intravenos gleichzeitig mit Zuckerwasser per os oder, falls die Kinder nicht 
mehr schlucken, einer 8-10 %igen Traubenzuckerlosung intravenos oder 
6 % subcutan zu geben. Dnter fortlaufender moglichst einstiindiger Kon
trolle des Blutzuckers sowie des Harnzuckers (eventuell Katheterurins), 
der aber im Koma auffallend niedrige Werte geben kann, wird man in 
1-2stundigen Pausen 50 Insulineinheiten und mehr bis zu einer Gesamt
menge von 200 oder mehr (in schweren Fallen bis 500 und daruber) zu 
geben haben und daneben, sofern die Patienten schlucken konnen, reich
liche Mengen von 10-20 % Traubenzuckerlosung mit Kochsalzzusatz oder 
RINGER-Losung zufiihren, um den starken Wasserverlust zu vermindern. 
1st das Schluckvermogen aufgehoben, so gibt man RINGER-Losung mit 
8-10 % Traubenzucker intravenos oder 6 % subcutan oder auch als 
Tropfeinlauf. Die Zuckerzufuhr unterstiitzt die Wirkung des Insulins auf 
die Acidose und verringert die Gefahr des Eintritts eines hypoglykamischen 
Zustands, der bei den groBen Insulinmengen droht. Bei heftigem Erbrechen 
sind Magenspulungen angezeigt. Kreislaufmittel wie Cardiazol, Coramin, 

Verlauf und Cormed, Coffein, Sympatol, Strophanthin sind nach Bedarf zu geben. Wird 
Prognose. der Zustand rechtzeitig erkannt und die gefahrliche Verwechslung mit 

Hypoglykamie vermieden, so ist unter dieser Behandlung die Aussicht 
als gunstig zu bezeichnen. In erstaunlicher Weise bessert sich der Zu
stand meist schon innerhalb von 24 Stunden, das Aceton im Drin und 
in der Atmungsluft verschwindet, die Patienten kommen wieder zu sich, 
sind wohl anfangs noch matt, erholen sich aber meist auffallend rasch. 
Mit eintretender Besserung vermindert man unter Kontrolle des Blut
zuckers und Drins rasch die Insulindosen, gibt reichlich gezuckerte Flussig
keit und Safte, bald auch Suppe, Gemuse, Obst, Haferkost, saure Mager
milch und kehrt nach wenigen Tagen zur fruheren Kost zuruck. Nach 

Alkalizufuhr. einigen Tagen kann das Kind wieder aufstehen. Von der Alkalizufuhr 
(Natr. bicarbon.), die in der Vorinsulinzeit eine wichtige Rolle gespielt 
hat, wird man heute - wenigstens beim Kind - kaum noch Gebrauch 
zu machen haben. 

Hypoglykamie. Hypoglykarnie. Sinkt der Blutzuckerspiegel bei Anwendung von Insulin 
wesentlich unter 100 mg- % bis etwa 50 mg- % oder darunter, oder £alIt 
er rasch von groBer Hohe herab, so beginnen die Kinder Erscheinungen 
von Hypoglykamie zu zeigen. Diese konnen recht verschiedenartig sein. 

Erscheinungen. Die Kinder zeigen oft starkes Hungergefuhl, werden miide und schlaf
suchtig, beginnen zu schwitzen, zittern oder taumeln und klagen uber 
Kopfschmerzen und Ubelkeit. In schwereren Fallen kommt es zu unregel
maBiger Herztatigkeit und zu Augenstorungen (Doppelbilder und Schielen), 
BewuBtlosigkeit, Krampfen und Lahmung. Diese Erscheinungen, iiber 
welche auch die Angehorigen Bescheid wissen mussen, konnen schon 
kurz oder auch erst einige Stunden nach der Insulininjektion auftreten. 

Therapie .. der Bei sofortigem Eingreifen gelingt es durch Zufuhr von geringen Mengen 
HYPoglYkamie' von Kh. (einige Stucke Zucker, welche die Kinder stets bei sich fuhren 

und bei eintretendem Dnwohlsein oder Miidigkeit genie Ben sollen, gesuBter 
Fruchtsaft oder etwas WeiBbrot) die Storungen rasch zu beheben. Bei 
Schwund des BewuBtseins wird man durch einen Traubenzuckereinlauf 
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(10 %), oder eine subcutane (6 %) oder intravenose (10-20 %) Trauben
zuckerinjektion ebenfalls in kurzer Zeit die bedrohlichen Erscheinungen 
beseitigen konnen. Die Lahmungen konnen bisweilen erst nach einigen 
Tagen verschwinden. Die Hypoglykamie darf nicht mit einem komatosen 
Zustand verwechselt werden, da falsche Behandlung, besonders Insulin
gaben, zu gefahrlicher Verschlimmerung, ja zum Tode ftihren konnen. 
Differentialdiagnostisch kommt neben der Blutzuckeruntersuchung gegen-
tiber dem Koma in Betracht das fehlende Erbrechen, sowie daB bei Hypo-
glykamie der PuIs unregelmaBig aber kraftig, beim Koma klein und be-
schleunigt und die Atmung normal, beim Koma aber typisch ist, sowie daB 
Krampfe beim Koma nicht bestehen und der Babinski nur bei Hypoglykamie 
positiv ist. Ferner findet man im Urin bei der Hypoglykamie meist keinen 
Zucker und kein Aceton. Wenn demnach auch bei rechtzeitigem Ein-
greifen die bedrohlichen Erscheinungen der Hypoglykamie rasch wieder 
verschwinden, so muB doch ihr Auftreten durch regelmaBige Kontrolle 
des Harnzuckers wahrend der Insulinbehandlung zu verhindern versucht 
werden. Die Gefahr des Eintritts der Hypoglykamie ist aber bei sach-
gemaB durchgeftihrter freier Kost nur gering. Es empfiehlt sich, daB 
die Kinder eine schriftliche Aufzeichnung bei sich tragen, die Angaben 
tiber das Vorliegen von Zuckerkrankheit, sowie Namen und Wohnung 
des Kindes enthalt. 

Differential
diagnose. 

Prognose und Verlauf. Bekanntlich war in der Vorinsulinzeit die Prognose. 

Prognose des kindlichen Diabetes eine sehr ungtinstige. Es gehorte zu 
den seltenen Ausnahmen, daB ein Kind auch bei sorgfaltiger Uberwachung 
der Diat und Lebensweise das Erwachsenenalter erreichte. Immerhin 
konnte ich einen Fall von jugendlichemD. m. beobachten, bei welchem trotz 
zahlreicher Komaanfalle und bei hohem Ammoniakfaktor die Krankheit 
allmahlich einen milderen Verlauf nahm; die betreffende Patientin hat 
geheiratet und zwei gesunde Kinder geboren. Mit dElr Einftihrung der 
Insulinbehandlung hat sich die Prognose erheblich gebessert, wenn auch 
das Los der Kinder bei der anfanglich noch Kh.-arm gehaltenen Kost wenig 
erfreulich war. Erst seit bei entsprechender Insulinzufuhr die Diatvor- Prognose bei 

I h 'ld d f h b d Kh.·reicher schriften wesent ic geml ert 0 er au ge 0 en worden sin , ist nicht nur Kost und 

die Sterblichkeit insbesondere im Komaanfall auf wenige Prozent zurtick- I~S;:~i~t~~t4t 
gegangen (STOLTE), sondern es ist auch die Moglichkeit gegeben, daB die 
Kinder ahnlich wie ihre Altersgenossen heranwachsen und sich ihres 
Lebens freuen und ohne groBere Storungen durch den Pubertatseintritt 
die Schule absolvieren und einen Beruf ergreifen konnen. Wie der end-
gtiltige Erfolg sein wird, ist freilich erst in der Zukunft zu entscheiden. 
Eine schwere Belastung ist jedenfalls die dauernde Bindung an das Insulin, 
da ja eine Heilung der Erkrankung nicht erwartet werden kann. Die 
Einftihrung der Depotinsulinbehandlung wird, falls sie sich auch beim 
Kind bewahrt, wenigstens zu einer wesentlichen Verringerung der Zahl 
der Injektionen und vielleicht auch der Insulinmenge ftihren konnen. 
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Einleitnng. 
1. Geschichtliches. 

Anlage und Umwelt pragen d~s Bild der Rachitis; bei schweren Graden Geschichtliches. 

ist die Uberwertigkeit auBerer Faktoren stets nachweisbar. Dem in 
GLISSONs beriihmter Abhandlung "De Rachitide" beschriebenen Herein-
brechen endemischer schwerer Rachitis bei den Brustkindern der land-
lichen Distrikte Mittelenglands urn die Mitte des 17. J ahrhunderts hat 
man zwar in der Geschichte der Rachitis eine tiefere Bedeutung als die 
eines lediglich durch auBere Umstande bedingten Ereignisses zu unterlegen 
versucht, etwa in dem Sinne eines plotzlichen Wandels der Anlage; doch 
war auch dieses Geschehen nach den jiingsten Erhebungen von KELLET 
das direkte Resultat einer okonomischen Situation, die mit dem zwischen 
1620-1660 erreichten Hohepunkt des Wollhandels in England eintrat, wo 
ein Tiefstand der Lohne mit dem Zwang, diese in ununterbrochener Heim-
arbeit (homespun) wahrend des Tageslichts zu verdienen, die ganze Familie 
in fast totaler Domestikation, besser Incarceration hielt. In diesem Dunkel, 
begiinstigt durch kiimmerliche Ernahrung der Miitter entstand jene 
Rachitis von auBerster Schwere, der GLISSON-Typ, zu dessen Besonder-
heiten die auch im Titelbild von GLISSONs Werk dreifach dargestellte 
schwere Riickgratverkriimmung gehorte, die der Krankheit ihren Namen 
gab. Ein genaues kleinstadtisches Gegenstiick bot das - urn die Werther-
zeit - durch seine Rachitis beriihmte Wetzlar. Die Zahl der Buckligen 
und Kriippel unter den Erwachsenen dieser Stadt war ungewohnlich groB, 
nicht, wie der scharfsinnig urteilende Berichterstatter dieser Verhaltnisse 
WENDELSTADT schreibt, auf Grund einer damals vielfach angenommenen 
Vererbung, sondern weil schon die Kinder der ersten Lebensjahre wegen 
der engen, mit Menschen, Wagen und Vieh standig verstopften StraBen 
zu ewigem Stubenhocken verurteilt, niemals aus den dunklen, elenden 
Wohnungen hinaus ins Freie kamen und dadurch und noch weiterhin 
geschadigt durch unzweckmaBige Uberfiitterung mit Mehlbrei zu mon-
strosen rachitischen Kriippeln heranwuchsen. Bei diesem Stand der 
Rachitisverbreitung wurde der wenig spater von Bergen eingefiihrte 
Lebertran als therapeutische Wende begriiBt und blieb seitdem in aller-
dings wechselvoller Geschichte mit der Rachitis verkniipft. Die bereits 
1822 in der Preisaufgabe der Akademie der Wissenschaft und Kunst zu 
Utrecht gestellte Frage "wodurch das Oleum jecoris aselli (asellus = gadus) 
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eine so schleunige Verbesserung des ganzen Knochenbaues hervorrufen 
konne", wurde erst 1936 endgiiltig beantwortet. Wie bekannt, hielt sich 
die in dieser J ahrhundertspanne zu besonderer Elute gelangte Rachitis
forschung keineswegs immer auf der Hohe dieser fruh gewonnenen Er
kenntnis seiner spezifischen Wirkung, sondern geriet - ein nachdenkliches 
Kapitel fur Kliniker - fUr lange Zeit auf den durch KASSOWITZ 1880 
beschrittenen Irrweg der Phosphortherapie. Das Verdienst erster richtiger 
Annaherung an das stoffliche Problem gebuhrt wohl STOELTZNER, der 
kurz vor dem Weltkrieg seiner Klinik die Aufgabe stellte, das Unverseifbare 
des Lebertrans zu isolieren und an rachitis chen Sauglingen zu prufen. 
DaB die antirachitische Wirkung an diese Fraktion des Lebertrans ge
bunden ist, wurde 1922 von ZUCKER, PAPPENHEIMER und BARNETT im 
Rattenversuch nachgewiesen. Mit dieser Feststellung war, als 1924 
STEENBOCK und HESS die Aktivierbarkeit aller p£lanzlichen und tierischen 
Gewebe durch Ultraviolettbestrahlung entdeckten, der Kreis der in Frage 
kommenden StoHe schon eng um die Sterine gezogen und fuhrte in be
}mnnter Weise 1926 WINDAUS, HESS und ROSENHEIM zur Auffindung des 
Ergosterins als einer Vorstufe des D-Vitamins. Der Weg von hier bis zur 
endgultigen Lasung des Problems war noch unerwartet weit und muhsam. 
Sie ist in allen wesentlichen Teilen an den Namen WINDAUS und seine 
8chule geknupft. 

2. Chemie des D· Vitamins. 
Das Ergosterin (02sH449) durchlauft wahrend der Ultraviolettbestrah

lung eine Reihe von Isomerisierungsvorgangen, wobei nacheinander und 
auseinander folgende Produkte entstehen: 

Ergosterin 
{, 

Lumisterin 
{, 

Tachysterin 
{, 

Vitamin D2 

----------- ~ ------------Suprasterin I Toxisterin Suprasterill II 

Die Isolierung des reinen krystallinen D2 aus dies em Gemisch von Iso
meren, die erst nach 5 J ahren gelang, bildete die Vorausse~zung fur 
die Konstitutionsermittlung und hatte die groBe praktische Bedeutung, 
ein von toxischen und anderen NebenstoHen freies Ausgangsprodukt 
fur die Therapiepraparate zu liefern, das unabhangig yom Tiertest 
dosierbar war. 

Die fur die Aktivierung entscheidenden Vorgange vollziehen sich am 
Ring B des Vierringsystems, der mit seinen konjugierten Doppelbindungen 
zwischen 0 5 .06 und 0 7 , Os den strahlenempfindlichen Teil des Ergosterin 
darstellt. 1m Laufe des photochemischen Umwandlungsprozesses findet 
bereits beim Ubergang von Lumisterin in das Tachysterin (Oalcinose
faktor) eine Sprengung von Ring B zwischen 0 9 .010 unter Bildung einer 
neuen Doppelbindung statt. Das so neu entstandene Dreiringsystem mit 
4 Doppelbindungen bleibt auch bei dem folgenden Ubergang yom Tachy
sterin in das Vitamin erhalten mit dem Unterschied, daB eine beim 
Tachysterin abgewanderte Doppelbindung in ihre alte Lage im Ring B 
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zuriickkehrt. Die Seitenkette des Ergosterin, die eine Doppelbindung Bedeutung der 
. h C C th"lt bl 'bt "h d d B t hI "d Doppelbindung ZWlSC en 22' 23 en a, el wa ren er es ra ung unveran ert. der Seitenkettc. 

Das nach Absattigung ihrer Doppelbindung gebildete 22-Dihydroergosterin 
erwies sich als aktivierbar. Das reine Vitamin - als D4 bezeichnet -
hat an der Ratte eine lOmal schwachere, am Kiicken eine l2mal starkere 
Wirkung als D 2 • Die Existenz der Doppelbindung der Seitenkette ist 
daher fUr die Aktivierbarkeit nicht erforderlich, sie beeinfluBt aber die 
Wirksamkeit des aktiven Produktes in quantitativer Hinsicnt, je nach 
Tierspezies teils abschwachend, teils verstarkend. 

CHa CH3 

/ 
CH-CH2-CH2-CH2-CH 

H3C i "-
i /"-1/"- CH3 

H2C I I I ("-II r( -----
HO "-/ '\/ Vitamin D, 

CH3 CH3 CH3 
I I / 
CH-CH=CH-CH-CH 

H3C I ("2) (23) "-/"'1/'-. CH 3 

H3C I I 
/"-1/"-/ ---

HO~),\) Ergosterin 

'~ CH3 CH3 CH3 
I I / 

CH-CH2-CH2-CH-CH 
H3C I "-/"-1/'-. CH;! 

HaC I I 
("-I/~/-

HO '" / '\/ 22-Dihydmergosterin 

Dieser Aufklarung der Bedeutung der Doppelbindungen folgte der Synthese von 
S . D, und D •. 

Versuch der Synthese v'On Provitaminen aus anderen terinen, In erster 
Linie dem Cholesterin. Durch EinfUhrung einer Doppelbindung zwischen 
C7 , Cs lieB sich das 7-Dehydrocholesterin herstellen, das sich in seinem 
chemischen Aufbau yom 22-Dihydroergosterin nur dadurch unterscheidet, 
daB es in seiner Seitenkette 8 statt 9 Kohlenstoffatome enthalt. Es zeigte 
die Eigenschaften eines Provitamins. Das reine Praparat - Da - ist 
an der Ratte dem D2 wirkungsgleich, am Kiicken 50-l00fach starker 
wirksam; fUr eine gewisse Uberlegenheit iiber das D2 beim Saugling mehren 
sich die Stimmen, doch fehlen dafiir noch geniigend sichere Unterlagen. 
Hiermit war WINDAUS der groBe Wurf der Synthese dieses in der Natur 
wichtigsten D-Provitamins gelungen, noch bevor das N aturprodukt isoliert 
und chemisch identifiziert war; vielmehr konnte erst dank dieser Vor
arbeit die Identifizierung des im Tunfischlebertran vorkommenden Vito 
amins mit dem synthetischen D3 durch BROCKMANN bald darauf durch
gefiihrt werden .. '. 

12* 
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Bei Versuchen an aus pflanzlichen Sterinen hergestellten Dehydro
derivaten erwies sich nur das bestrahlte 7-Dehydrositosterin (Dr;) als 
wirksam und zwar als 30mal schwacher an Ratten und Kuken als D2. 
Die Erwartung eines naturlichen Vorkommens des Pro vitamins Ds in 
Pflanzen erfiilIte sich nicht; ihre Sterine enthalten nur Ergosterin. Prak
tische Bedeutung kommt von den 5 erwahnten Produkten in der Natur 
und als synthetische Praparate nur dem D2 und Da zu . 

. Die Fra·ge nach der Existenz eines dem pflanzlichen Ergosterin ent
sprechenden tierischen Provitamin war, da das Ergosterin in -den Tier
organismus keinen Eintritt findet, schon fruher aufgetaucht und hatte 
sichere Grundlagen durch den auf biologischem Wege gefuhrten Nach
weis erhalten, daB ein nach Ratteneinheiten standardisierter Lebertran 
die Huhnchenrachitis in wesentlich geringerer Dosis zur Heilung brachte 
als die aquivalente Menge D2. Auch die vergleichende Anwendung von 
bestrahltem Cholesterin und Ergosterin an Ratten und Kueken fiihrte 
zu dem SchluB, daB das Provitamin des Cholesterins nicht mit dem 
Ergosterin identisch sein konnte. 

Fiir die Annahme einer Umwandlung des D2 bei der Passage durch 
die Darmwand in eine Da-ahnliche Verbindung (NITSCHKE), fehlen chemi
sehe Unterlagen. In Betracht kame wohl nur eine Anderung der Seiten
kette im Sinne eines 22-Dihydroergosterins, dessen Bildung aber ohne 
besonderen Schutz der empfindlichen konjugierten Doppelbindungen un
wahrscheinlieh ist. AuBerdem wirkt D2 bei parenteraler Zufuhr anti
rachitisch, selbst bei GalIengangsverschluB. 

Uber die Verteilung der Provitamine in der N atur sind wir durch 
ausgedehnte Untersuchungen von WINDAUS gut unterrichtet. Provitamin
reichtum ist eine Eigentumlichkeit niederorganisierter Pflanzen (Pilze) 
und Tiere (Avertebraten). Ergosterin findet sich im Tierreich nur bei 
einigen Avertebraten, am reichlichsten im Sterin der Regenwurmer und 
Landschnecken, mit denen es - eine Ausnahme - in das Huhnerei ge
langt. (An der Sonne?) getrocknete Regenwurme:r finden sich auch unter 
den von GLISSON angefuhrten zahllosen Rachitismitteln. 

3. Verteilung des Pro vitamins im Organism us. 
Wahrend die inneren Organe nul' wenig Provitamin enthalten, ist 

es in der Haut reichlicher vorhanden. In der Haut des Sauglings wurde 
0,15 %, beim Erwachsenen 0,45 % des Sterins als Provitamin ermittelt 
(HENSCHEL und SCHINDEL), der hochste Betrag von 5,9 % fand sich in 
der Schweinehaut. In den D-reichen Fischtranen bewegen sich die Pro
vitaminwerte in umgekehrtem Verhaltnis zum D-Gehalt zwischen 0,08 % 
im Heilbutttran und 0,44 % im Dorschlebertran. Besonders hoch ist der 
Dehydroeholesteringehalt der Sterine mariner Schneeken und betragt bei 
den Fischen und auch Menschen als Nahrung dienenden Wellhornschnecke 
bis 27,5%. 

lIedeutullgder Die Bedeutung der Nahrungsprovitamine fur den Menschen muE als 
p~~~~~:~~e. sehr gering veranschlagt werden. Das Ergosterin fallt ganz aus, da 

es yom Darm aus nicht resorbiert wird. Uber die Resorbierbarkeit des 
7-Dehydrocholesterins fehlen Untersuchungen. Sicher durfte, selbst wenn 
es resorbiert wird, auch sein Wert gering sein, da den Spuren, die mit dem 
Cholesterin animalischer Nahrung aufgenommen werden, angesichts der 
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physiologischerweise negativen Cholesterinbilanz mindestens gleicheMengen 
in den Excreten gegeniiberstehen. So ist vermutlich der menschliche 
Organismus ganz auf die Synthese seines Provitamins aus dem Cholesterin 
angewiesen, wobei der Ort dieses Vorgangs und die ihn regulierenden 
Faktoren noch ganz unbekannt sind. Dehydrooxycholesterin, eine Vor
stufe auch bei der kiinstlichen Synthese, wurde in der Ochsenleber ge
funden. Provitaminmangelzustande, die die Strahlenwirkung illusorisch 
machen und dadurch rachitisbegiinstigend wirken konnten, haben sich bisher 
nicht nachweisen lassen, wenn man nicht die Behauptung von SABRI 
und FnmI in diesem Sinne auslegen will, derzufolge die Milch der Miitter 
rachitischer Brustkinder weniger aktivierbares Provitamin enthalten soIl, 
als die Milch der Miitter von Rachitis freibleibender Brustkindern 1. 

Auch hinsichtlich des D-Vitamins in der Sauglingsnahrung ist die 
Natur sparsam, so gut wie alles dem Sonnenlicht iiberlassend. Milch, 
Butter und Gemiise kommen ihres geringen Gehaltes wegen als D-Quellen 
praktisch nicht in Frage. Der Mangel frisch besonnter Gemiise an D 
erklart sich aus den strahlenabschirmenden Pigmenten, sowie der Un
fahigkeit zur Speicherung im Innern des an der Blattoberflache aktivierten 
Ergosterins. Nur im Eigelb sind nennenswerte D-Mengen enthalten. So 
beschrankt sich das Hauptvorkommen auf die Meeresfische. Es ehthalten: 

Dorschlebertran. . 100-200 I.E. 
Hering. . . . : . 100 I.E. 
Heilbuttlebertran . 1200 I.E. 
Thunfischtran . . 40000 I.E. 

Die Herkunft des in so weiten Grenzen schwankenden D-Reichtums der 
Fischole ist noch ungeklart. Mangels sicherer D- Quellen aus dem Phyto
und Zooplankton hat man an die Moglichkeit einer D-Synthese im Fisch 
ohne Mitwirkung des Lichtes gedacht. Auf chemischem Wege ist es bisher 
noch nicht gelungen, ein Provitamin zu antirachitischer Wirkung zu 
aktivieren, womit nicht ausgeschlossen ist, daB dies der Natur moglich ist. 
Die GURWITSCH-Strahlung ist bei den Physikern in ihrer Existenz noch zu 
umstritten, als daB sie, so interessant und grundlegend der Gedanke an 
sich ist, schon zur Basis sicherer Theorien gemacht werden konnte, wie 
es von MAl zur Erklarung der natiirlichen Rachitisresistenz versucht wurde. 

Die bedenklichen toxischen Nebenwirkungen der D-Praparate, iiber 
die bei Tier und Mensch in den ersten Jahren ihrer Anwendung vielfach 
berichtet wurde, beruhten auf reichlicher Beimischung der Substanz 248, 
des Toxisterins. Dieses laBt sich spektrographisch leicht nachweisen und 
ist dadurch, besonders aber durch die Verwendung der reinen krystallinen 
D2 und Da zur Herstellung der therapeutischen Praparate als Gefahren
quelle ausgeschaltet. In geniigend hoher Dosierung fiihren auch die 
reinsten Praparate von D2 und Da zu toxischer Gewebsverkalkung, aber 
toxische und therapeutische Dosis liegen so weit auseinander, daB Gefahren 
aus Uberdosierung heute praktisch kaum noch in Frage kommen. 1m 
Hinblick auf die StoBtherapie werden anderweitig gemachte Erfahrungen 
mit massiven Dosen interessieren. Nach diesen beginnen toxische Erschei
nungen aufzutreten, wenn erwachsenen Menschen etwa 600000 I.E., d. h. 
das 200fache der normalen Dosis taglich iiber mehrere Wochen hinaus 
verabfolgt werden. Neben der individuellen Empfindlichkeit spielt dabei 

1 Inzwischen konnte nachgewiesen werden, daB eine enterale Resorption 
des 7.DehydrocholesterinB nirht erfolgt (BEmIER). 
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auch die N ahrung eine Rolle, indem eine Ca -arme, an P -reiche Diat 
(also etwa Fleischkost) das Auftreten von D-Schaden mehr begunstigt, 
als eine Ca-reiche und P-arme Kost. RAPPOP0RT und REED fuhrten 
Heuschnupfenkranken tagliche Dosen von 2,7 Millionen I. E. zu und sahen 
dabei Nebenwirkungen, jedoch keine emsteren toxischen Erscheinungen. 
Die groBten wohl jemals gegebenen Dosen von 18 Millionen I. E. taglich 
an unheilbare Kranke erzeugten Hypercalcamien, aber keine patho
logischen Gewebsverkalkungen (SPIESS und HANZAL). Als Wamzeichen 
fur toxische Wirkungen dienen folgende Symptome: Appetitlosigkeit, 
Wurgreiz, Erbrechen, Krampfe, Durchfall, Muskelschwache, Kopf
schmerzen und Hypercalcamien bis zu 16 mg % Ca. Absetzen des D
Vitamins fuhrt rasch zu Besserung und Verschwinden aller Symptome, 
selbst eingetretene Verkalkungen sollen reversibel sein. Trotz dieser be
ruhigenden Erfahrungen wird auch weiterhin in jedem FaIle ein vorsichtiger 
Gebrauch konzentrierter D-Praparate und ihr Absetzen bei Nichtvertrag
lichkeit zur Pflicht gemacht werden mussen. THATCHER berichtet uber 
einen Fall individueller Unvertraglichkeit bei einem 11 Monate alten, nicht
rachitis chen Kinde, das, nachdem es zwischen Juni und Oktober taglich 
neben reichlicher Besonnung und kunstlicher Hohensonne 3mal 1/ 2-1 Tee-
16ffel Lebertran (200 I.E. pro g, d. h. 1000 I.E. pro die) erhalten hatte, 
unter den Erscheinungen hartnackiger Pyurie dahinwelkte und bei der 
Obduktion fur D-Vergiftung typische Nierenveranderungen mit ausge-
dehnten Verkalkungen in Mark und Rinde aufwies. 

Die Wirksamkeit der StoBtherapie beweist, daB auch bei einmaliger 
massiver Zufuhr groBere D-Mengen resorbiert und im Korper gespeichert 
werden. Von einer massiven Einzeldosis werden bis 93 % resorbiert und 
retiniert und nur ein geringer Betrag in den ersten 3 Tagen durch den 
Stuhl ausgeschieden. Betrachtliche Speicherung findet, wie Versuche an 
moribunden Kindem zeigten, in Haut, Leber, Him und Blut, nur geringe 
in Lunge, Milz und Knochen statt und halt sich nach Tierversuchen 9 bis 
12 Wochen, am langsten in Leber und Blut (WINDORFER, HEYMANN). 
Der Placentarwall scheint groBere Mengen D nicht durchzulassen. D-Zufuhr 
bei der Mutter steigert den D-Gehalt ihrer Milch um ein Geringes. 

Ausscheidung Ein Teil des zugefuhrten D erscheint in der Galle wieder, um yom 
lind Verbrauch' D . d kr b' d D' d ''It' A h'd arm Wle er rue esor lert zu wer en. Ie en gu Ige ussc el ung 

erfolgt bei reichlicher Zufuhr in den unteren Dunndarmabschnitten, dem 
Ort der Cholesterinausscheidung. D-Bilanzen haben sich bisher noch nicht 
aufstellen lassen. Der sichere Nachweis, daB ein Verbrauch des D inter
mediar stattfindet, konnte bisher nur am geschlossenen System des Huhner
eis erbracht werden. Das' ausschliipfende Huhnchen hat in der Regel den 
gesamten D-Vorrat des Eies aufgebraucht (HESS, HEPNER). Von klinischer 
Bedeutung ist die Notwendigkeit der Galle fur die D-Resorption. Bei 
GallengangsverschluB oder mangelndem GallefluB wird kein D resorbiert, 
die Resorption jedoch durch gleichzeitige Zufuhr von Desoxycholsaure 
moglich gemacht (GRAEVES und SCHMIDT). 

II. Pathogenese der Rachitis. 
Pathogenese. Der groBartigen chemischen ErschlieBung der D-Vitamine lassen sich 

wesentliche neue Erkenntnisfortschritte in der Pathogenese der Rachitis 
nicht an die Seite stellen. Der Schlussel zu diesem Gebiet liegt in dem 
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Wirkungsmechanismus des D-Vitamins. Es fehlt bisher noch an jeder 
Vorstellung, seine chemische Konstitution in Zusammenhang zu bringen 
mit seinen physiologischen Wirkungen, die uns im Grundsatzlichen bereits 
vor dem Besitz der reinen Praparate bekannt waren. Auch heute ist 
es noch nicht moglich, die Fiille der im Schrifttum niedergelegten Be
funde widerspruchsloR in einer Theorie der Rachitis zu vereinigen, da 
sich die Diskussion selbst· iiber die scheinbar einfachsten und elemen
tarsten Vorgange des -Stoffwechsels der hier in Betracht kommenden 
Mineralien noch in FluB befindet. 1m folgenden soll daher das von 
FREUDENBERG im 1. Bd. dieses Handbuches (4.A'uflage) vielseitig be
leuchtete Problem der normalen und pathologischen Ossifikation nur in 
den einfachsten Grundlinien nachgezogen und nur soweit erganzt werden, 
als es zur genaueren Kennzeichnung der zwischen D-Mangel und Norm 
liegenden Differenz dienlich ist. 

Wenn man auf Grund der Wandlung des Vitaminbegriffes heute auf Wirku!lgs-
. d hf" h b d h f G . h . h d . mechamsmus eine un urc u r ar gewor ene sc ar e renZZIe ung ZWISC en en reIn von Hormonen 

exogenen und endogenen Biokatalysatoren verzichtet und unbeschadet und Vitamin D. 

ihrer besonderen Eigenarten die Vitamine mit den Hormonen und Fer-
menten unter der Bezeichnung Wirkstoffe zusammenfaBt, so hat diese 
Betrachtungsart auch fiir unser Thema Vorteile. Sie enthebt uns der 
Notwendigkeit, die Wirkungsweise des D-Vitamins, wie es versucht wurde, 
iiber den Umweg anderer Inkretdriisen, wie Schilddriise oder Epithel
korperchen zu suchen und erlaubt, sie direkt als eine hormonartige zu 
betrachten. Ein solcher Vergleich liegt urn so naher, als das D-Vitamin 
sein Wirkungsfeld mit einem Hormon, dem Parathormon, teilt und beider 
Aufgabe, wenn auch nach Rhythmus und Richtung verschieden, darin 
besteht, die Verteilung der Mineralien Ca und P zwischen Skelet und Weich-
teilen zu regulieren. Wie gering der stoffliche Unterschied zwischen 
Vitamin- und Hormonwirkung sein kann, zeigt das Tachysterin, das, vom 
D2 nur durch eine kleine Verschiebung einer Doppelbindung unterschieden, 
imstande ist, den Ausfall des Parathormons vollstandig auszugleichen. 
Den manchmal, aber nicht immer klar zutage liegenden AufschluB iiber 
den grundlegenden Wirkungsmechanismus von Hormonen liefert der Nach-
weis, daB es moglich ist, ihre spezifische Wirkung wenigstens teilweise 
durch einfachere Stoffe zu ersetzen, wie beispielsweise das Parathormon 
durch Saure oder Kalk, das Nebennierenrindenhormon durch Kochsalz, 
ein Hinterlappenhormon durch Wasser. Beim D-Vitamin ist Ahnliches D- und Phos-

.. l' h d h Ph h t A f d' E f h b . h d' . phatwirkung mog IC urc osp a e. u Ieser r a rung aut SIC Ie expefl- identisch. 

mentelle RachitiRforschung auf, die gezeigt hat, daB D-Mangel durch 
Phosphate und Phosphatmangel durch D ausgeglichen werden kann; 
letzteres allerdings nur bis zu einer gewissen Grenze, die erreicht ist, wenn 
das P-Angebot nicht mehr zum Aufbau eines normalen Knochengefiiges 
ausreicht. Ein Beispiel hierfiir ist die Aphosphorosis oder Lamb8iekte der 
Weidetiere Siidafrikas, wo ein sehr phosphatarmes, aber kalkreiches Gras-
futter trotz ausgiebiger Besonnung bei den Lammern schwere Rachitis 
erzeugt. Wenn sich hinsichtlich der Ausgleichsmoglichkeit des D-Mangels 
durch Phosphate die menschliche Rachitis bisher noch eine Sonderstellung 
bewahrt hatte, so trifft auch dies nicht mehr zu, nachdem es kiirzlich 
GERSTENBERGER gelungen ist, Sauglingsrachitis durch standige parenterale 
Zufuhr von Phosphaten ohne D-Vitamin zur Heilung zu bringen. Alle 
diese Erfahrungen, die noch durch zahlreiche weitere erganzt werden 
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konnten, haben dazu gefiihrt, den Phosphaten im rachitis chen Stoffwechsel
geschehen immer mehr die fuhrende Rolle gegeniiber der mehr passiven 
des Calcium einzuraumen. Ordnung des Phosphatstoffwechsels bedeutet 
unter sonst normalen Bedingungen Heilung der Rachitis. Stellt man dies 
als leitenden Gedanken der pathogenetischen Betrachtung voraus, so 
wird man sich doch einer zu einseitigen Stellungnahme enthalten und das 
D-Vitamin auch weiterhin als ordnendes Prinzip im Haushalt beider in 
ihren intermediaren, Resorptions- und Excretionswegen auf weite Strecken 
so eng miteinander verbundenen Mineralien anerkennen. 

Experimentelle Gehen wir von den iibersichtlicheren Verhaltnissen der experimentellen 
Ratten-
rachitis. Rattenrachitis aus, die histologisch und blutchemisch mit der Sauglings-

rachitis weitgehend iibereinstimmt, so besteht das wesentliche rachitogene 
Element der sie erzeugenden Diat in einem UberschuB des Kalks iiber 
die Phosphate (Ca: P mindestens 4: 1). Da das uberschussig resorbierte Oa 
nur mit Hilfe von Phosphaten ausgeschieden werden kann, werden dadurch 
dem Korper Phosphate entzogen, vor allem wird aber auBerdem die 
sekundare Riickresorption der Phosphate der Darmsekrete durch Bildung 
unloslicher Salze mit dem nicht resorbierten N ahrungskalk in sol chern MaBe 
behindert, daB zwar das fiir die Rachitisentstehung notwendige Wachstum 
der Tiere nicht durch P-Mangel beeintrachtigt wird, aber die Phosphat
konzentration des Serums unter das fiir dfm Ossifikationsvorgang erforder
liche Niveau sinkt. Werden der Diat Phosphate zugesetzt, so vollzieht 

Reilung durch sich die H eilung der Rachitis uber den Weg der Erreichung des normalen 
Phosphate. Serumphosphatspiegels. Insofern ist der Entstehungs- und Heilungs

mechanismus dieser Rachitis vollig klar; er erhellt die Bedeutung der 
P-Serumkonzentration, sowie die Tendenz der Gewebe, unter den ge
gebenen Bedingungen des Phosphat- und D-Mangels (ausgenommen bei 
Hunger, der einer P-Zufuhr gleichzuwerten ist) ihre Phosphatbestande zu 

Reilung durch ungunsten des Skelets festzuhalten. Die Einfiihrung des D- Vitamins bei 
D-Vitamin. der Heilung dieser Rachitis ohne Diatanderung schafft wesentlich kom

pliziertere Verhaltnisse. Vielfach wird diese Art der Heilung lediglich 
auf eine Verbesserung der enteralen P-Resorption bezogen. Diese Auf
fassung ist jedoch zu eng und die D-Wirkung eine viel umfassendere und 
allgemeinere. Der grundlegende Unterschied der Heilung der Ratten
rachitis durch D-Vitamin gegeniiber der durch P-Zufuhr liegt darin, daB 
unter dem EinfluB des D-Vitamins die Kalkeinlagerung bereits beginnt, 
bevor noch der P-Serumspiegel seine normale Hohe erreicht hat, von dieser 
oft sogar noch weit entfernt ist. Noch deutlicher wird der intermediare 
Angriffspunkt des D-Vitamins aus Versuchen von SCHNEIDER und STEEN
BOCK mit einer hochgradig phosphatarmen Kost (Ca:P = 14,3), unter der 
Ratten bei ungestortem Wachstum schwerste Rachitis entwickelten. Bei 
D-Zufuhr heilte diese Rachitis, aber es trat Wachstumsstillstand ein und 
Gewebsanalysen zeigten, daB dieser Wachstumsstillstand einer bevorzugten 
Phosphatretention in den Knochen zuzuschreiben war, die den Geweben 
das zum Wachstum notwendige Phosphat entzogen hatte. Diese wenigen 
Beispiele mogen geniigen, urn zu zeigen, daB selbst bei der Ratte unter 
den extremen Bedingungen der Rachitisdiat die Wirkung des D-Vitamins 
sich keineswegs auf eine Verbesserung der enteralen Resorption beschrankt 
(falls solche iiberhaupt erfolgt), sondern das Knochengewebe (und Weich
teile) zu einer besseren Ausnutzung und Retention der Phosphate befahigt, 
gewissermaBen also den Funktionszustand dieser Gewebe uber die Norm 
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erhebt und unter Umstanden eine Verschiebung des Gleichgewichtes der 
Phosphate von den Weichteilen zu den Knochen herbeifiihrt. 

NIKOLAYSEN, der der verwickelten Frage der enteralen P- und Ca-Resorption 
eine Reihe griindlicher, durch wohldurehdachte Versuchsanordnung ausgezeichnete 
Studien gewidmet hat, kommt zu dem Ergebnis, daB die primiire P-Resorption bei 
normalen und rachitischen Ratten ungestort verlaufe, dagegen die Ca-Resorption 
durch D-Vitamin deutlich gefordert werde, wodurch erst nachwirkend sich auch 
die sekundiire P-Resorption giinstiger gestalte. Diese Befunde vermogen an der 
ausschlaggebenden Rolle der Phosphate bei der Raehitisentstehung nichts zu andern. 
Interessant ist noeh die Feststellung NIKOLAYSENS, daB die Ca-Excretion nieht, 
wie bisher angenommen, in den Diekdarm, sondern in die unteren Diinndarm
abschnitte erfolgt. 

KRAMER und Mitarbeiter messen dem Ca-P-Produkt im Serum eine groBere Ca-P-Produkt. 
Bedeutung als der Hypophosphatamie zu und finden, daB gleichgiiltig, ob die Ratten
rachitis durch Phosphate, Hunger oder D-Vitamin geheilt wird, stets ein Ca- P
Produkt groBer als 40 der Kalkeinlagernng vorausgeht. Dabei liegen die Serum
P-Werte wahrend der Heilung durch D bei 3,5mg-%, bei Heilung durch Phosphat
zufuhr oder Fasten bei 10 mg- %! N ach dieser Auffassung kame es daher nur auf 
den humoralen Faktor an, eine wenig wahrscheinliche Ansicht, die zu vielen Be
funden, z. B. denen von HESS in Widersprueh steht. 

Der prinzipielle Unterschied gegeniiber der experimentellen Ratten- Sauglings
rachitis liegt bei der spontanen Sduglingsrachitis in dem V orhandensein rachitis. 

eines D-Mangels. Dieser D-Mangel bedeutet, daB trotz ausreichenden 
Phosphatangebotes ein endogener Phosphatmangel mit den Folgen einer 
Rachitis entsteht. Es gilt zu klaren, an welcher Stelle der D-Mangel 
seinen Ansatzpunkt hat. Die Anschauungen tiber diese Frage sind noch 
keineswegs tibereinstimmend. Schon HEUBNER definierte die Rachitis 
als eine allgemeine Stoffwechselstorung, bei der die Wachstumsstorung 
der Knochen vielleicht als eine der feinsten und frtihesten jener zu be-
trachten sei. Der vornehmlich auf den KnochenprozeB gerichtete Blick 
der frtiheren Forscher suchte die Ursache der ausbleibenden Verkalkung 
in einer irgendwie chemisch veranderten Knochengrundsubstanz oder, wie 
v. PFAUNDLER es anschaulich ausdrtickte, in einem Verlust ihrer Kalk
fangereigenschaft. Mit dieser Auffassung lie Ben sich die verschlechterten 
Mineralbilanzen durchaus in Einklang bringen, die nichts anderes an-
zeigten, als daB, soviel an Kalksalzen auch zugeftihrt wurde, ebensoviel 
an den nicht aufnahmebereiten Knochen vorbeilief, wobei ein gelegentlich 
sogar negatives Geprage der Bilanz ein Uberwiegen des Knochenabbaues 
tiber den Aufbau bewies. Lediglich das von SCHABAD bereits festgestellte 
UberschieBen der Ausfuhr der Phosphate tiber das Calcium, die nicht 
dem Verhaltnis der Mineralien im Knochen entsprach, konnte im Sinne 
einer auBerhalb des Knochenprozesses gelegenen Storung des Phosphat
stoffwechsels gedeutet werden. Aber erst mit der 1921 durch IVERSEN 
und LENSTRUP entdeckten Hypophosphatamie wurde die Aufmerksamkeit Hypophosphat-

d K h B b d d h 1 V .. 1 kt amie keine von em noc enproze a un en umora en organgen zuge en Resorptions-

und in Analogie zur experimentellen Rattenrachitis die Ursache der stiirung. 

rachitischen Storung zum Teil ganz aus dem Bereich des Zwischenstoff-
wechsels an dessen Pforte in den Bereich gestorter enteraler Resorption 
gelegt. Letzteres hat allerdings nur wenigen unserer Kliniker gefallen. 
Der Umfang der Ca-Resorption laBt sich allerdings beim Saugling nicht 
genau bestimmen, doch kann man mit Sicherheit sagen, daB diese GroBe 
bei dem gtinstigen Verhaltnis von Ca: P in Frauen- und Kuhmilch fUr die 
Rachitisgenese irrelevant ist. Dagegen ist der Beweis ausreichender Phos
phatresorption leicht durch die Tatsache zu erbringen, daB beim rachitis chen 
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Saugling durch Phosphatzulagen in Form von Plasmon oder Salzen ein 
Anstieg der Harnphosphate erreicht werden kann, der, obwohl nur einen 
Teil der resorbierten Menge darstellend, weit uber das Gesamt-P-Angebot 
bei Frauenmilchernahrung hinausgeht. Demnach kann die Hypophosphat
amie nicht Folge einer Resorptionsstorung sein, und da ebensowenig eine 
Abwanderung der Phosphate aus dem Plasma in andere Gewebe stattfindet, 
diese im Gegenteil im Laufe der Rachitis selbst einer fortschreitenden 
Verarmung unterliegen, so bleibt fur die Hypophosphatamie keine andere 
Erklarung ubrig, als die eines vermehrten Abstromes nach auBen, wobei 
der Darmweg bevorzugt wird. DaB bei einer verminderten Phosphatkonzen
tration im Serum eine normale Verkalkung nicht moglich is't, steht auBer 
Zweifel, und so hat man mit scheinbar gutem Recht die Hypophosphatamie 
auch in den Mittelpunkt der Sauglingsrachitis gestellt, sie als deren zentrales 
Problem bezeichnet und als Vorlaufer und Voraussetzung des gestorten 
Ossifikationsprozesses betrachtet. In solcher AusschlieBlichkeit laBt sich 
dies indessen nicht aufrechterhalten, wie schon von vielen Seiten betont 

H~:!!ophosphat- wurde. In der Frage der Rangordnung der rachitis chen Symptome in 
lo:~~: o~~~ler bezug auf die zeitliche Folge ihres Auftretens laBt sich namlich feststellen, 
Gewehsfaktor. daB oftmals sichere klinische und rontgenologische Rachitiszeichen der 

Heilung durch 
parenterale 
Phosphat

zufuhr. 

Hypophosphatamie vorangehen, was daher fur die ersten, noch unsichtbaren 
AnHinge der Knochenrachitis die Regel bilden durfte. Dies besagt mit 
anderen Worten, daB bei vorhandenem D-Mangel eine normale P-Konzen
tration des Serums nicht ausreicht, um eine normale Verkalkung des osteoiden 
Gewebes herbeizufuhren und sich der D-Mangel zuerst an dem dafur emp
findlichsten Gewebe, dem osteoiden, geltend macht, um erst spater, ge
wissermaBen als Rachitis der Weichteile auf diese ubergehend in der 
Hypophosphatamie Gestalt zu gewinnen. Ais eine tragbare Brucke 
zwischen dem lokalen ossalen Gewebsfaktor und dem humoralen im Blut 
kannte die Annahme dienen, daB D-Mangel in beiden Geweben die gleiche 
U njahigkeit zur Fixierung der Phosphate mit den Grundeigenschajten beider 
Gewebe entsprechenden verschiedenartigen Folgen erzeugt, die Fahigkeit dazu 
ihnen aber durch D-Zujuhr wieder zttruckgegeben wird. Das Charakteristische 
fUr den unter D-Mangel stehenden Knochen ware darin zu erblicken, daB 
die Voraussetzungen zum Niederschlag der Mineralien in eine gegenuber 
dem normalen Knochen hahere Phosphatebene geruckt sind. Hierfur 
geben die schon erwahnten Versuche von GERSTENBERGER eine gute Stutze. 

Seine Vorversuche an der der menschlichen Rachitis nahestehenden Affenrachitis 
flihrten durch parenterale Zufuhr von N a·, K- und besonders Glycerophosphaten 
zur Heilung (mit Riiekfiillen), wahrend Ca-Injektionen wirkungslos blieben. Ver
suche an 2 Kindern: Reichliche Phosphatzufuhr per os liber 9 Wochen blieb ohne 
Erfolg, Serum-P vor und nach der Kur 1,4 bzw. 1,7 mg- %. Bei parenteraler Phosphat
zufuhr muBte bei einem der Kinder bei gut fortgeschrittenem Heilverlauf wegen 
Entwicklung latenter Tetanie der Versuch abgebrochen werden. Beim anderen 
Kinde nach 42tagiger Behandlung rontgenologisch und blutchemisch voller Heil
erfolg. Vor der Kur Ca 1O,lmg-%, P 2,6mg-%, nach der Kur Ca 9,6, P 4mg-%. 
Die Wirkungslosigkeit der peroralen Phosphatzufuhr in diesen Versuchen ist wohl 
aus der langsamen enteralen Resorption zu erklaren, die infolge des rascheren Ab
stroms es nicht zu einer genligend hohen Serumphosphatkonzentration kommen 
lieB, wiihrend dies mittels parenteraler Zufuhr gelang. Derartige Rachitisheilungen 
sind natiirlich nur als symptomatische zu betrachten und machen das Eintreten 
von Riickfiillen verstandlich. 

Heilungs- Beim Heilvorgang der Sauglingsrachitis mittels D-Vitamin wiederholt 
mechanismus 
bei D-Znfuhr. sich haufig das, was bei der Rattenrachitis bereits besprochen wurde; man 
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sieht nach Beginn der spezifischen Behandlung nicht ilelten rontgenologisch 
nachweisbare Kalkeinlagerungen in den Epiphysen, in einzelnen Fallen, bei 
Spatrachitis, sogar volle Reilungen, ehe noch der Serumphosphatspiegel 
die normale Rohe erreicht hat. Es kommt dadurch zu der Erscheinung, 
daB die Serum-P-Werte bei sich entwickelnder Rachitis auf der gleichen 
Rohe, wie bei sich anbahnender Rachitisheilung liegen. Auch hier erhebt 
sich also unter dem EinfluB des D-Vitamins die Verkalkungsfahigkeit des 
osteoiden Gewebes iiber die Norm. Bei der StoBtherapie geht der Serum
phosphatanstieg der Kalkeinlagerung annahernd parallel oder der letzteren 
voraus. SchlieBlich wurden auch Beobachtungen mitgeteilt (RESS), wo, 
besonders bei unzureichender D-Dosierung mit bestrahlter Milch (toxischer 
Faktor?) nur das Serum-P zur Norm zuriickkehrte, ohne daB an den 
Knochen Verkalkungserscheinungen eintraten, die Reilung also gewisser
maBen in der Peripherie stecken blieb. 

Zusammenfassend ergibt sich aus den vorangehenden Darlegungen die 
Berechtigung, den ossalen Gewebsfaktor der friiheren Forscher (REUBNER, 
v. PFAUNDLER, STOLTZNER) vor und neben der Rypophosphatamie als 
mitbestimmenden pathogenetischen Faktor in seine alten Rechte wieder 
einzusetzen, allerdings unter der Vorrangstellung der Phosphate. Es mag 
scheinen, daB dies keinen groBen Fortschritt bedeute und das eigentliche 
Problem hier erst beginne. Wie aber das D-Vitamin oder sein Mangel die 
Zellfunktion fUr die Phosphate andert, dariiber lassen sich zur Zeit wohl 
ebensowenig "Erklarungen" geben, wie iiber die hormonal oder ander
weitig bedingte Raftfahigkeit von Zellen fUr Produkte stofflicher oder 
geistiger Natur iiberhaupt. 

Den im wachsenden Knochengewebe besonders reichlich enthaltenen 
Phosphatasen wird fUr den normalen OssifikationsprozeB die Rolle zu
geschrieben, durch Konzentrationserhohung des anorganischen Phosphats 
am Verkalkungsort den Mineralniederschlag in die Knochenmatrix herbei
zufiihren, wobei als Substrat fiir ihre Tatigkeit an die reichlichen P-Ver
bindungen der Blutkorperchen gedacht wird, da sich im Serum nur Bruch
teile von Milligrammen von P-Estern finden. Der regelmaBige Anstieg 
der Serumphosphatasen, der sich auch beim Erwachsenen bei Frakturen 
oder Knochengewebsumbildungen einstellt, laBt es begriindet erscheinen, 
als Quelle dieser vermehrten Serumphosphatasen das neugebildete, noch 
unverkalkte Knochengewebe anzusehen. Beim Rachitiker, dessen Serum
phosphatasen stets stark erhoht sind, geht ihre Steigerung als empfind
lichster Indicator allen anderen rachitischen Zeichen voraus und die Riick
kehr zur Norm erfolgt erst nach abgeschlossener ReHung. Man kann daher 
einen gewissen Anteil der Serumphosphatase als M af3 vorhandenen ver
kalkungsbedurftigen Gewebes, ihre Vermehrung als Signal erhOhter Ver
kalkungsanspruche betrachten, die bei der Rachitis unmittelbar angemeldet 
werden, sobald osteoides Gewebe unverkalkt liegen bleibt. Allerdings 
muB ihre als Akt der Selbsthilfe eingeleitete Aktion bei der Rachitis wegen 
der mangelnden Raftung der frei gemachten Phosphate fruchtlos bleiben 
und im Gegenteil zu weiteren Phosphatverlusten fiihren, die mit einer 
Verschiebung des Verhaltnisses der schwerspaltbaren zu den leicht spalt
baren P-Verbindungen in Blutkorperchen und Muskulatur einhergeht. 
Die Rolle der Phosphatasen im rachitischen Geschehen ist eine sekundare. 

1m Gegensatz zu dieser auch von FREUDENBERG vertretenen Ansicht erhohter 
Esterspaltung bei der Rachitis nimmt DEGKWITZ das Umgekehrte an, namlich 

Rolle der 
Phosphatasen 
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Immobilisierung der Phosphate bei Rachitis, daher Hypophosphatamie und Phos
phatmobilisierung durch D, daher Ruckkehr zu normalen P-Werten. Tatsachlich 
laBt sich am hungernden oder phosphatfrei ernahrten rachitischen Saugling als 
unmittelbare Antwort auf D-Zufuhr ein Anstieg der Serumphosphate nachweisen. 
Fuhrt man diese Wirkung, falls man sie nicht nur der durch D verbesserten p
Retention zuschreiben will, mit DEGKWITZ auf eine vermehrte Freisetzung von 
Phosphaten aus den Geweben zuruck, so muss en doch die besonderen Versuchs
bedingungen, unter denen dieses Ergebnis erreicht wird, berucksichtigt werden, die 
annahernd denen der fruher erwahnten Versuche von SCHNEIDER und STEENBOCK 
entsprechen. Unter den naturlichen Verhaltnissen phosphathaltiger Kost folgt der 
Vitaminzufuhr beim Rachitiker neben dem Anstieg der Serum phosphate eine gleich
zeitig einsetzende Vermehrung der P-Ester der Blutkorperchen und Gewebe in 
Verbindung mit einem Absinken der Serumphosphatasen, also eine Sanierung aller 
Phosphatbestande, der freien wie der gebundenen. 

Calcium· Man konnte meinen, bei den obigen Erorterungen sei der zweite Partner, 
stoffwechsel. das Calcium, yom Magnesium ganz abgesehen, zu schlecht weggekommen. 

Sicher beurteilbar ist nur die GroBe der Calciumretention, nicht die seiner 
Resorption und enteralen Ausscheidung. Wirkt das Calcium in der Diat 
der experimentellen Rachitis hauptsachlich als Storungsfaktor der Phos
phatresorption, so kann es diese Rolle 'bei Frauenmilch und Kuhmilch 
mit ihren giinstigen Quotienten von Ca:P = 1,31 bzw. 0,79 nicht spielen. 
Der Ca-Retention beim Brustkind ist auch unter der Voraussetzung ge
niigender D-Zufuhr infolge der Ca-Armut der Frauenmilch ein sehr be
grenzter Spielraum gesetzt. Da die natiirliche Ernahrung bei niedrigstem 
Mineralangebot und geringstem D-Bedarf den besten Schutz gegen Rachitis 

Physiologische gewahrt, ist erwiesen, daB die sich dabei starker ausbildende physiologische 
Osteoporose. 0 ttl U t·· d R h't' . k' B' h s eoporose un er norma en ms an en zur ac 1 IS In emer eZIe ung 

steht. Wesentlich anders liegen die Verhaltnisse bei Kuhmilchernahrung. 
Ca-reiche Kuhmilchmischungen (2/3 Milch oder Vollmilch) fiihren bei ge
niigender D-Zufuhr zu urn das vielfache hoheren Ca-Retentionen, obwohl 
auch hiermit das Maximum der Ca-Aufnahmefahigkeit keineswegs erreicht 
wird und die Knochendichte immer noch hinter der des Neugeborenen-

Super- skelets zuriicksteht. Ungiinstige Folgen dieser Supermineralisation wurden 
mineralisation. noch nicht beobachtet, doch ist denkbar, daB in Zeiten der Not ein hoherer 

Mineralvorrat von Vorteil sein kann. Gelangen Brustkinder, vor allem 
Rachitis mit solche, die iibermaBig lange gestillt wurden, oder mit starken Milch-
~~~~:~3~ verdiinnungen ernahrte Sauglinge unter ungiinstige Umweltsbedingungen, 

so entwickelt sich gerade bei ihnen infolge der geringen Mineralreserven 
nicht selten ein Rachitistyp von ausgesuchter Schwere mit hochgradiger 
Osteoporose, Frakturen und Infraktionen und tief gesenkten Ca-Serum
werten. Wenn hier Lebertran oder D-Vitamin den Ca-Serumgehalt schnell 
wieder zur Norm zuriickfiihrt, wird man geneigt sein, darin eine direkte 
Wirkung des Vitamins auf den Calciumstoffwechsel in Richtung einer 
verbesseden Ca-Resorption zu erblicken, doch besitzen wir (auBer den 
experimentell von NIKOLAYSEN gelieferten) keine Beweismittel zu unter
scheiden, inwieweit der Umschwung einer verbesserten Resorption oder 
verminderten Excretion der Ca-Salze zuzuschreiben ist. 

Azidose
Theorie. 

Die viel umstrittene Frage, ob der Rachitis eine Azidose zugrunde 
liege, ist stark in den Hintergrund getreten, offen bar in der Erkenntnif'?, 
daB das Wesen dieser spezifischen Storung nicht in einer so allgemeinen 
Stoffwechselreaktion aufgehen konne. Bildete die Hauptstiitze der von 
FREUDENBERG und GYORGY ausgebauten Sauretheorie neben dervermehrten 
Ausscheidung vornehmlich organischer Sauren der im Rachitikerurin 
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regelmaBig erhohte Ammoniakkoeffizient, dem im Sinne des bekannten 
Neutralisationsvorganges mit Recht eine gesteigerte Saurebildung unter
legt werden konnte, so hat doch FREUDENBERG selbst kiirzlich diesem 
Befund eine andere Deutung gegeben. Er vergleicht dabei die Stoff
wechsellage des Rachitikers mit der des Brustkindes, die beide das gemein
sam haben, daB sie in Ermangelung verfiigbaren Phosphates, diesem 
wichtigen Regulator des Saurebasengleichgewichtes, gezwungen sind, zum 
Zwecke der Ersparung fixer Basen bei der renalen Saureausscheidung 
Ammoniak heranzuziehen. Infolgedessen bedeute ein erhohter NH3~ 
Koeffizient in phosphatarmem Drin, wie er beim Brustkind und Rachitiker 
vorliegt, nicht so viel, wie in Drin von normalem Phosphatgehalt, d. h. 
keine starkere Gewebsazidose. Dieser ansprechenden Deutung ware viel
leicht entgegenzuhalten, daB die Heilung der Rachitis unter starkem 
Absinken von Ammoniak und organischen Sauren bei gleichbleibender 
Phosphatausscheidung vor sich gehen kann. Beim Rachitiker handelt es 
sich, wie beim Brustkind, hauptsachlich um eine organische Azidose. 
Die des Rachitikers diirfte, wie die Vermehrung des diastatischenFermentes, 
die Hemmung der Blutglykolyse und andere Abweichungen mit einer 
durch Phosphatmangel bedingten Storung des Kohlehydratstoffwechsels 
zusammenhangen. 

Die Suche nach einer im Serum praformiert enthaltenen Calcium
Phosphatverbindung, die vom wachsenden Knochen als solche auf
genommen werden kann, ist immer wieder angestellt worden. Bei der 
Rachitis hat man dem Serum-Calcium, da es gewohnlich in normaler 
Hohe vorhanden ist, bisher wenig Aufmerksamkeit geschenkt, trotzdem 
konnten sich, wie BENJAMIN und HESS meinen, hinter den normalen 
Werten wichtige Veranderungen einzelner Zustandsformen des Calcium 
verbergen. Es gelang ihnen zu zeigen, daB, wenn man das Serum mit 
einem nach besonderer Vorschrift hergestellten Bariumsulfatpulver 
schiittelt, dem Rachitikerserum weniger Ca als dem Serum normaler 
Sauglinge entzogen wird, wobei gleichzeitig noch ein Teil des organischen P 
aus dem Serum mitentfernt wird. Hieraus schlieBen die Autoren auf einen 
adsorbierbaren Ca-P-Komplex, des sen Verminderung im Serum des 
Rachitikers sie eine groBere Bedeutung als der Hypophosphatamie bei
legen. Zum Aufbau dieser Fraktion wird das D-Vitamin fiir notwendig 
gehalten. Ob allein aus der Tatsache gemeinsamer Adsorption so weit
gehende Schliisse gezogen werden konnen, wird von GREENBERG, der die 
Tatsachen selbst anerkennt, bestritten. 

Die Beobachtung von HAMILTON und DEWAR, daB Zusatz von Acid. 
citricum oder Acid. tartar., nicht aber von Acid. lact. zur Rachitisdiat 
bei Ratten die Entstehung der Rachitis verhindert oder bereits entwickelte 
zur Heilung bringt, laBt sich naturgemaB nicht ohne weiteres auf die 
Sauglingsrachitis iibertragen. 1m Hinblick auf die weitverbreitete An
wendung von Citronensauremilch ist es jedoch von Interesse, daB auch 
bei Sauglingsrachitis nach groBen Citratgaben von SHOL und BUTLER 
deutliche rontgenologisch, blutchemisch und am Verhalten der Phosphatase 
kontrollierte Heilprozesse verzeichnet wurden. Eigene Versuche konnten 
dies zwar nicht bestatigen, doch wurde schon von WEISSENBERG die 
rachitogene Wirkung der CitronensaurevoUmilch als auffallend gering 
hervorgehoben. 

Ca-P-Kom
plexe. 

Wirkung von 
Citraten. 
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III. D-Resistenz und D-resistente Rachitis. 
Die D-Vitaminresistenz, ein Begriff der sich in weiterem und engerem 

Sinne fassen laBt, beweist in allen Fallen das Mitwirken anderer an der 
Rachitisentstehung beteiligten Faktoren, die unter solchen Umstanden 
eine iiberwertige Bedeutung erlangen und das D-Vitamin an der Ent
faltung seiner Wirkung mehr oder weniger hindern. Eine relative 
D-Resistenz gehort zu den alltaglichen Erscheinungen. Sie begegnet 
uns in der Erfahrung, daB trotz ausgiebiger antirachitischer Prophylaxe 
eine Rachitis entsteht, die allerdings meist milde ablauft und rasch 
iiberwunden wird, aber gelegentlich doch bleibende Spuren hinter
lassen kann. Chronische Infekte und Ernahrungsfehler oder -stOruhgen 
tragen besonders dazu bei, die prophylaktischen Bestrebungen teilweise 
zu vereiteln. Wo aber die pra- und postnatalen Umweltsbedingungen ein
wandfrei waren, muB man annehmen, daB die angeborene Anlage zur 
Rachitis, das Erbe aller Domestizierten, tiefer in der Konstitution der 
Betroffenen verankert war und die Qualitat des Erbgutes, eben so wie im 
gegenteiligen Fall der angeborenen (auch relativen) Rachitisresistenz, als 
dominierende Instanz in den Vordergrund tritt. DaB der unterschiedliche 
Grad der Rachitisresistenz bzw. -neigung nicht in einer Summe nur ekto
gener Faktoren aufgeht, sondern letzten Endes, wie v. PFAUNDLER betont, 
erblich bestimmt ist, laBt sich kaum bestreiten. 

Die in den engeren Kreis der durch D-Vitamin nicht beeinfluBbaren 
Rachitis gehorigen, durch ihren Zusammenhang mit bestimmten Organ
erkrankungen besonders gekennzeichneten Zustande, wie die rena Ie 
Rachitis mit ihren Untergruppen des nephrotisch-glykosurischen Zwerg
wuchses mit hypophosphatamischer Rachitis (FANCONI) und der dieser 
nahestehenden Cystinkrankheit des Sauglings, sowie die hepatische 
Rachitis werden in den einschlagigen Kapiteln der Nieren- und Leber
krankheiten abgehandelt. 

Sieht man von dies en Vorfallen ab, so bleibt als eindrucksvolles, wenn 
auch seltenes Ereignis die D-vitaminresistente Rachitis im eigentlichen 
Sinne ubrig. Das Schrifttum daruber umfaBt nur einige wenige Falle, 
die durch weitgehende Ubereinstimmung in den wesentlichen klinischen 
und blutchemischen Ziigen ihre nosologische Zusammengehorigkeit be
kunden. Eingehende Untersuchungen und Beschreibungen liegen in den 
Arbeiten von BORNSCHEUER, LIEBE, LINDER und V ARDAS, ALBRIGHT und 
Mitarbeiter vor. 

Das auBere Erscheinungsbild ist etwas davon abhangig, ob die Erkran
kung in Gestalt einer perennierenden Rachitis odeI' der Rachitis tarda 
auftritt. 1m ersteren FaIle schlieBt sie unmittelbar an eine me hI' oder 
weniger rachitisfreie Sauglingszeit an. Schon im 2. oder 3. Lebensjahr 
beginnend erstrecken sich die Erscheinungen in chronisch fortschreitendem 
Verlauf bis iiber die Adoleszenz hinaus und erzeugen unter Bevorzugung 
der unteren Extremitaten durch starke Verbiegungen und Frakturen an 
Chondrodystrophie oder Osteopsathyrose erinnernde Wuchsformen. Beim 
Auftreten in der spateren Kindheit sind vornehmlich Rippen, Thorax 
und Wirbelsaule beteiligt; hierbei kommt es infolge der Weichheit der 
Knochen zur Ausbildung schwerer Deformierungen in Gestalt von Hiihner
brust und Kyphoskoliose, wahrend die Beine weniger betroffen sind. 1m 
subjektiven Befinden machen sich von Beginn an starke Knochenschmerzen 
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bemerkbar und ftihren tiber anHingliche statische Behinderung allmahlich 
bis zum Verlust der Gehfahigkeit. Ais negative Kennzeichen muB das 
Fehlen rachitogener Momente und ein negativer Befund an den inneren 
Organen und ihren Funktionen hervorgehoben werden. 1m Fall LIEBE 
gaben Spontanfrakturen beim Vater Hinweise auf familiar-konstitutionelle 
Minderwertigkeit des Skeletsystems, LIGHTWOOD beschreibt 3 FaIle bei 
Geschwistern unter der Bezeichnung: "Familiare Rachitis dunklen Ur
sprungs". 

1m Rontgenbild fiillt ein abnorm verringerter Kalkgehalt auf, die langen Rontgen· und 

R "h k h . B t k V b' F kt d G" histoJogischer oren noc en zeIgen au er s ar en er legungen ra uren un run- Befund. 

holzbrtiche, die Epiphysen die fUr Rachitis charakteristischen Verande-
rungen bis zu ausgepragter Becherform. Auch histologische Unter
suchungen an excidierten Knochensttickchen (ALBRIGHT) boten mit 
weiten osteoiden Saumen und normalem, von Fibrose freien Knochen-
mark und Abwesenheit von Osteoblasten einen ftir Rachitis typischen 
Befund. 

Allen Fallen dieser Art gemeinsam ist die starke Erniedrigung der :Blutchemismns. 

anorganischen Serumphosphate auf Werte zwischen 0,94-2,7 mg- % und 
die zahe Konstanz, mit der diese Werte jeglicher antirachitischen Therapie 
zum Trotz festgehalten werden. Weniger einheitlich sind die Serum-
Ca-Werte. Meist wurden tiberhohte Werte bis 12 mg- %, aber auch normale 
zwischen 9-11 mg- %, in einem FaIle auf 7-8 mg- % erniedrigte ver-
zeichnet. Die Phosphatasewerte sind erhoht. 

Untersuchungen der Epithelkorperchen liegen in 2 Fallen vor. LINDER EpitheJ

und VADAS fanden bei ihrer "Rachitis tarda" ein auf 0,8 g vergroBertes kiirperchen. 

Epithelkorperchen (Norm 10-100 mg) mit cellularer Hyperplasie. Nach 
der Exstirpation verschwanden die Knochenschmerzen. Der vorher 
normale Serum-Ca blieb tiber 3 Monate leicht erniedrigt, das Serum-
phosphat leicht erhoht, aber stets unter 3 mg- %. ALBRIGHT fand bei 
seinem Fall ein normal groBes E. K. mit ftir Rachitis charakteristischer 
Zellhyperplasie. Die Exstirpation hatte eine kurz dauernde Tetanie mit 
Senkung der Ca- und leichtem Anstieg der P-Werte ohne Wirkung auf 
die Rachitis zur Folge. 

Die in dies en Fallen tiber Jahre hindurch fortgesetzte, vielfach variierte Yerlanf. 

intensive antirachitische Behandlung stand im Zeichen absoluter Erfolg
losigkeit. Blutchemismus und Knochenprozesse blieben unbeeinfluBt. Was 
durch D-Zufuhr nicht zu erreichen war, gelang BOYD bei einigen mit Nieren~ 
symptomen und Azidose verbundenen Fallen durch reichliche Na bicarb.-
Zufuhr, BORNSCHEUER erzielte wesentliche Besserung durch basenreiche 
Diat. ALBRIGHT konnte bei einem 16jahrigen Knaben, der sich 14 Jahre 
lang allen Behandlungsversuchen gegentiber refraktar verhalten hatte, 
schlieBlich durch tagliche Zufuhr von 150000-1500000 I.E. von D2 eine 
Heilung der rachitischen Prozesse unter Anstieg der Serum-P-Werte auf 
3,5 mg- % herbeiftihren, die aber mit Aussetzen dieser riesigen Dosen 
wieder rtickgangig wurde. AuBerdem blieb rontgenologisch trotz Normali-
sierung der Epiphysen die Knochenstruktur weiterhin pathologisch ver-
andert. 

Versuchen wir eine Deutung der oben geschilderten Zustande, so Patbogenese. 

laBt sich auf Grund der rontgenologischen und histologischen Befunde das 
Vorliegen einer echten Rachitis nicht in Zweifel ziehen, und das zur 



Rolle der 
Epithel

kiirperchen. 

192 HANS BEUMER: Rachitis und Tetanie. 

Rachitis fuhrende pathogenetische Moment diirfte mit Sicherheit in der 
Hypophosphatamie zu suchen sein. Das wachsende Knochengewebe hat 
iuf einen aus welchem Grunde auch immer gesenkten Serumphosphat
spiegel um 2 mg- % bei normalen Kalkwerten keine andere Antwort als 
die des Kalklosbleibens des osteoiden Gewebes, also Rachitis. Dagegen 
hat die Hypophosphatamie der vorliegenden Falle mit einer Rachitis 
nichts zu tun, sondern verdankt ihren Ursprung anderen Ursa chen als dem 
D-Mangel. AuBer einem D-Mangel kommt fur eine derartige blutchemische 
Konstellation nur noch ein primarer oder sekundarer Hyperparathyreoidis
mus in Frage. 

Knochen und Epithelkorperchen stehen zueinander in Wechselwirkung 
derart, daB Storungen im Knochenaufbau Ursache oder Folge einer Hyper
funktion der Epithelkorperchen sein konnen. Bei der Rachitis wird die 
regelmaBig auftretende E.K.-Hyperplasie als sekundarer und kompen
satorischer Hyperparathyreoidismus aufgefaBt. Die kompensatorische 
Mehrleistung der E.K. steht dabei lediglich im Dienste der Blut- und 
Gewebskalkregulation, wahrend deren Lasten der Knochen zu tragen.hat, 
der nicht' nur den Kalk liefert, sondern dessen Verkalkungsbedingungen 
durch gleichzeitige Senkung der Serumphosphate sich noch weiter ver
schlechtern. Die Wirkung des Parathormons besteht in einer Erhohung 
des Serumkalks und einer Senkung der Serumphosphate infolge Erniedri
gung der Nierenschwelle, indessen kann bei Mangel an leicht verfugbarem 
Kalk bei schon stark demineralisiertem Skelet die fur Hyperparathyreoi
dismus charakteristische Hypercalcamie fehlen und dieser nur in der 
Hypophosphatamie in Erscheinung treten. Trotz niedrigstem Serum
phosphatspiegel werden dabei noch infolge der Erniedrigung der Nieren
schwelle vermehrt Phosphate und gelegentlich auch etwas Zucker mit 
dem Urin ausgeschieden. Yom Standpunkt der Epithelkorperchen aus 
betrachtet bedeutet fur diese in sekretorischer und formativer Hinsicht 
das Phosphat ein Stimulans, das Calcium ein Sedativum, welch letzteres 
sie sich bei mangelnder alimentarer Zufuhr unter schneller Ausscheidung 
der Phosphate aus dem Knochen holen. So entsteht bei Ca-Mangel und 
P-Reichtum in der Nahrung uber einen Hyperparathyreoidismus bei Tieren 
eine Ostitis fibrosa, bei der renalen Rachitis durch Phosphatstauung infolge 
Niereninsuffizienz auf ahnlichem Wege die Mischform von Ostitis fibrosa 
und Rachitis. Nicht immer ist, wie bei der renalen Rachitis, die Stelle, 
von der die Entfesselung hyperparathyreoidaler Krafte ausgeht, bekannt. 
Bei der D-vitaminresistenten Rachitis kennen wir sie noch nicht, gewinnen 
aber Verstandnis fur die hier der D-Wirkung entgegenstehenden Wider
krafte. Der Unterschied zwischen rachitischer und parathormonaler 
Hypophosphatamie liegt darin, daB die Stellen verminderter Phosphat
dichtung verschieden gelagert sind und das Leek, durch das die Phosphate 
bei Hyperparathyreoidismus abstromen, nicht durch D-Vitaminzufuhr ge
dichtet werden kann. Wenn es schlieBlich ALBRIGHT durch enorme Dosen 
~elang, die Serum-P-Konzentration auf 3,5 mg- % zu steigern und dadurch 
eine symptomatische Rachitisheilung herbeizufiihren, so kann dies wohl 
nur als toxische, nicht aber als Vitaminwirkung eingeschatzt werden. 
Es ist daher anzunehmen, daB bei der sog. D-vitaminresistenten Rachitis 
die Rachitis nur einen hauptsachlich gewordenen N ebenzug einer anderen, 
mit sekundarem Hyperparathyreoidismus verbundenen Skeleterkrankung 
darstellt. 
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IV. Pranatale Prophylaxe. 
Aufgabe einer alles umfassenden Vorsorge ware es, an den Anfangen 

des Lebens zu beginnen; eine systematische pranatale antirachitische 
Prophylaxe gibt es indessen noch nicht. Die besondere Aufmerksamkeit 
ware dabei den letzten 3 Schwangerschaftsmonaten zuzuwenden, in denen 
die hauptsachliche Verkalkung des fetalen Skelets stattfindet. Ob sich 
intrauterine Mangel bleibender in die Knochenstruktur eingraben, laBt 
sich noch nicht mit Sicherheit sagen. ErfahrungsgemaB kommt angeborene 
Rachitis in unseren Breiten nicht vor, die Moglichkeit dazu zeigen aber 
zahlreiche Beobachtungen in China und Japan tiber Rachitis Neugeborener, 
die von osteomalaciekranken Mtittern stammen. VerhaltnismaBig noch 

a Idealer Zustand beider Epiphysen. Scharfe 
Begrenzung, durchlaufende, schmale provi

sorische Verkalkungslinie. 

c Schlechter Ossifikationszustand der Ra
diusepiphyse. Fehlen der provisorischen 
Verkalkungslinie, pilzf6rmige Auflagerung 
von strukturlosem, kalkarmen, osteoiden (?) 
Gewebe. An der Ulnaepiphyse die Verkal
kungslinie noch erhalten, aber unscharfe 

Begrenzung. 

b Leichte Ossifikationsst6rung an beiden 
Epiphysen. Doppelte, unterbrochene provi
sorische Verkalkungslinie mit kalkarmerer 

Z wischenzone. 

d Sehr schlechter Ossifikationszustand bei
der Epiphysen. Fehlen der provisorischen 
Verkalkungslinien, Auflagerung von struk
turlosem, kalkarmen, osteoiden Gewebe, 

Spornbildung am Radius. 

Abb. la-d. Handwurzelaufnahmen I Tag alter N eugeborener mit ausgepragten Unterschieden 
im Ossifikationszustand der Radius- und Ulnaepiphyse. 3/1. 

wenig Beachtung hat bei uns die seit langem bekannte Tatsache gefunden, 
daB bei Schwangeren, besonders aber bei Stillenden fortschreitende Ent
kalkung der Zahne, Knochenschmerzen, allgemeine Mattigkeit, SchweiBe 
und Haarausfall, wie sie durchaus nicht selten sind, nicht anders denn als 
Zeichen mildester Osteomalacie zu betrachten sind und sich gelegentlich 
auch intensiver in Zahnausfall und Spontanfrakturen auBern konnen. 
Angesichts dieser Tatsache wird es folgerichtig erscheinen, bei den Kindern 
dieser Mtitter eine besondere Disposition zur Rachitis schon bei der 
Geburt als vorhanden anzunehmen. Ein besonders schones und neues 
Beweismaterial hierftir lieferten in letzter Zeit Beobachtungen der Frank
furter Kinderklinik, in denen GRASER nachwies, daB aus dem rontgeno
logisch gewonnenen Zustandsbild der Radius- und Ulnaepiphysen Neu
geborener schon auf deren spatere Anwartschaft auf Rachitis geschlossen 
werden konnte. An Stelle scharf begrenzter Epiphysenlinien zeigten sich 

Handbnch der Kinderheilkunde, 4. Auf]. Erg.-Wprk Bd. I. 13 

Priinatale 
Prophylaxe. 

Angeborene 
Zeichen 

rachitischer 
Veranlagung. 
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aIle moglichen Ubergange von unscharfer Begrenzung mit Fehlen der 
provisorischen Verkalkungslinie bis zu deutlicher Kalkarmut und· osteoider 
Gewebsbildung an den Epiphysen. Eine Kontrolle nach 6 Monaten ergab, 

a Normale Epiphysenenden. 6 Monate bis 
zum Ende der Beobachtungszeit ohne 

Vitaminzufuhr rachitisfrei. 

c Schlechte Ossifikation der Epiphysen· 
enden. Osteoid. Trotz 10 mg D2 am 
7. Lebenstag leichte Rachitis mit 5Monaten. 

e Sehr schlechte Ossifikation der Epiphysen
enden. Osteoid. Spornbildung am Radius. 
Mit 21/2 Monaten beginnende schwere Ra
chitis ohne Vitaminzufuhr. Mit 6/12 als 

Therapie 10 mg D3• 

b Normale Epiphysenenden. Leichteste 
rachitische Erscheinungen mit 3/12 ohne 

Vitaminzufuhr. 

d Schlechte Ossifikation der Epiphysen
enden. Osteoid. Trotz 10 mg D2 am 

7. Lebenstag bei voller Stillung starke 
Craniotabes mit 21/2 Monaten. 

f Sehr schlechte Ossifikation der Epiphysen
enden. Osteoid. Ohne Vitaminzufuhr mit 

3 Monaten ausgedehnte Craniotabes. 

Abb. 2 a-f. Beziehung zwischen Ossifikationszustand von Radius- und Ulnaepiphyse 1 Tag 
alter Neugeborener und spaterer Erkrankung an Rachitis. 3/1. 

a Alter 1 Tag. bAIter 3 Monate. 

Abb. 3a u. b. Handwurzelaufnahmen. Keine antirachitischen MaBnahmen. Klinisch bis 
6/12 rachitisfrei, rontgenologisch vom 3. Lebensmonat an deutliche Rachitis. 3/1. 

(Aus der Univ.-Kinderklinik in Frankfurt, Professor DE RUDDER.) 

daB aIle Sauglinge mit idealer Ossifikation in der Neugeborenenzeit auch 
ohne Prophylaxe rachitisfrei blieben, andere dagegen mit fehlender provi
sorischer Verkalkungslinie und osteoiden Auflagerungen trotz Prophylaxe, 
selbst durch StoB zum Teil an erheblicher Rachitis erkrankten. Hier ist 
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ein aussichtsreicher Weg gewiesen, die Ergebnisse pranataler Prophylaxe 
zu kontrollieren. Sind diese Vorgange der EinfluBsphare des Kinder
arztes entzogen, so gibt ihm die Mutter in der Stillzeit die Moglichkeit 
und Pflicht zu verstandnisvollem Eingreifen. 1m Gegensatz zu der wahrend 
der Schwangerschaft fur die Mutter (plus Kind) fast immer positiven 
Ca.P-Bilanz ist diese wahrend der Lactationsperiode gewohnlich negativ. 
Da die maximale Kalkabgabe mit der Muttermilch kaum mehr als 1/3 g 
taglich betragt, kann die negative Bilanz nur eine Folge uberschieBender 
hormonaloder durch D-Mangel bedingter Kalkmobilisierung sein mit dem 
Resultat manchmal weitgehender Leerung der mutterlichen Kalkbestande. 

Eine lehrreiche Beobachtung iiber diese Verhaltnisse machte ich 1925 an einer 
28jahrigen, sonst vollig gesunden Zahnarztfrau. Sie hatte in 6 Jahren 4 Kinder 
geboren und voll gestillt. Beim 2. Kind trat starkere Caries auf, beim 3. Verlust 
samtlicher oberen Schneidezahne, beim 4. im 3. Stillmonat Spontanfraktur von 
2 Rippen. 

Leichteren Erscheinungen dieser Art begegnet man sehr haufig. Die 
Behandlung mit Lebertran, D-Praparaten oder Hohensonne ist von schlag
artiger Wirkung, besonders auf die Knochenschmerzen und anderen sub
jektiven Erscheinungen. Graviditat und Lactation, wahrend der das 
Wachstum des Kindes yom mutterlichen Organismus bestritten wird, be
deuten fur die Frau eine 3. Wachstumsperiode, innerhalb welcher aus 
Veranlagung oder Umweltungunst mit dem Auftreten gemeinsamer 
Rachitis bei Mutter und Kind zu rechnen ist, der durch moglichst fruh
zeitige prophylaktische MaBnahmen begegnet werden muB. 

Rachitis bei 
der stillenden 

Mutter. 

Mit dem Provitamin des D3 wurde· das Substrat einer der wenigen Prophylaxe 

wichtigen, von dem in Domestikation lebenden Organismus in unseren beim Siiugling. 

Breiten zu wenig ausnutzbaren, oft aber auch nur ungenugend ausgenutzten 
unmittelbaren Beziehungen des animalischen Stoffhaushaltes zur Sonnen-
energie aufgedeckt. Wirksame Strahlen sind nicht nur im direkten Sonnen-
licht, sondern auch im Himmelslicht bei bedeckter Lage und im Schatten 
enthalten und selbst das von MAl sorgfaltig ausgemessene "biologische 
Dunkel" der GroBstadt im Winter entbehrt ihrer keineswegs in dem 
MaBe, daB nicht jede Handbreit Himmelslichtes fur den Saugling aus-
genutzt werden sollte. Luft und Licht bleiben die naturlichen und un
entbehrlichen Quellen gesunder Entwicklung. DaB daneben jeder Saugling 
einer erganzenden Prophylaxe durch spezifische Mittel bedarf, ist heute 
eine Selbstverstandlichkeit geworden. Das MaB dieser allgemeinen Pro-
phylaxe muB auf die schwachsten Glieder abgestimmt sein, und es ver-
schlagt bei der groBen Spanne der heutigen Praparate zwischen nutzlicher 
und schadlicher Wirkung nichts, wenn der besser Konstituierte etwas 
mehr D-Vitamin als notwendig erhalt. 

Fur den Gebrauch als prophylaktisches oder therapeutisches Anti- Wahl des 

rachiticum ist ein Praparat SO viel wert, als es D-Einheiten enthalt; Kalk- Praparates. 

und Phosphatzusatze sind bei genu gender Milchzufuhr entbehrlich, ja 
uberflussig. Die Gefahr der teueren, wenn auch wohlschmeckenden 
Kombinationspraparate liegt in ihrem relativ geringeren, fur eine wirksame 
Prophylaxe nicht ausreichenden D-Gehalt. Weitaus am billigsten ist das 
Vigantolol und der Vigantollebertran, der wegen seines reichlichen A-Vit
amingehaltes von manchen bevorzugt wird. Bei diesen Praparaten laBt 
sich der Gehalt an wirksamem Vitamin D in Gramm angeben. Es ent-
sprechen: 

13* 
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I mg D = 40000 internationale Einheiten (I.E.). 
I ccm Vigantol (= etwa 30 Tropfen) enthiilt 0,5 mg krystallisiertes Vitamin D = 

20000I.E. VI cern :-;-Vigantof-Forte"enthalt 10mg D "'" 400000I.E~ 
1 TeelOffel Vigantollebertran 0,25 mg = 10000 I.E. 

Das neuerdings herausgebrachte Thunfischkonzentrat "Provitina-Ol" 
enthalt pro ccm 12000 I.E. Da und 12000 I.E. Vitamin A und wird dosiert 
wie das Vigantol. 

Die Aufstellung einer physiologischen Norm fur den Vitamin-D-Bedarf 
ist infolge der von vielfachsten Faktoren abhangigen groBen Schwankungen 
nicht m6glich. Milieu und Jahreszeit spielen dabei eine groBe Rolle. Die 
allgemeine Prophylaxe wird heute in Deutschland in den Herbst- und 
Wintermonaten von der 4. Lebenswoche an mit 3-5 Tropfen Vigantol durch
gefuhrt; wahrend der Sommermonate wird man diese Dosis auf 2-3 Tropfen 
vermindern durfen. Bei Fruhgeburten ist die Dosis zu verdoppeln. 

Zur Behandlung von Rachitikern muB die Dosis D-Vitamin der Schwere 
der Rachitis angepaBt werden. Fur leichtere und mittelschwere Rachitis
falle genugt die Verdoppelung der prophylaktischen Dosis auf 2 X 5 Tropfen 
fUr die Dauer von 4-6 Wochen, urn von da ab durch die einfache Dosis 
ersetzt zu werden. Bei schwersten Fallen sind 2 X 10 Tropfen fUr einige 
W ochen erforderlich. 

Bei der von HARNAPP vorgeschlagenen sog. StoBtherapie der Rachitis, 
an deren Ausarbeitung auch OPITZ und SCHIRMER in selbstandiger For
schung beteiligt waren, wird eine einmalige hohe Gabe Vitamin D2 oder 
Da verabfolgt. Als therapeutische Dosis werden 12-15 mg Vitamin D2 
empfohlen. Vielfache Nachprufungen haben die groBe Wirksamkeit dieses 
Verfahrens und bei v611iger Unschadlichkeit seine Uberlegenheit gegenuber 
der Behandlung mit fortgesetzten kleinen Dosen erwiesen. 

Die fUr die orale StoBtherapie gebrauchte konzentrierte 6lige Vitamin
D 2-L6sung enthalt 15 mg in 1 ccm. Sie wird am besten wahrend einer 
Mahlzeit dem Kinde mit dem L6ffel zugefUhrt. Bei Erbrechen, das natur
lich zu vermeiden ist, ware die Gabe zu wiederholen. Durchfallsst6rungen 
sind kein geeigneter Zeitpunkt fur diese Therapie. 

Bemerkenswert ist der rasche Heilverlauf der Rachitis unter dieser 
massiven Therapie. Subjektiv laBt sich ein rascher Stimmungsumschwung 
bei den Behandelten feststellen. Von objektiven Heilungszeichen sind 
blutchemische Veranderungen schon nach 24 Stunden, Kalkeinlagerungen 
in die Epiphysen nach 8 Tagen deutlich erkennbar. Die verabfolgte Dosis 
entspricht 600000 I.E. oder 300mal 5 Tropfen Vigantol, ist also immerhin 
recht betrachtlich. Es ist selbstverstandlich, daB anderweitige intensivere 
antirachitische Behandlung wahrend der StoBtherapie fortfallen muB. 
Auch bei der Behandlung der rachitis chen Tetanie hat sich das Verfahren 
gut bewahrt; sie heilt in kurzester Zeit aus. Ein anfangliches Absinken 
des Serumkalkes nach der Vitamingabe in einem Umfang, daB es zu 
Krampfen kam, wurde niemals beobachtet; trotzdem empfiehlt es sich, 
bei Sauglingen mit manifesten oder latenten Tetaniezeichen in den erst en 
Behandlungstagen auf die ublichen diatetischen MaBnahmen und Kalk
gaben nicht zu verzichten. 

Gr6Bte Bedeutung wird die StofJprophylaxe vielleicht in der Zukunft 
erIangen. Hierbei gibt man in den Herbst- und Wintermonaten eine 
einmalige Gabe von 7,5-10 mg, die fur die folgenden 4-6 Monate einen 
ziemlich sicheren Schutz gegen Rachitis gewahrleistet. 1m Bedarfsfalle wird 
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man die Prophylaxe nach Ablauf dieser Frist durch kleine Einzeldosen oder 
nochmalige kleinere StoBdosis erganzen. Da im Laufe von 3-4 Monaten 
mit dem vollstandigen Verbrauch, bzw. der Ausscheidung der im StoB 
zugefiihrten Vitaminmenge zu rechnen ist, bestehen nach Verstreichen 
dieses Zeitraumes keine Bedenken, die Sauglinge im Sommer selbst starker 
Besonnung auszusetzen. Das Entstehen milder Rachitisformen laBt sich 
in einer Minderzahl der FaIle, vor allem bei Friihgeburten, auch mit Hilfe 
der StoBtherapie nicht absolut sicher verhiiten. Das zukunftsreiche Ver
fahren befindet sich zur Zeit noch im Stadium der Priifung. 

V. Die verschiedenen Tetanieformen. 
Die Tetanie des Neugeborenen nimmt als eine der dieser Zeitperiode Neugeborellell

eigentiimlichen Anpassungs- und Ubergangsstorungen eine Sonderstellung tetanie. 

unter den Tetanien des Kindesalters ein und zeigt in ihrer Pathogenese 
Beziehungen zu den Epithelkorperchen und zu dem cerebralen Geburts-
trauma, nicht aber zur Rachitis. Dadurch kommt eine cerebral-endokrine 
Mischform zustande, deren in den klinischen Erscheinungen recht schwan-
kendes Bild oft erst durch den Nachweis der Blutkalksenkung seine richtige 
Signatur erhalt. Obwohl bereits von KEHRER 1913 an einer groBeren 
Zahl von Neugeborenen beschrieben und trotz mehrfacher anderweitiger 
Beobachtungen von Neugeborenenkrampfen mit tetanieartigem Einschlag 
ist das haufigere Vorkommen dieser Tetanie und ihre Anerkennung als 
solche erst eine Erkenntnis der letzten Jahre. 

Das Auftreten dieser Tetanie erstreckt sich iiber die ganze Neu
geborenenzeit. Viel£ach setzt sie bereits am 1. oder 2. Tage ein. Vorzugs
weise werden Friihgeborene betro££en, doch auch voll ausgetragene Saug-
linge nicht verschont. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl geht ein schwieriger 
Geburtsverlauf voraus. 

Wie schon den einleitenden Bemerkungen zu entnehmen ist, darf man 
das voll ausgebildete Tetaniesyndrom nicht immer erwarten; dieses ist 
vielmehr selten. Wenn Carpopedaldauerspasmen vorhanden sind, unter-
scheidet sich das Bild nicht so sehr von der Tetanie alterer Sauglinge. 
An die Stelle des seltenen Laryngospasmus tritt ofters eine stridorose 
Atmung nach Art des cerebralen Stridors und wie dieser zentral bedingt. 
Oft beschranken sich die Erscheinungen auf allgemeine Zuckungen und 
Krampfe, verbunden mit BewuBtlosigkeit, starker Unruhe, Schreiweinen, 
sensorischer und sensibler Uberempfindlichkeit, Schreckhaftigkeit, Rigor 
und Tremor, also Symptome, wie sie bei reinen Cerebralschaden ebenso gut 
vorkommen. Die Suche nach den charakteristischen Tetaniezeichen ist 
nicht immer erfolgreich und ihr pathognostischer Wert in diesem Lebens-
abschnitt umstritten. Das gilt vor allem fiir das Facialisphanomen, da es 
sich gelegentlich auch bei gesunden Sauglingen mit normalem Serumkalk 
findet. Seine Verwechslung mit dem Lippenphanomen diirfte vermeidbar 
sein. Zuckungen im Muskelbereich von 2 oder 3 Facialisasten sind dagegen 
auf Tetanie verdachtig. WILLI fand unter 13 Fallen von Neugeborenen-
tetanie 10mal das Facialisphanomen negativ, in allen Fallen aber ein 
positives Peroneusphanomen, das an Zuverlassigkeit noch insofern ge-
winnt, als es beim gesunden Neugeborenen stets negativ sein solI. Aller-
dings sahen wir sichere Tetaniefalle, in denen beide Zeichen der mechani-
schen Ubererregbarkeit fehlten. Am wenigsten brauchbar ist das ERBsche 

Zeitliches 
Auftreten. 

Symptome. 
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Phanomen. In den meisten Fallen wird es vermiBt, wie ja schon beim 
Neugeborenen alle Zuckungswerte bei galvanischer Erregung hoher liegen 
und nicht mit denen spaterer Zeiten vergleichbar sind. Eindeutig patho
gnomonisch ist demnach keines der bekannten Tetaniezeichen, selbst nicht 
die Carpopedalspasmen. So beschrieb REUSS ein Neugeborenes mit 
Pfotchenstellung, lebhaftem Facialisphanomen und anderen Zeichen hoch
gradiger mechanischer Uberempfindlichkeit, bei dem autoptisch nur aus
gedehnte subdurale Blutungen gefunden wurden, MUNRO 3 FaIle mit 
Laryngospasmus als Folge von Blutungen in den Seitenventrikeln. Auch 
Meningitiden, Hydrocephalus und Sepsis konnen tetanoide Symptom
komplexe hervorrufen. Somit bleibt man in vielen Fallen auf die Fest
stellung des Blutkalkes angewiesen, dessen Senkung unter 8 mg- % als ent
scheidend fiir die Diagnose angesehen wird. Die Serum Ca-Werte schwanken 
dabei zwischen 2,2-8 mg- %, die Phosphatwerte zwischen 5-8 mg- %. 

Verlauf. Die Tetanie verlauft, falls ihr nicht schwere Cerebralschaden zugrunde 
liegen, giinstig. Oft erreicht sie schon am 1. oder 2. Tage mit dem Tief
stand des Serumkalks ihren Hohepunkt, urn dann spontan abzuklingen. 
REUSS spricht in diesen Fallen von einer tetanoiden Stoffwechsellage. 
Diese wird, zweifellos haufiger unerkannt bleibend, mit den bei reinen 
Hirnkrampfen iiblichen Sedativmitteln (Luminal) oder auch ohne sie in 
kurzer Zeit iiberwunden. In Einzelfallen gestaltet sich der Verlauf jedoch 
bedeutend langwieriger. 

Puthogenesc. Uber die Pathogenese der Neugeborenentetanie herrscht noch keine 
volle Klarheit. Entsprechend dem Doppelgesicht, das sie tragt, wird 
neben der cerebralen eine rein endokrine Genese erwogen. Die Schwierigkeit 
besteht darin, beide Anschauungen miteinander in Einklang zu bringen. 
LaBt sich die atiologische Rolle geburtstraumatischer Einfliisse angesichts 
des fast regelmaBigen Zusammenhanges mit einem komplizierten Geburts
verlauf, der Bevorzugung der Friihgeborenen, sowie der Beimischung 
cerebraler Erscheinungen nicht iibergehen, so bietet sie allein doch keine 
ausreichende Erklarung fiir eine Kalkstoffwechselstorung so ausgesprochen 
parathyreopriven Charakters. Die Briicke zu den E.K. konnte iiber die 
Annahme einer zentral-vegetativ gestorten Regulation der E.K.-Funktion 
fiihren unter Hinweis auf die Abhangigkeit der E.K.-Funktion von vege
tativen Zentren, wie sie an dem Beispiel der klimatischen Beeinflussung 
der Erwachsenentetanie (Friihlingskrise) deutlich wird. 

Der Versuch einer rein endokrinen Deutung geht picht von der An
nahme geburtstraumatisch-hainorrhagischer E.K.-Veranderungen im Sinne 
von YANASE aus, wofiir die histologische Untersuchung an Fallen von 
Neugeborenentetanie keine Unterlagen geliefert hat, sondern erwagt 
Storungen funktioneller Natur, die sich direkt von dem hormonalen Aus
tausch zwischen Mutter und Kind vor der Geburt herleiten. Diesem 
interessanten Gedankengang liegen verschiedene Beobachtungen zugrunde. 
Die histologisch festgestellte E.K.-Hyperplasie Schwangerer, sowie der 
Nachweis kalksteigernder Substanzen in ihrem Blut haben eine Hyper
funktion der miitterlichen E.K. wahrend der Schwangerschaft wahr
scheinlich gemacht (RITTER, HOFFMANN). DaB dieser miitterlichen Uber
produktion an Parathormon ein Ruhen oder eine Unterfunktion der 
fetalen E.K. gegeniibersteht, die nach der Geburt noch fortwirkt, wil'd 
aus dem regelmaBigen AbfaH des Blutkalkes der Neugeborenen in den 
ersten Tagen nach der Geburt geschlossen. Durchschnittlich sinkt hier 
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das Serum-Ca von 11 mg- % in den ersten 3-5 Lebenstagen im Mittel 
auf 9,76 mg- % herab, urn dann wieder auf einen dauernden Mittelwert 
von 10,36 mg- % anzusteigen, wahrend die Serumphosphate im gleichen 
Zeitraum die umgekehrte Bewegung von 5,98 mg- % auf 6,84 mg- % und 
wieder zurtick machen. Dieses reziproke Verhalten von Ca und P lieBe 
sich noch anders erklaren und zwar durch die reichliche Uberschwemmung 
des Organismus der Neugeborenen mit Phosphaten, die aus dem mit dem 
ersten Atemzug einsetzenden betrachtlichen Zerfall phosphatreicher und 
Ca-freier Blutkorperchen hervorgehen und durch den Gewebszerfall des 
zunachst hungernden Neugeborenen noch verstarkt werden. Das Neu
geborene reagiert auf die Zufuhr groBer Mengen sekundaren Natrium
phosphates mit einem Anstieg der Serumphosphate auf die ungewohnlich 
hohen Werte von 12-18 mg- % unter gleichzeitigem Abfall der Ca-Werte 
urn 2-3 mg- %. Hierin erblickte BAKWIN, der diese Versuche machte, einen 
weiteren Beweis ftir das Bestehen eines Inaktivitatshypoparathyreoidismus, 
wobei allerdings unerklart bleibt, warum die unter solche Versuchsbedin
gungen gestellten N euge borenen von einer Phospha ttetanie verschont blie ben. 

Eine besonders interessantes Licht auf die Beziehungen zwischen mtitter
lichem Hyperparathyreoidismus und postnatal fortdauernder E.K.-Unter
funktion beim Kinde wirft eine Beobachtung von FRIEDRICHSEN an einem 
Siiugling, dessen Mutter wiihrend der Schwangerschaft an latenter Ostitis 
fibrosa mit Hypercalciimie infolge Nebenschilddrtisenadenoms litt. Der 
Kalkgehalt der Muttermilch lag mit 0,033 % etwas hoch, aber innerhalb 
normaler Grenzen. Der Siiugling zeigte dank dem EinfluB der mtitter
lichen Hormontiberproduktion in der Fetalzeit eine vorzeitige Ver
knocherung der Handwurzelkerne, die im Alter von 5 Monaten der eines 
17monatigen Kindes entsprach. Solange das Kind gestillt wurde, blieb 
es dank der Phosphatarmut der Muttermilch erscheinungsfrei; mit dem 
Augenblick der Kuhmilchftitterung aber trat schwerste Tetanie mit 
Carpopedalspasmen und einer Hypocalciimie von 6,7 mg- % auf, die jeder 
Behandlung mit D-Vitamin und Kalk trotzend, sich erst unter Kuhmilch
ernahrung im Laufe von 2 Monaten allmahlich besserte, in welcher Zeit 
normale Serum Ca-Werte bei noch hohen P-Werten (8 mg- %) erreicht 
wurden. Dieser Fall zeigt, wie unter den auBergewohnlichen Bedingungen 
eines mtitterlichen Hyperparathyreoidismus sich eine lang dauernde In
aktivitatsatrophie der kindlichen Epithelkorperchen einstellte, die erst 
unter dem stimulierenden EinfluB einer phosphatreichen Kuhmilch
ernahrung langsam ihre volle Funktionskraft erlangten. 

In diesem Zusammenhang verdient eine altere Beobachtung SCHIPPERs 
tiber familiare Tetanie Erwahnung, derzufolge von 5 Brustkindern 3 an 
Eklampsie zugrunde gingen, das letzte unmittelbar beim Ubergang auf 
kuhmilchhaltige Beikost nach 7 monatelanger Stillzeit. NIEDEREHRE be
schreibt schlieBlich eine rezidivierende Graviditatstetanie bei einer siimt
licher Zahne verlustig gegangenen Mutter, deren 5. Kind mit hochgradigem 
angeborenen Weichschadel in der 4. Lebenswoche beim Ubergang auf 
Zwiemilchernahrung an Tetanie erkrankte, wobei an eine gemeinsame 
rachitische Grundlage zu denken ist. 

Neben diesen episodischen, nichtrachitischen Tetanien der Neu
geborenen- und frtihen Sauglingszeit (Baar) gibt es noch eine selten vor
kommende Dauertetanie, die nichts mit Rachitis zu tun hat, auf anti
rachitische Behandlung nicht anspricht und sich ins spatere Leben 
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fortsetzt, die puerile urul juvenile Tetanie (ESCHERICH). Sie entspricht 
der idiopathischen Tetanie der Erwachsenen und tritt mit dem gesamten 
Syndrom latenter und manifester Zeichen, wie Chvostek, Trousseau, Erb, 
Allgemeinkrampfen undlebensgefahrlichem Laryngospasmus, eventuell auch 
Linsenkatarakt und Schmelzveranderungen der bleibenden Schneidezahne 
in Erscheinung. Die Serumwerte fUr Ca liegen niedrig, bis 4 mg- %, die Phos
phatwerte sehr hoch bis 12 mg- % . Die Manifestationen stehen in starker 
Abhangigkeit von der N ahrung; sie werden gemildert durch reine Milchkost, 
dagegen hochgradig bis zu allgemeinen Krampfen gesteigert durch Fleisch. 
Die azidotische Wirkung der Fleischkost als antitetanigenes Moment tritt 
demnach vollstandig hinter ihrer hyperphosphatamischen zuriick. 

An Stelle weiterer Beschreibung sei eine mit F ALKENHEIM gemachte 
eigene Beobachtung mitgeteilt: 

31/ 2jiihriger Knabe ohne sonstige besondere Merkmale. Milchziihne o. B. Seit 
einem Jahr gehiiuftes, von Witterung und psychischen Erregungen etwas abhiingiges 
Anftreten sehr heftiger und bedrohlicher Laryngospasmusanfiille. Sehr lebhafter 
Chvostek, starke galvanische tJbererregbarkeit, Pfotchenstellung, manchmal Kon
vulsionen. Keinerlei Rachitiszeichen. Lebertran und Hohensonne ohne jede Wirkung. 
Serum-Ca bei 4,5mg-%, Phosphate zwis~hen 9-11 mg-%. Auch in anfalisfreien 
Zeiten Ca 5 mg-%, so daB eine gewisse Gewohnung an diese Werte angenommen 
werden konnte. Bei reiner Milchdiat Riickgang alier mannesten Erscheinungen, 
Erhohung des Ca bis 9 mg-% ohne wesentliche P-Senkung. Fleischkost fiihrte wie 
im Experiment zu schwersten Mannestationen. Mit 4 Jahren Tod im laryngo
spastischen Anfali. Den EinfluB der Diiit gibt die folgende Tabelle wieder. 

Serum Galvanische Ernii.hrung Erregbarkeit Chvostek Ziehen 
Ca P 

Fleischfrei, V ollmilch 5,3 9 K.O.Z. 5,0 (+) (+) 
250 g Fleisch, milchfrei K.O.Z. 1,8 ++ ++ 
1 Liter V ollmilch . K. S. Tet. 3,6 (+) (+) 
Fleisch, gemischte Kost . 5,7 11,0 K.O.Z. 0,8 ++ ++ 
Fleischfrei, Milch . 8,9 9,5 K. S. Tet. 2,8 + (+) 
Milchfrei, etwas Fleisch 5,9 12,0 K.O.Z. 1,0 ++ +-+-

Auf die Haupttetanieform des Sauglingsalters, die sich auf der Grundlage 
der Rachitis entwickelt, braucht hier nicht naher eingegangen zu werden, 
da sie in den wesentlichen Ziigen in der FREUDENBERGSchen Abhandlung 
dargestellt ist. Die Anschauung, daB diese Tetanie zumeist einer der 
Rachitis entgegengesetzten Stoffwechsellage durch sich anbahnende oder 
unvollstandig bleibende Heilungsprozesse oder, wie es ROMINGER treffend 
ausgedriickt hat, einer Heilkrise ihre Entstehung verdankt, hat durch 
zahlreiche klinische und tierexperimentelle Erlahrungen eine weitere 
Festigung erlahren, bei denen auch die wichtige Rolle der Phosphate klar 
zum Ausdruck kommt. Parathormonmangel und D-Vitamin haben das 
gemeinsam, daB sie im Sinne einer Phosphatdichtung auf die Zellen und 
damit jedes auf seine Weise den :Blutkalk vermindernd tetanigen wirken. 
D-Mangel und Parathormon wirken in umgekehrtem Sinne und anti
tetanigen durch verstarkten P-Abstrom aus Blut und Geweben. Beide 
Tetaniearten bieten die merkwiirdige Erscheinung, wie ein Organismus, 
hier durch das Fehlen eines adaquaten Hormonreizes, dort durch einen 
briisken VitaminstoB, von seinem gewaltigen, im Skelet aufgestapelten 
Kalkdepot abgesperrt wird, eine Sperre, die in beiden Fallen mit 
Siiuren aufgeschlossen werden kann. Die erste Folge einer antirachi-
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tischen Beeinflussung des rachitischen Stoffwechsels, die Hebung der 
P-Fixierung, schafft die Moglichkeit zu einer Ca-P-Ablagerung in den 
Knochen, wobei das Ca zunachst einmal bis zur Stabilisierung der ver
anderten Gleichgewichtslage zwischen Gewebe und Knochen zum Teil 
dem Serum entrissen wird. Es braucht dies bei unvollkommen bleibenden 
Heilvorgangen nicht bis zur rontgenologischen Nachweismoglichkeit der 
Heilung oder bis zur Normalisierung der Serumphosphate zu gehen. Die 
D-Wirkung auf das P anticipiert dabei, wie FREUDENBERG feststellte, 
diejenige auf das Ca. Selbst bei der VitaminstoBbehandlung kommt es 
mit dem Anstieg des Serum-P auf normale oder uberhohte Werte zunachst 
zu einer gewissen Senkung des Serum-Ca, aber in solchen Grenzen, daB 
eine Tetanie nicht zur Entstehung gelangt (HARNAPP). 

Bei der N eugeborenentetanie ist die Kalktherapie meist von prompter Behandlung. 

Wirkung. Der rasche therapeutische Erfolg bestatigt geradezu die Dia
gnose. Schwere und hartnackigere Zustande werden besser mit intra
venoser oder intramuskularer Kalkanwendung bekampft, die durch Luminal 
oder Chloralhydratklysmen zu erganzen ist. Dem Alter entsprechend 
soIl die Kalkdosis nicht zu hoch gewahlt werden und etwa 3-5 ccm nicht 
iiberschreiten. Nach intramuskularer Anwendung groBer Dosen von 
Calciumgluconat, die noch dazu durch Parathormon, D-Vitamin und 
perorale Zufuhr von Calciumphosphat oder Lactat verstarkt waren, wurden 
mehrfach umfangreiche Kalkablagerungen beobachtet, nicht nur an der 
Injektionsstelle selbst, sondern daruber hinaus in entfernt liegenden Ge
weben, wie Lunge, Arterien und Weichteilen. Obwohl diese als Calcium
phosphat erwiesenen Niederschlage, die sich im Laufe von 4 Wochen nach 
der Injektion ausbildeten, nach Monaten wieder durch Resorption ver
schwanden, bietet ihr Vorkommen genugend AnlaB, vor einer zu intensiven 
Uberschwemmung des Korpers der Neugeborenen mit Ca-Salzen zu warnen. 
Ob Parathormon ein besserer Ersatz ist, bleibt dahingestellt. Bei vor
sichtiger Dosierung lassen sich derartige Kalkschaden wohl sicher ver
meiden. Der ebenfalls erwogene Gebrauch von A.T. 10 durfte hier wegen 
seiner erst langsam eintretenden Wirkung nicht in Frage kommen. 

Fur die Behandlung der puerilen oder juvenilen Tetanie ist dagegen 
das A.T. 10 von HOLTZ das Mittel der Wahl. Die mit einer einzigen Kur 
zu erreichenden therapeutischen Erfolge sind ausgezeichnet- und von be
trachtlicher Dauer. Das Praparat wird unter Kontrolle der Blutkalkwerte 
in taglichen Gaben von 1-2 ccm oder in einer einzigen massiven Dosis ver
abfolgt. Die gewunschte Wirkung tritt langsam im Laufe von 2-3 Wochen 
ein und fiihrt zur Normalisierung der Ca- und P-Werte des Blutserums. 
Bei einem von GERLOCZY beobachteten 14jahrigen Madchen mit juveniler 
Tetanie waren 39 ccm A.T. 10, innerhalb von 36 Tagen verabfolgt, erforder
lich, um eine Heilwirkung zu erzielen, die nach 1 Jahr noch unverandert 
fortbestand. 
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Erkrankungen 
des Blutes und der blutbildenden Organe. 

Von 

HANS OPITz-Berlin. 

Mit 2 Abbildungen. 

In den letzten Jahren ist die Hamatologie durch eine diagnostische Knochenmarks

Methode bereichert worden, die sich als sehr wertvoll erwiesen hat, die punktion. 

von ARINKIN eingefuhrte Knochenmarkspunktion in vivo, die sich aus der 
Tibia- bzw. Sternaltrepanation entwickelt hat (SCHULTEN, ROHR, HENNING 
und KEILHACK). Wahrend man fruher auf Knochenmarksausstriche an-
laBlich der Sektion oder auf Markschnitte angewiesen war, wobei die 
Zellen vielfach schon so schwere Veranderungen erfahren hatten, daB 
eine einwandfreie Beurteilung nicht moglich war, konnen wir uns heute 
bereits beim Lebenden einen Einblick in die Knochenmarkstatigkeit ver-
schaffen. Dazu erhalten wir Bilder von einer Klarheit, wie man sie fruher 
bei den Autopsiepraparaten nie gesehen hat. AuBerdem ist die Methode 
ungefahrlich und kann beliebig oft wiederholt werden. 

Die Technik ist sehr einfaeh. Zur Punktion verwendet man eine gewohnliehe, 
am besten auf 5-6 em gekfirzte, troeken sterilisierte Lumbalpunktionsnadel oder 
eine unten ge~ehlossene KanUle mit seitlieher Offnung, ferner eine troekene 10 cern
Rekordspritze zum Ansaugen. Das Anbringen eines Reiterehens in einer Entfernung 
von P/2 em von der Spitze ist empfehlenswert. Haut, Unterhaut und Periost werden 
naeh der iibliehen Desinfektion anasthesiert. Bei Sauglingen und diirftigen Klein-
kindern wahlt man zur Punktion die Tibia in ihrem oberen Drittel und zwar an der 
medialen Flaehe. Bei alteren Kindern ist die Sternalpunktion vorzuziehen, die in 
der Hohe des 2. oder 3. Intereostalraumes in der Mitte des Sternums durchgefiihrt 
wird. IT nter bohrenden Bewegungen und unter Anwendung eines gleiehmaBigen 
Druekes durehstoBt man den Knoehen und gelangt so in den Markraum, was man 
am N aehlassen des Widerstandes erkennt. Nun wird mit der Spritze kriiftig aspiriert, 
wobei man einige Tropfen blutiger mit Markbroeke1n versetzter Fliissigkeit erhalt, 
die dann auf einen Objekttrager wie ein Blutpraparat ausgestriehen und gefarbt wird. 

Es versteht sich von selbst, daB im Knochenmarkspunktat, ebenso 
wie im peripheren Blute, die Zellzusammensetzung sehr erheblichen Schwan
kungen unterworfen ist. Auch ist es notig, mindestens 500 Zellen aus-
zuzahlen. Man wird also sehr viel Untersuchungsmaterial von normalen 
Kindern sammeln mussen, urn Richtwerte fUr die einzelnen Altersstufen 
aufzustellen. Nach JOPPICH und LIESSENS scheint allerdings das beim 
Erwachsenen gefundene Verhaltnis zwischen kernhaltigen roten und weiBen 
Zellen, das etwa 1: 3 betragt, auch beim Saugling zu bestehen. Ebenso 
treten nach diesen Autoren die Myeloblasten und Promyelocyten nicht 
wesentlich hervor. Das Gros der Granulocyten bilden, wie beim Er
wachsenen, Jugendformen, Stab- und Segmentkernige. Ein wesentlicher 
Unterschied besteht aber gegenuber dem Erwachsenen: wir haben nam-
lich im Knochenmark des jungen Kindes erheblich mehr Lymphocyten 
bzw. lymphocytoide Zellen. Wahrend ROHR beim Erwachsenen einen 
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Durchschnitt von 11 % angibt, findet man beim Kinde das 2-3fache oder 
noch mehr. Das groBte bisher verOffentlichte Untersuchungsmaterial 
stammt von PACHIOLI, der 104 gesunde Kinder von 0-12 Jahren unter
suchte und folgende Werte fand: 

Neugeborene Von 1 Monat Von Von 
bis 3 Jahren 4-6 Jahren 7-12 Jahren 

Hamocytoblasten . I,ll 1,96 2,13 1,66 
Myeloblasten. 1,50 0,72 0,70 ] ,29 
Promyelocyten: 

a) neutroJlhile 2,59 1,69 1,91 2,08 
b) eosinophile 0,10 0,08 0, II 0,18 

Myelocyten: 
34,22 26,96 29,89 33,79 a) neutrophile 9,87 10,52 1l,66 1l,54 

b) eosinophile 1,22 0,93 1,56 1,70 
c) basophile . 0,02 0,01 

Metamyelocyten: 
a) neutrophile 17,1l 1l,98 12,70 15,42 
b) eosinophile 1,81 1,04 1,34 1,57 

Granulocyten: 
a) neutrophile 17,94 } 1l,02 } 1l,37 } 15,81 } 
b) eosinophile 0,57 18,51 0,85 1l,88 0,92 12,31 1,15 17,00 
c) basophile . 0,01 0,02 0,04 

Proerythroblast en 0,85 
1.0°1 0.7°1 O.SI] N ormoblasten: 

a) neutrophile . 6,40 31,08 2,23 19,12 2,93 18,70 2,28 16,62 
b) polychrom 14,78 5,68 5,33 6,50 
c) orthochrom .. 9,05 10,21 ' 9,74 7,03 

Megakaryocyten 0,07 0,05 0,03 0,04 
Lymphoide Zellen 9,02 36,60 33,28 27,59 
Monocyten. 1,43 1,90 1,87 1,46 
Histiocyten 4,48 1,32 1,47 1,43 
Plasmazellen . 0,08 0,21 0,23 0,41 

1m Hinblick auf die erhebliche Schwankungsbreite der einzelnen Zell
arten muB man sich vor iibereilten Schliissen hiiten. Das Knochenmarks
bild (Hamomyelogramm) gibt ja, ebenso wie das Blutbild, die derzeitigen 
Verhaltnisse an der Punktionsstelle wieder. Man muB also unter Umstanden 
wiederholte Punktionen und zwar an verschiedenen Stellen vornehmen, 
und man muB vor aHem die' morphologische Blutdiagnostik beherrschen. 
Unter diesen Voraussetzungen und bei Bewertung nur wesentlicher Ab
weichungen erhalten wir aber wichtige Einblicke in die Knochenmarkstatig
keit_ Wir erkennen bei den Anamien, um nur einige Beispiele anzufiihren, 
gesteigerte oder verminderte Erythropoese, wir konnen die Diagnose der 
Leukamie stiitzen bzw_ ausschlieBen, was besonders im Hinblick auf die 
zahlreichen lymphatischen Reaktionen im peripheren Blute bei Kindern 
sehr wichtig ist, Agranulocytose und Panmyelophthise feststellen, kurz 
wir sind imstande, die Tatigkeit und die Zusammensetzung des Knochen
marks bereits in vivo und zwar vielfach noch eindeutiger als in autopsia 
zu beurteilen. 

I. Die Anamien. 
Mit dem Eisenstoffwechsel hat man sich von jeher bei den verschiedenen 

Anamieformen beschaftigt. 1m allgemeinen war man aber nur auf die 
Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchungen angewiesen 
gewesen. Es lag nahe, sich auf Grund der im Korper nachweisbaren 
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Eisendepots eine Vorstellung von dem Eisenbedarf und von der GroBe 
des Blutzerfalls zu machen, und die experimentellen Untersuchungen von 
M. B. SCHMIDT stutz en auch diese Annahme. LEPEHNE und EpPINGER 
lehnen jedoch quantitative Beziehungen zwischen Organhamosiderose und 
Blutuntergang ab, da sich die klinischen Beobachtungen mit den patho
logisch -anatomischen Befunden keineswegs immer in Einklang bringen lassen. 
Das trifft auch fur die Anamien des Kindesalters zu. Bei der Ziegenmilch
anamie z. B., die vielfach als hyperchrome Anamie auftritt und hamato
logisch Anklange an die perniciose Anamie zeigt, wird die fur die Perni
ciosa charakteristische Leberhamosiderose meist vermiBt, und auch die 
Eisenablagerung in den anderen Organen kann sehr gering sein (LETTERER). 
Auf der anderen Seite findet man bei der meist hypochromen und dann 
auf Eisenmangel beruhenden Kuhmilchanamie mitunter erhebliche Organ
siderose. Man hat daher die Vermutung ausgesprochen, daB das Organ
eisen vielleicht uberhaupt nicht oder nur beschrankt zum Wiederaufbau 
des Hamoglobinmolekuls Verwendung ·findet (SCHULTEN). 

Unsere recht luckenhaften Kenntnisse uber den Eisenstoffwechsel haben Serumeisell. 

eine wertvolle Erweiterung erfahren durch die Bestimmung des Serum-
eisens. Nach THOENES und ASCHAFFENBURG betragt der Mittelwert fur 
das zirkulierellde Serumeisen beim jungen Saugling bis zum 2. Lebens-
monat 129 y %, fur den alteren Saugling 80 y % und fUr das altere Kind 
121 y %, was etwa dem Durchschnittswert des erwachsenen Mannes ent-
spricht, wahrend bei Frauen nur etwa 90 y % gefunden werden (HEIL-
MEYER und PLOTNER). Die Werte fUr Fruhgeborene stimmen mit denen 
gleichalter ausgetragener Kinder uberein. SCHAFER, der die Angaben von 
THOENES und ASCHAFFENBURG im wesentlichen bestatigen konnte, fand 
in der Kindheit bis zur Pubertat bei Knaben und Madchen keinen Unter-
schied in der Hohe des Serumeisenspiegels. Wir sehen also, daB die 
anfanglich sehr hohen Serumeisenwerte im Laufe des ersten Lebens-
jahres betrachtlich absinken, und zwar scheint die Dauer der Erniedrigung 
diejenige der physiologischen Hamoglobin- und -Erythrocytenverminderung 
erheblich zu iiberschreiten, so daB die Annahme berechtigt ist, daB 
zwischen Serumeisenspiegel und dem Blutfarbstoff keine direkten Be
ziehungen bestehen (HEILMEYER und PLOTNER, SCHAFER). Es geht auch 
nicht an, auf Grund einer Verminderung des zirkulierenden Serumeisens 
zu schlieBen, daB im Korper keine Eisendepots vorhanden waren; man 
kann nur sagen, daB in solchen Fallen mit verwertbaren Eisenspeicherungen 
nicht zu rechnen ist. 

THOENES und ASCHAFFENBURG machten nun die. interessante Fest
stellung, daB sich eine Verminderung des Serumeisens nicht nur bei ali
mentaren, posthamorrhagischen und Fruhgeborenenanamien feststellen 
laBt, sondern auch bei Anamien im Gefolge von Scharlach, Diphtherie 
und Masern. Diese Angaben wurden von HEILMEYER und PLOTNER, 
BUCHMANN und HEYL, SCHAFER u. a. bestatigt und erweitert. Wahrend 
aber THOENES und ASCHAFFENBURG die Senkung des Eisenspiegels als 
Hemmung des Hamoglobinabbaues durch den Infekt deuten, geben 
HEILMEYER und PLOTNER eine andere Erklarung. Nach ihnen wandert 
das Eisen aus der Blutbahn ab nach dem reticuloendothelialen System, 
wo es vermutlich als Katalysator bei der Infektabwehr beteiligt ist; durch 
die Fixation des Eisens an die Zellen wird es dem Hamoglobinaufbau 
entzogen. Das therapeutisch verabfolgte Eisen wandere zunachst immer 
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wieder an die Zellen des reticuloendothelialen Systems und faIle daher fur 
die Bildung des Blutfarbstoffes aus. So wurde sich die Erfolglosigkeit 
der Eisentherapie bei den postinfektiosen Anamien erklaren. Lediglich 
die bei Infekten zu findende Anisocytose, die im wesentlichen eine Mikro
cytose ist, wird beseitigt bzw. verhutet (SCHAFER). Ob nun eine ubermaBige 
Eisenaviditat des reticuloendothelialen Systems vorliegt - eine Hemmung 
des Hamoglobinabbaues durfte wenig wahrscheinlich sein, - oder, wie 
SCHAFER annimmt, eine verminderte Fahigkeit des Knochenmarks, das 
Eisen zu verarbeiten, muB offen gelassen werden. Auf jeden Fall ist 
aber auch bei den postinfektiosen Anamien auf Grund der vorliegenden 
Untersuchungen eine Eisentherapie indiziert. 

AuBer bei den erwahnten Anamieformen findet sich noch eine Ver
minderung des Serumeisens bei essentieller hypochromer Anamie und bei 
der Tumoranamie (HEILMEYER und PLOTNER), wahrend die perniciose 
Anamie und die Kugelzellenkrankheit eine Vermehrung aufweisen. 

Mit der Bestimmung de:; Serumeisens war auch ein Weg gewiesen, die resorptive 
Wirkung der einzelnen Eisenpraparate festzustellen. Ferrostabil hatte nach THOENES 
und ASCHAFFENBURG einen ausgezeichneten EinfluB auf die Hohe des Serumeisens; 
dagegen lieB Ferrum reductum -nur in groBen Dosen oder in Kombination mit ver
diinnter Salzsaure eine geringe Wirkung erkennen. Mit Ascorbinsaure stabilisiertes 
Eisen wird gleichfalls gut resorbiert (HEILMEYER und PLOTNER). Nach den letzt
genannten Autoren wirken hemmend auf die Eisenresorption Citronensaure, gastri
tischer Magenschleim und Beschleunigung der Magen-Darmpassage. 

Einteilung. Die Einteilung der Anamien nach atiologischen Gesichtspunkten, die 
im 1. Band dieses Handbuches durchgefuhrt wurde, scheint mir auch 
heute noch die gegebene zu sein. Dabei ist es zweckmaBig, auf Grund 
unserer derzeitigen Kenntnisse eine Gruppe von Anamien zusammen
zufassen, bei denen die Anlage fur die Manifestation der Erkrankung 
entscheidend ist. Zwar darf bei den meisten Anamien des Kindesalters 
das konstitutionelle Moment fur das Auftreten einer Anamie uberhaupt 
oder fur ihre besondere klinische oder hamatologische Erscheinungsform 
nicht unterschatzt werden, es bedarf aber doch immer der Einwirkung 
besonderer Noxen, damit es zu dieser oder jener Form der Anamie kommt, 
wie das Z. B. bei der alimentaren Anamie ausgefuhrt ist. Bei der hier 
zu erorternden Gruppe kommt es aber auf rein konstitutioneller Grund
lage ohne erkennbare auBere Einflusse zu Anamie. F ANCONI spricht von 
primaren Anamien, KLEINSCHMIDT von erblichen und konstitutionellen 
Anamien des Kindesalters, ich mochte sie unter dem erweiterten Begriff 
der kongenitalen Anamien und Anamiebereitschaften zusammenfassen, 
denn die Anamie manifestiert sich vielfach erst in den spateren Lebens
jahren, mitunter sogar uberhaupt nicht, wahrend naturlich die abwegige 
Konstitution bereits bei der Geburt vorhanden ist. 

Hierher gehoren: 
1. die sog. kongenitalen Aniimien (S.855)1 oder besser Neugeborenenaniimien 

(LEHNDORFF) ; 
2. die Kugelzellenkrankheit (kongenitale hamolytische Aniimie) (S.873); 
3. die Sichelzellenkrankheit (S. 877); 
4. die Ovalocytenkrankheit; 
5. die COOLEY -Aniimie; 
6. die Marmorknochenkrankheit; 
7. die familiiire infantile perniciosaartige Aniimie (FANCONI) (S. 885); 

1 Die eingeklammerten Seitenzahlen verweisen auf das Kapitel in Bd. I der 
4. Auflage dieses Handbuches. 
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8. die Aniimie bei allgemeiner Minderwertigkeit (S. 857); 
9. die kongenitalen Fiille von aregeneratorischer und hyporegeneratorischer Aniimie; 
10. die essentielle hypochrome Aniimie (SCHULTEN) und vielleicht 
II. nach ULLRICH die idiopafhischen Fiille von aplastischer Aniimie (S. 882). 

Dagegen durfte die Fruhgeborenenanamie, bei der gleichfalls eine Friihg~bo~enen
primare Hypofunktion der Blutbildungsstatten angenommen wird, die anamle. 

sich nach LICHTENSTEIN und MORDENSON sowie nach WILLI ubrigens auch 
durch Untersuchung des Knochenmarkspunktates nachweisen laBt, streng 
genommen, nicht hierher gehoren; denn die vorzeitige Unterbrechung der 
Schwangerschaft und die fur diese Entwicklungsstufe unphysiologischen 
Umwelteinflusse, insbesondere der vorzeitige Wegfall des f6talen Reizes 
der Anoxamie auf die Blutbildung (THOENES), durften fur das Zustande-
kommen dieser Anamieform verantwortlich zu machen sein. Die In-
suffizienz des Knochenmarks laBt sich auch durch Bluttransfusionen nicht 
beheben, denn die auf diese Weise geschaffenen Normalwerte sinken sehr 
bald immer wieder ab (JuLKE). 1m Widerspruch zu der unzureichenden 
Tatigkeit des Knochenmarks steht die Erhohung der Reticulocytenwerte, 
die auf eine gesteigerte Erythropoese schlieBen laBt. Nach MAGNUSSON 
sinkt die bei der Geburt hohe Reticulocytenzahl bis zur 2. Woche ab, 
urn dann bis zum Beginn des 3. Monats wieder erheblich anzusteigen. 
Wir fanden wahrend der Entwicklung der Anamie Werte von 10-30%0' 
die sowohl uberschritten wie auch unterschritten wurden. 

Von den Eisenpraparaten, die man bei Fruhgeborenen gern prophy
laktisch anwendet, wird nach unseren Erfahrungen am besten Campoferron 
(3mal tgl. 1-2 ccm) vertragen. Von einer einigermaBen zuverlassigen 
antianamischen Wirkung von Lactoflavin (B2 ) und Nicotinsaureamid 
(Nicobion, Antipellagraschutzstoff) konnten WIT uns entgegen den An
gab en von GOBELL nicht uberzeugen. 

Von dieser Fruhgeborenenanamie ist, wie W ALLGREEN besonders be- Aniimie bei 

tont hat, die Anamie bei Friihgeborenen zu trennen, deren Entstehung Friihgeborenen. 

auf irgendeine anamisierende Noxe, insbesondere Infekte oder unzweck-
maBige Ernahrung, zuruckzufiihren ist. 

Die im 1. Band der 4. Auflage kurz erwahnte kongenitale A namie ist in den 
letzten 10 Jahren sehr eingehend studiert worden. Dabei zeigte es sich, daB 
die Erkrankung keineswegs so extrem selten ist, wie man ursprunglich 
angenommen hatte. Es handelt sich urn reife Neugeborene, bei denen schon Ncuge.?o~enen
in den ersten Lebenstagen eine Anamie festgestellt wird, und zwar ist anamle. 

diese meist so hochgradig, daB es fraglich erscheinen muB, ob sie erst nach 
der Geburt entstanden ist. Vielfach wird auch angegeben, daB die Kinder 
schon bei der Geburt ungewohnlich blaB ausgesehen haben. Freilich hat 
man nur ausnahmsweise unmittelbar post partum den objektiven Nachweis 
einer Verminderung von Hamoglobin und Erythrocyten fuhren konnen; 
in der Mehrzahl der Fane wurde die Anamie erst am Ende der ersten Le bens-
woche festgestellt. Es laBt sich also fur diese Fane nicht mit Sicherheit 
entscheiden, ob es sich urn eine bereits intrauterin begonnene Erkrankung 
handelt. In Ubereinstimmung mit LEHNDORFF spricht man daher besser 
von einer N eugeborenenanamie und nicht von einer kongenitalen Anamie. 
Klinisch und hamatologisch konnen wir 2 Formen unterscheiden: 

1. Die hypochrome N eugeborenenanamie, bei der morphologische Be- Hypochrome 
Form. 

sonderheiten vermiBt werden. Der Farbeindex liegt unter 1 oder nahe 
bei 1, Normoblasten pflegen zu fehlen oder kommen nur ganz vereinzelt 
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vor, die Reticulocyten sind in maBigen Grenzen erhohL Der Leukocyten
und Plattchenapparat ist im wesentlichen intakt. Der klinische Unter
suchungsbefund ergibt keine Besonderheiten. Anomalien der Magen
sekretion konnten wir nicht feststellen. Diese Anamieform, die gutartig 
ist und sich durch Bluttransfusionen rasch heilen laBt, ist prinzipiell von 
der folgenden abzugrenzen, da sie nicht im Zusammenhang mit den dort 
genannten Erkrankungen auftritt. MINOT will fiir einen Teil der Falle 
eine eisenarme Ernahrung der Mutter wahrend der Graviditat verant
wortlich machen; doch kommt fUr die Mehrzahl der Erkrankungen eine 
derartige Atiologie nicht in Frage. 

2. Die hyperchrome Neugeborenenanamie mit Erythrobla8to8e, der man 
zweckmaBigerweise das Epitheton gravis beilegt. Diese Form verdient 
sehr viel mehr Interesse als die hypochrome. Die Blutarmut kann mit 
universellem Hydrops oder auch mit Ikterus kombiniert sein und geht 
meist mit einer erheblichen Vermehrung der kernhaltigen Erythrocyten 
im Blute einher. Je nachdem ob das eine oder andere Symptom dominiert, 
spricht man daher von Anaemia neonatorum, Hydrop8 univer8ali8 oder 
Icteru8 neonatorum gravi8. Man hat diese 3 Erkrankungsformen unter dem 
iibergeordneten Begriff der kongenitalen Erythroblastose zusammengefaBt. 
Gegen die Erythroblastose als Einteilungsprinzip lassen sich jedoch wichtige 
Einwande erheben. Einmal pflegt die Vermehrung der kernhaltigen Roten 
nur in den ersten Tagen nachweisbar zu sein; besonders bei den in Hei
lung ausgehenden Fallen verschwindet sie sehr schnell. Und dann findet 
man keineswegs in allen Fallen zahlreiche Normoblasten im kreisenden 
Blut, auch nicht bei friihzeitiger Untersuchung, sondern mitunter nur 
vereinzelte Zellen. Das gilt besonders fiir den Icterus gravis, der auch 
allein ohne nennenswerte Anamie vorkommt. Immerhin ist es be
rechtigt, fiir diese 3 Krankheitsbilder innere Zusammenhange anzu
nehmen, da ihr Auftreten in ein und derselben Familie einwandfrei nach
gewiesen ist. 

Uber den Hydrops universaJis und den Icterus neonatorum gravis wird 
in dem Abschnitt iiber die Erkrankungen des Neugeborenen berichtet 
(v. REUSS S. 77 ff.), wahrend hier nur die Anamie abgehandelt werden solI. 

1m Vordergrund steht also bei dieser Form der Neugeborenenanamie, 
wie bereits erwahnt, eine hochgradige Verminderung der Erythrocyten 
und des Hamoglobins mit erhohtem Farbeindex und der Nachweis von 
kernhaltigen roten Blutkorperchen im peripheren Blut. Die Zahl der 
Normoblasten kann sehr betrachtlich sein, wir zahlten bis zu 54 auf 
100 Leukocyten. In anderen Fallen wieder findet man nur einige wenige 
Zellen; hier bleibt allerdings die Frage offen, ob eine friihzeitigere Blut
untersuchung nicht erheblich hohere Werte aufgedeckt hatte .. Die Reti
culocyten sind gleichfalls erheblich vermehrt; die weitere Blutuntersuchung 
ergibt, daB nicht nur das rote System in Mitleidenschaft gezogen ist, sondern 
auch die beiden anderen Knochenmarkselemente. Neben einer Erhohung 
der Gesamtleukocytenzahl lassen sich Myelocyten und toxische Granu
lationen nachweisen, und fUr die Thrombocyten konnten wir eine deutliche 
Verminderung feststellen. 

ErwartungsgemaB fanden einzelne Autoren (Lit. LEHNDORFF und 
HATTLER) mit Hilfe der Knochenmarkspunktion eine stark gesteigerte 
Erythropoese (auch eigene Beobachtungen), wahrend JOPPICH nur eine 
schwache Regeneration feststellen konnte. Doch handelt es sich erst um 
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einige wenige in vivo ausgefiihrte Untersuchungen, so daB eine endgiiltige 
Stellungnahme noch nicht moglich ist. 

Die klinische Untersuchung ergibt keine nennenswerte Schwellung der 
peripheren Lymphknoten, dagegen meist eine erhebliche VergroBerung von 
Milz und Leber. Entsprechend der hochgradigen Anamie sind akzidentelle 
systolische Herzgerausche haufig. Fieber und Blutungen gehoren nicht 
zu dem Bilde dieser Anamieform. Stuhl und Urin pflegen normal zu sein. 
Nicht ganz selten findet man bei derartigen Kindem MiBbildungen. 

Knaben und Madchen werden etwa gleich haufig befallen. 
Die Zahl der verwertbaren pathologisch-anatomischen Untersuchungen 

ist noch gering. Teils fand man hochgradige Leber- und Milzschwellung 
mit zahlreichen Blutneubildungsherden, die sich auch in den Lymph
knoten nachweisen lieBen, teils wurde jeder greifbare pathologische Organ
befund vermiBt. 

Die Diagnose ist auch ohne entsprechende Familienanamnese im all
gemeinen leicht. Differentialdiagnostisch kommen Lues, Sepsis und 
allenfalls kongenitale hamolytische Anamie in Frage. Die Lues laBt sich 
leicht durch die serologischen Reaktionen bei der Mutter ausschlieBen, 
auBerdem spricht das Fehlen von rontgenologischen Knochenverande
rungen (Osteochondritis und Periostitis luetica) dagegen. Bei Sepsis 
waren Temperatursteigerungen und positive Blutkulturen zu erwarten. 
Die Abgrenzung gegeniiber der hamolytischen Anamie ist durch das 
Fehlen der Mikrospharocytose und der Resistenzverminderung der 
Erythrocyten gegeben. 

Die urspriinglich ungiinstige Prognose ist durch Anwendung der Blut
transfusion erheblich besser geworden. Meist kommt man jedoch mit 
einem einfachen Auffiillen der Blutwerte auf die Norm nicht aus, denn 
nicht selten sinken Hamoglobin- und Erythrocytenwerte wieder ab, so 
daB mehrfach wiederholte Blutzufuhren erforderlich sind. Unterstiitzend 
kommen Leber- (Campolon) und Eisenpraparate in Frage. Eine Campolon
behandlung der Mutter wahrend der 2. Halfte einer neuen Graviditat ist 
prophylaktisch zu versuchen. 1st die Anamie einmal uberwunden, so 
entwickeln sich die Kinder normaL insbesondere ist keine spatere Krank
heitsbereitschaft in hamatologischer Hinsicht zu erwarten. 

Um dem We sen diesel' eigenartigen Erkrankung naher zu kommen, ist 
sehr viel Material gesammelt worden. Fest steht, daB sowohl Neugeborenen
anamie wie Icterus gravis und Hydrops universalis in ein und derselben 
Familie vorkommen, mitunter sogar in einer Geschlechterfolge alter
nierend. Und zwar ist meist das erste Kind gesund, wahrend mitunter 
samtliche spater geborenen erkranken. Dabei handelt es sich nicht etwa 
um schwachliche unreife Friichte, sondern im Gegenteil um kraftige aus
getragene Kinder. Die groBte Haufung der Erkrankung liegt nach PAOHE 
zwischen dem 30.-35. Lebensjahr der Mutter zur Zeit der Geburt. Der
selbe Autor fand in den beschriebenen Familien 17 % Aborte, 56 % kranke 
und nur 27 % gesunde Kinder. Die mehrfach gemachte Beobachtung, daB 
Kinder derselben Mutter, die abel' aus verschiedenen Ehen stammten, 
erkrankten, laBt das ursachliche Moment bei der Mutter suchen; man 
denkt dabei an eine Schwangerschaftstoxikose (CORNELIA DE LANGE), fur 
die eine vorschnelle Abniitzung des miitterlichen Organismus in ihrer 
Erbmasse vielleicht die Vorbedingung ist (PAOHE). Aber auch gegen
teilige Beobachtungen liegen vor, daB namlich samtliche Kinder eines 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. T. 14 

Klinisches 
BUd. 

Geschlccht. 

Obduktions
befunde. 

Differential
diagnose. 

Prognose und 
Therapie. 

Atiologie. 



KugeIzelIen
krankheit. 

210 HANS OPITZ: Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe. 

Vaters, die er mit verschiedenen Frauen hatte, krank wurden. Es ist nahe
liegend, an eine Hereditat zu denken. Zwar lehnt PACHE auf Grund der 
Feststellung, daB 18 Zwillingspaare ein konkordantes Verhalten zeigten, 
unabhangig von Ein- oder Zweieiigkeit, den EinfluB von Erbfaktoren fUr 
das Gros der FaIle ab, aber fUr eine kleine Gruppe hat er selbst eine direkte 
Vererbung nachgewiesen. Auch KLEINSCHMIDT hat einiges Material bei
gebracht, das an die Moglichkeit einer regressiven Vererbung denken laBt. 
Es werden weiter als Ursache das temporiire Fehlen des antianiimischen 
Prinzips wiihrend der Schwangerschatt, auch ein B 2-Mangel oder ein be
sonderer Allergiezustand des Kindes diskutiert. Auf eine Tatsache muB 
jedoch hingewiesen werden, daB die Eltern, insbesondere die Mutter, 
vollkommen gesund erscheinen und keinerlei Neigung zu Blutkrankheiten 
aufweisen, ebenso daB irgendwelche rassenmaBige Gebundenheit nicht in 
Frage kommt. 

Wahrend also bei der Neugeborenenanamie die Hereditat strittig ist, 
ist sie bei einer Gruppe von Anamiebereitschaften, die sich durch eine 
besondere Form der Erythrocyten auszeichnet, erwiesen. Es handelt 
sich um 

a) die K ugelzellenkrankheit (kongenitale hamolytis()he Anamie), 
b) die Sichelzellenkrankheit, 
c) die Ovalocytenkrankheit. 
Uber die beiden erstgenannten Erkrankungen ist im Bd. 1 der 4. Auf

lage bereits alles Wesentliche gesagt. Es seien hier nur einige neue Auf
fassungen uber die Pathogenese der Kugelzellenkrankheit mitgeteilt: 

SCHULTEN ist der Ansicht, dall sich die Spharocyten erst im Blut entwickeln, 
da nach der Milzexstirpation die Kugelzellenform zuruckgehe. Demgegenuber ist 
zu betonen, dall dies fUr das Kindesalter nicht zutrifft, wie denn auch HERZ trotz 
der Entfernung der Milz eine Vererbung der Zellanomalie nachweisen konnte_ HEIL
MEYER kommt auf Grund vergleichender Untersuchungen des Milzarterien- und 
Milzvenenblutes zu dem Ergebnis, dall die Mikrocytose und die Resistenzverminde
rung der Erythrocyten die Folge einer pathologischen Milztatigkeit 'seien. ·Wenn 
auch dieser Autor die Abwegigkeit von den Zellen hinweg in das reticuloendotheliale 
Gewebe verlegt, so kommt er doch.um die Annahme eines konstitutionellen Faktors 
nicht herum. 

In dies em Zusammenhang sei noch eine Mitteilung von DEBLER erwahnt, der 
bei 2 Geschwistern eine langsam sich entwickelnde Krankheit beobachtete, die durch 
hypochrome Anamie mit Erythroblastose, Unterentwicklung und grollen Milz- und 
Lebertumor gekennzeichnet ist. Die Mikrocytose und die Bilirubinamie, die 
Resistenzverminderung der Erythrocyten, die Urobilinurie lassen an eine kongenitale 
hamolytische Anamie denken. Aber das Erythrocytenvolumen war nicht normal 
wie bei den Spharocyten, sondern herabgesetzt; aullerdem bestand eine vermehrte 
Porphyrinausscheidung. N ach Splenektomie wurden die Werte fUr Hamoglobin 
und Erythrocyten normal; dagegen blieb die Mikrocytose. Es wird eine Anamie 
infolge primarer Hypersplenie diskutiert. Trotz der Abweichungen mochten wir 
die Erkrankung der Kugelzellenanamie zurechnen. 

Mit wenigen Worten sei noch der Ovalocytenkrankheit gedacht, die in 
dem fruheren Kapitel nicht erwahnt ist. LAMBRECHT halt den vou den 
ersten Beobachtern gepragten Ausdruck EUiptocytose fur treffender_ Sie 
ist an keine Rasse gebunden wie die Sichelzellenkrankheit (Neger) und 
auch in Deutschland in den letzten Jahren vereinzelt beobachtet worden_ 
Die roten Blutkorperchen sind oval, schmalelliptisch, zum Teil geradezu 
stabchenformig. Klinisch hat diese Krankheit weitgehende Ahnlichkeit 
mit der hamolytischen Anamie; doch sind die Manifestationen im all
gemeinen weniger hochgradig, so daB sich eingreifende thera.peutische 
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MaBnahmen in der Regel eriibrigen. Gegebenenfalls ist die Milzexstirpation 
zu empfehlen, die in gleicher Weise wirksam ist wie bei der Kugelzellen
krankheit; die Anomalie wird dominant vererbt und kommt bei beiden 
Geschlechtern vor. 

Eine weitere konstitutionell bedingte Anomalie ist gleichfalls erst in COOLEY. 

den letzten Jahren naher erforscht worden, namlich die nach COOLEY Anamie. 

benannte Aniimie, die auch als Mediterranean Anaemia oder Thalassoanaemia 
bezeichnet wird. Wie der Name besagt, handelt es sich urn eine Erkrankung, 
die nur Angehorige der Mittelmeervolker, insbesondere Italiener, Griechen, 
Syrier usw., befallt. Und zwar ist die Erkrankung nicht an den Aufenthalt 
im Mittelmeergebiet gebunden; vielmehr konnen die Angehorigen dieser 
Volker auch in anderen Landern erkranken. Die Krankheit hat groBe 
Ahnlichkeit mit dem sog. JAKSCH-HAYEMSchen Symptomenkomplex; es 
handelt sich also urn eine Anamie mit Erythroblastose und groBem Milz-
und Lebertumor. Dazu kommen Veranderungen am Skeletsystem, die Skeletsystem. 

iibrigens nach GANSSLEN bei samtlichen konstitutionellen hamolytischen 
Anamien vorkommen, die sich im Entwicklungsalter manifestieren. Die 
Kinder haben einen eigenartigen Gesichtsausdruck: Die Jochbogen sind 
stark verdickt; dadurch wirkt das Gesicht breit, und zusammen mit 
dem gelblichen Hautkolorit entsteht die als Asiatengesicht bezeichnete Aslatengesicht. 

Facies. Charakteristisch ist der Rontgenbefund: Der Knochen, be-
sonders im Bereich der Rippen und der Metacarpalia, erscheint wie durch-
IOchert, die Corticalis ist stark verdiinnt. In schweren Fallen findet man 
am Schadel senkrecht zur Tabula interna stehende Knochenlamellen der 
Diploe, wobei die Tabula externa so stark verdiinnt ist, daB sie ront
genologisch gar nicht mehr in Erscheinung tritt. Auf diese Weise erscheint 
der Schadel wie von Biirstenhaaren bedeckt oder von einem Heiligenschein 
umgeben. F ANCONI fiihrt die Knochenveranderungen auf die enorm ge-
steigerte Tatigkeit des Knochenmarks zuriick: das vorhandene Mark 
reicht fiir die vermehrten Anforderungen nicht aus; es hypertrophiert auf 
Kosten der Knochensubstanz. Nennenswerte Lymphknotenschwellungen 
sind nicht nachweisbar. 1m Urin, der nach FANcoNI auffallend dunkel
griinlichbraun gefarbt ist, zeigt sich eine stark erhohte Urobilinaus- Urobillnurie. 

scheidung. 
Hamatologisch findet man in ausgepragten Fallen eine schwere Anamie Blut. 

mit einem- unter I liegenden Farbeindex und mit mehr oder weniger zahl
reichen kernhaltigen roten Blutzellen aller Reifestadien. Charakteristisch 
ist eine hochgradige Aniso- und Poikilocytose sowie eine Polychromasie. 
Die Reticulocyten sind meist in maBigen Grenzen erhoht. Vielfach be-
steht auch eine betrachtliche Leukocytose mit Linksverschiebung bis zu 
den Myeloblasten, wahrend die Plattchenzahl normal ist. 

Das Serumbilirubin ist erhoht, mitunter so hochgradig, daB klinisch 
ein Ikterus in Erscheinung tritt. Es kann namlich auch hierbei, wie bei 
der Kugelzellenanamie, zu hamolytischen Krisen kommen' (FRONTALI). 

Die Krankheit kommt ausgesprochen familiar vor; meist werden FamiWires 

mehrere Geschwister betroffen. Dabei sind die Eltern vollig gesund; ebenso Vorkommen. 

lassen sich bei den gesunden Geschwistern keinerlei latente Krankheits
symptome nachweisen. Das Leiden beginnt schleichend und verlauft um 
so rascher, je jiinger das Kind ist. Die Krankheitsdauer betragt bei Saug-
lingen kaum mehr als 1/2 Jahr, bei alteren Kinderri bis zu 4 Jahren. Die 
Prognose ist infaust; kein Kind erlebte die Pubertat. 

14* 
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Als einzige Therapie kommt die Splenektomie in Frage, die bei der 
ungeheuren GroBe der Milz einen schweren Eingriff darstellt und auch 
nur eine Lebensverlangerung um wenige Jahre bewirkt. 

Dber die Pathogenese dieser Anamieform ist noch nichts Sicheres 
auszusagen. 1m Knochenmark findet man eine enorm gesteigerte Erythro
poese, wie sich denn auch extramedullare Blutbildungsherde, besonders 
in Milz und Leber, weniger in den Lymphknoten, nachweisen lassen. Am 
ehesten diirfte es sich um eine konstitutionell bedingte Dysplasie der Ery
throcyten handeln. Die Erythrocyten haben zwar keine wesentlich heroo
gesetzte Resistenz gegeniiber hypotonischen Kochsalzlosungen, gehen aber 
in iibergroBer Zahl zugrunde. Und zwar kommt die Hamolyse bei der 
COOLEY-Anamie nicht durch einen vermehrten Untergang der roten Blnt
korperchen in der Milz zustande, sondern im Plasma, wo FRONTALI einen 
hamolysierenden Faktor nachweisen konnte. CHOREMIS und SPILIOPULOS 
sehen in der COOLEY-Anamie keine besondere Erkrankung, sondern nur 
eine besondere Reaktion des Organismus auf verschiedene Reize; am 
haufigsten kommt Malaria atiologisch in Betracht. Dabei wirke eine 
vererbte konstitutionelle Minderwertigkeit des roten Blutapparates boden
bereitend. 

In diesem Zusammenhang sei die sehr seltene, ausgesprochen familiar 
vorkommende Marmorknochenkrankheit (ALBERS-SCHONBERG), die gleich
falls mit Anamie und Erythroblastose einhergehen kann, kurz gestreift. 
Hier kommt es im Gegensatz zur COOLEY-Anamie zu einer enormen Ver
mehrung der Knochensubstanz auf Kosten des blutbildenden Knochen
marks, das daher den normalen Anforderungen nicht gerecht werden 
kann. Diese Divergenz kann nur in einem Teil der FaIle durch die extra
medullaren Blutbildungsherde ausgeglichen werden, in einem anderen 
Teil kommt es zu Anamie. Ein absoluter Parallelismus zwischen dem 
Grad der Osteosklerose und der Anamie besteht allerdings nicht. Daher 
lehnt HARNAPP eine Abhangigkeit der Anamie von der raumbeschrankenden 
Knochenverdickung ab; vielmehr fiihrt er die Blutarmut auf eine neben 
der Osteosklerose bestehende Minderwertigkeit des Knochenmarkes zuriick. 

Die bereits im ersten Bande erwahnte familiare infantile perniciosa
artige Anamie, die erstmals von FAN CONI beschrieben worden ist, miissen 
wir wohl gleichfalls zu den konstitutionell bedingten Anamien rechnen; 
denn die Erkrankung wurde bei 3 Briidern beobachtet, die zudem neben 
der Blutarmut noch MiBbildungen aufwiesen. Neben dem perniciosa
artigen roten Blutbild fand sich eine Thrombo- und zum Teil auch eine 
Leukopenie. Erhohung des Serumbilirubins und der Urobilinausscheidung 
fehlten, ebenso ein Milztumor. Die vorhandene hamorrhagische Diathese 
war nicht so hochgradig, daB sie die schwere progrediente Anamie hatte 
erklaren konnen, die sich durch nichts beeinflussen lieB, auch nicht durch 
Bluttransfusionen. Die Prognose scheint infaust zu sein. Das bIut
bildende Knochenmark ahnelte in keiner Weise dem Befunde bei Perniciosa
kranken; es war zwar nicht aplastisch, aber doch weitgehend durch Fett
mark ersetzt, so daB man eher an eine besondere Form einer aregeneratori
schen Anamie denken muB. So faBt auch EMILE-WElL auf Grund zweier 
eigener Beobachtungen dieses Krankheitsbild auf. Dbrigens sind auch nicht
familiare FaIle beobachtet worden (UEHLINGER, VAN LEEUWEN). Dberein
stimmend fanden aIle Autoren bei ihren Patienten MiBbildungen, wodurch 
die Wahrscheinlichkeit einer konstitutionellen Grundlage unterstrichen wird. 
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Von der hypochromen Form der Neugeborenenanamie sind die Aregellera~ori-. 
. h b h . h F d S .. Z· ..' sche Sauglmgs-aregeneratonsc en zw. yporegeneratonsc en ormen er aug ~ngsanam~en anamie. 

abzugrenzen, die man gelegentlich antrifft. 1m Gegensatz zu jener Erkran-
kung, die gut reparabel ist und in der Folgezeit nicht wiederkehrt, handelt 
es sich hier um eine mangelhafte Funktion der Blutbildungsstatten, die 
anscheinend von Dauer ist. So berichtet KLEINSCHMIDT uber 2 Sauglinge, 
die von der 5.-6. Lebenswoche an eine zunehmende Blasse zeigten und 
im Alter von 10-11 Wochen einen Hamoglobingehalt von 20 % hatten. 
Trotz wiederholter Bluttransfusionen sank der Blutstatus immer wieder 
ab, und erst nach langer Zeit blieb er einigermaBen konstant. Das Blut-
bild wies keine nennenswerten Regenerationserscheinungen auf, und damit 
stimmte auch das Ergebnis der Knochenmarkspunktion uberein. Eins 
der Kinder hatte mit fast 2 Jahren wieder eine hochgradige Anamie und 
jetzt auBerdem eine erhebliche Leuko- und Thrombopenie. Neben einigen 
kasuistischen Mitteilungen der alteren Literatur ist ein von WILLI unlaIigst 
beschriebener Krankheitsfall bei einem 19 Tage alten Saugling bemerkens-
wert, der dem eben angefUhrten gleicht, nur daB der Leukocyten- und 
Thrombocytenapparat intakt war. 1m Knochenmarkspunktat fanden sich 
neben einer annahemd normalen Zahl von kernhaltigen roten Blut
korperchen 51 % lymphoide Zellen. KLEINSCHMIDT nimmt eine isolierte 
Storung der Erythropoese auf konstitutioneller Basis an. Die Zusammen-
hange sind aber fur diese FaIle noch nicht eindeutig geklart. Die spater 
hinzugetretene Schadigung der Leuko- und Thrombopoese laBt an eine 
universelle StOrung der Knochenmarksfunktion iill Sinne der idiopathischen 
aplastischen Anamie denken, die von ULLRICH ebenfalls als konstitutionell 
bedingt angesehen wird. Aber diese pflegt nur bei alteren Kindem auf-
zutreten und vor allem sehr viel schneIlerzu verlaufen. 

Ganzlich anders war der anfangliche klinische und hamatologische 
Befund bei einem Kinde eigener Beobachtung, bei dem sich erst nach 
einigen W ochen das Bild der aregeneratorischen Anamie entwickelte. 

Es handelt sich urn ein 33 Tage altes Madchen mit einem Geburtsgewicht von 
3250 g, das bei der Aufnahme das Bild der Anaemia neonatorum gravis mit hoch
gradiger Erythroblastose und Milz- und Lebertumor bot. 3 Geschwister und der 
Zwillingsbruder sind gesund. 1m wei3en Blutbild eine Leukocytose von 24900 mit 
Linksverschiebung bis zu den Promyelocyten, ferner eine Thrombopenie. 85%0 
Reticulocyten. In den folgenden W ochen schwan den die Erythroblasten bis auf 
gelegentlich nachweisbare einzelne Zellen aus dem Blut, ebenso die Reticulocytose, 
so daD zeitweise iiberhaupt keine Reticulocyten mehr gefunden wurden. Dagegen 
wurde die Thrombocytenzahl normal. Therapeutisch erwiesen sich Campolon, Eisen 
und Nicobion als unwirksam. Lediglich die Zufuhr· von Blut, das dem Kinde im 
Verlaufe von 7 Monaten in einer Gesamtmenge von 1185 ccm verabfolgt wurde, 
vermochte den Blutstatus zu bessern, aber immer nur vorubergehend. Sehr auf
fallend war das Ergebnis der Knochenmarkspunktion, das ganzlich unabhangig 
von dem Befund im peripheren Blut immer - also auch im aregeneratorischen 
Stadium - eine enorme Vermehrung der kernhaltigen roten Elemente ergab (57-73 
auf 100 Knochenmarkszellen). Diese Inkongruenz zwischen dem Fehlen der Regene
rationserscheinungen im kreisenden Blute und der gesteigerten erythropoetischen 
Tatigkeit des Knochenmarks gibt eine Stiitze fur die ROHRsche Hypothese, nach 
der das Knochenmark nur reife Zellen abgibt und die im peripheren Blut auftretenden 
Normoblasten aus den extramedullaren Blutbildungsherden stammen. 

DaB es sich bei dem eben angefuhrten FaIle nicht um eine einfacheNeuge
borenenanamiemitErythroblastosehandelt, diirfte, wenigstensnach unseren 
heutigen Kenntnissen, auBer Zweifel stehen, denn diese pflegt auf Blutzu
fuhr zu heilen, wahrend sich hier allmahlich das Bild der aregeneratorischen 
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Anamie entwickelte, fUr deren Entstehung wir konstitutionelle Faktoren 
verantwortlich machen mussen. Immerhin scheinen die hier zusammen
gefaBten Beobachtungen keineswegs einheitlicher Genese zu sein. 

Noch nicht eindeutig fest Bteht die Eingruppierung der e88entiellen 
hypochromen Anamie (SCHULTEN), die ;KAZNELSON als achyli8che Chlor
anamie bezeichnet hat. DaB konstitutionelle Momente eine Rolle spielen, 
kann man auf Grund der Sippenforschung als erwiesen erachten. So be
richten MCCULLAGH und ALLEN uber das Vorkommen bei 3 Geschwistern 
im Alter von 8 und 10 Jahren. Vorzugsweise trifft man sie allerdings im 
mittleren Lebensalter an und besonders beim weiblichen Geschleoht. 1m 
deutschen padiatrischen Schrifttum haben nur SPORL und GARSCHE 
daruber berichtet. Wie der Name sagt, handelt es sich urn eine hypo
chrome Anamie; Normoblasten fehlen oder kommen nur in geringer 
Zahl vor. Auffallend ist eine erhebliche Mikrocytose. Die Leukocyten
und Plattchenzahlen sind nicht verandert. Es besteht keine Bilirubinamie. 
Als charakteristisch galt eine Achylie oder auch nur eine Achlorhydrie, 
die nicht immer histaminrefraktar ist. Die Zunge zeigt teils eine Atrophie 
der Papillen, teils Neigung zu aphthosen Entzundungen; haufig sind 
Durchfalle vorhanden. Ferner kann man mitunter eine beschleunigte 
Dunndarmperistaltik und Dysphagie mit Oesophagospasmus feststellen 
(GARSCHE). Neben einer geringen MilzvergroBerung, die nicht selten be
obachtet wird, finden sich haufig charakteristische Veranderungen an den 
Nageln; diese sind abgeflacht oder sogar leicht gedellt und sprode. Nicht 
selten werden nervose Storungen, wie das Gefiihl des Einschlafens in 
den Extremitaten oder auch regelrechte Parasthesien, angegeben. 

Auf Eisenzufuhr schwindet die Anamie; doch besteht eine Neigung 
zu Rezidiven, so daB bei man chen Fallen standig Eisen gegeben werden 
muB. Salzsaurezufuhr kann man meist entbehren (SCHULTEN). Man hatte 
das Zustandekommen der Blutarmut damit erklart, daB das Eisen nicht 
zur Resorption gelangt, da es infolge der Achlorhydrie nicht zur Bildung 
von resorbierbarem Ferroeisen kommt. Heute stimmen aber die meisten 
Autoren darin uberein, daB dem Salzsauremangel keine dominierende 
atiologische Bedeutung zukommt, da namlich die Achylie nicht konstant 
ist , sondern daB allgemein eine Behinderung der Eisenresorption im 
Magen-Darmkanal vorliegt. GARSCHE schlagt daher den Namen Eisen
mangelkrankheit vor mit der Zusatzbezeichnung essentiell, urn damit die 
Unkenntnis der pathogenetischen Faktoren zum Ausdruck zu bringen. 

Alimentare Die auBerordentlich' umstrittene Pathogenese der alimentaren A namie 
Anamie. ist durch Tierversuche, die besonders auf ROMINGER und seine Mitarbeiter 

zuruckgehen, unserem Verstandnis naher gebracht worden. Es sei daher 
auf dieses interessante Problem etwas ausfiihrlicher eingegangen. Voraus

Knochenmarks- geschickt mag werden, daB die wenigen bisher ausgefiihrten Knochenmarks-
sug~~~·en. untersuchungen in vivo unsere Erkenntnisse fur die alimentare Anamie 

noch nicht wesentlich gefordert haben. WILLI fand bei hypochromen 
Anamien eine verminderte Regeneration und eine erhebliche Lympho
cytose, bei Ziegenmilchanamien Markbilder, die durchaus den Befunden 
der Anaemia perniciosa der Erwachsenen entsprachen, wahrend ich bei 
letzterer Anamieform normale Werte fur die kernhaltigen Erythrocyten 
£eststellte, dagegen eine starke Verminderung del' Granulocyten. Die 
Ergebnisse sind also zunachst noch ebenso widel'spl'echend wie die in 
Autopsia gewonnenen Mal'kbefunde (Lit. bei LETTERER). 
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Man kann die aufgestellten Theorien in 2 Gruppen zusammenfassen (PFAUNDLER): 
1. Schlidigungen infolge irgendwelcher Nahrungsbestandteile, 2. Mangeltheorien. 
1. Die ursprunglich von CZERNY und KLEINSCHMIDT aufgestellte Hypothese, 

daB das Milchfett hamolysierend wirke, hatte durch in vitro angestellte Versuche 
teils eine Bestatigung, teils eine Widerlegung gefunden. In eingehenden Tier
versuchen haben ROMINGER-BoMSKOV und ihre Mitarbeiter sowie OCHSE nachge
wiesen, daB dem in der Kuh- oder Ziegenmilch enthaltenen Fett keine Bedeutung fUr 
das Zustandekommen der alimentaren Anamie zuzuerkennen ist. 

U nter den Theorien, die einem N ahrungsdefizit eine Rolle zumessen, steht die 
Eisenmangeltheorie an erster Stelle. CZERNY hatte die ursachliche Bedeutung eines 
Eisenmangels deswegen abgelehnt, weil Eisenzulagen zu der bisherigen Ernahrung 
keine Besserung der Anamie brachten. Dieser Einwand ist in der heutigen Form 
nicht mehr stichhaltig, nachdem wir wissen, daIl die Art und Dosierung des Eisen
praparates von ausschlaggebender Bedeutung sind. Wirksam erwiesen sich nur die 
Ferrosalze und zwar auch nur in groIlen Mengen (s. Bd. I, 4. Aufl., S. 851). Mit Ruck
sicht auf die hohen Dosen glauben manche Autoren, die alimentare Anamie als ferri
prive Anamie schlechthin ablehnen zu mussen, da zur Deckung des Eisenbedarfs 
nur sehr kleine Mengen erforderlich seien. Demgegenuber ist allerdings zu bemerken, 
daIl wir ja nicht wissen, wie groB der Anteil ist, der tatsachlich resorbiert wird, und 
daIl es auIlerdem neuerdings gelungen ist, wirksame Eisenpraparate herzustellen, 
die einen Bruchteil der fruher als erforderlich erachteten Mengen enthalten. Wahrend 
man von Ferrum reductum fUr einen Saugling 0,5-1 g benotigt, genugen von Ferro
stabil etwa 100-200 mg und von Ferro 66 25-50 mg. In Dbereinstimmung hiermit 
stehen die Serumeisenuntersuchungen von THOENES und ASCHAFFENBURG. Es kommt 
eben nur darauf an, das Eisen in leicht ionisierbarer Form anzubieten. Damit ruckt 
die Annahme eines Eisenmangels bei manchen Formen der alimentaren Anamie 
wieder in den Vordergrund. In erster Linie di'trfte ein solcher eine Rolle spielen 
bei den allerdings nicht haufigen Fallen, die auf Grund jahrelanger ausschlieBlicher 
Milchernahrung eine Chloranamie erworben haben. Dann kamen die hypochromen 
Formen der Kuhmilch- und der Ziegenmilchanamie in Frage, auf die wir weiter 
unten noch eingehen werden. Wir durfen auch nicht den Erfolg einer Eisenbehand
lung lediglich vom Standpunkt der Substitutionswirkung aus betrachten; vielmehr 
ist auch eine Reizwirkung in Rechnung zu stellen, die sich durch den Reticulo
cytenanstieg nachweisen laIlt. AuIlerdem kommt auch den in jedem Eisenpraparat 
vorhandenen Spuren von Kupfer eine ahnliche Reizwirkung wie dem Eisen zu. 

Von den Vitaminmangeltheorien kann die Annahme eines Mangels an Vitamin C 
als erledigt betrachtet werden. Eine andere Theorie hat GYORGY aufgesteIlt, die 
eine Verbindung der Ziegenmilchanamie mit der Anaemia perniciosa anstrebt. 
N ach ihm sprechen nur die hyperchromen Anamien, d. h. die Ziegenmilchanamien, 
auf Leber oder Leberpraparate an. Da auIler der Leber auch Stoffe, die Vitamin B2 
enthalten, die Ziegenmilchanamie heilen, kame ursachlich nur das Fehlen des ex
trinsic Faktors in Frage. Diese Behauptung GYORGYS von der Wirksamkeit des 
Vitamin B2 ist inzwischen durch die Klinik (eigene Versuche) und durch den Tier
versuch widerlegt worden. Dasselbe gilt ubrigens auch fill die Vitamine Bl und A. 
Aber auch auf Leber bzw. Leberpraparate reagieren die FaIle von Ziegenmilch
anamie nicht einheitlich. Ich habe neben guten Wirkungen vollige Versager erlebt. 

Zu sehr interessanten Ergebnissen haben die Tierversuche von ROMINGER
BOMSKOV und ihren Mitarbeitern gefiihrt, die das ganze Problem der alimentaren 
Anamie noch einmal zusammenfassend bearbeitet haben. Ais Versuchstiere wurden 
junge weiIle Ratten verwandt. Mit Kuhmilch konnte immer nur eine hypochrome 
Anamie erzielt werden, ganz gleich ob die Tiere ganz jung oder alter waren; Ziegen
milch bewirkte bei 8 Wochen alten Ratten eine hypochrome Anamie wie die Kuh
milch, bei 4 Wochen alten Tieren eine hyperchrome Anamie mit einein Blutbild 
vom Perniciosatyp. Die Kuhmilchanamie, aber auch die hypochrome Form der 
Ziegenmilchanamie lieB sich durch Eisen heilen, dagegen nicht durch Leberpraparate; 
diese erwiesen sich dagegen bei der hyperchromen Form der Ziegenmilchanamie 
als wirksam im Gegensatz zu Magenpraparaten. Bei den Futterungsversuchen 
ergaben sich jedoch Widerspruche insofern, als z. B. Ziegenmilch, in Form von 
Griesbrei verfuttert, eine hypochrome, durch Fe heilbare Anamie hervorrief. 
In FortfUhrung seiner ausgedehnten Versuche hat ROMINGER erkannt, daB es 
immer dann zu einer hyperchromen Anamie kommt, wenn sich unter Auftreten 
von Fettdiarrhoen ein Symptomenkomplex entwickelt, der weitgehend mit der 

Pathogenese. 

Fett
schadigung. 

Eisenmangel. 

Vitamin
mangel. 

R.OMINGERS 
Th~orie. 
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tropischen Sprue iibereinstimmt: namlich Kugelbauch. hyperchrome Anamie, Leuko
penie und relative Lymphocytose, Verminderung der anfanglich vermehrten Reticulo
cyten auf normale oder subnormale Werte, ferner Entwicklungshemmung, Lah
mungen, Lipamie, Hypoglykamie, Urobilinurie, Glykogenarmut der Leber. Amino
sauren dem Futter zugesetzt, waren ebenso unwirksam wie Verabfolgung von Lacto
flavin (B 2 ). Ausheilen der Diarrhoe durch Zufiitterung von gerostetem WeiJ3brot brachte 
nicht nur die sprueartigen Erscheinungen zum Schwinden. sondern auch die Anamie. 
Andererseits liell sich auch bei bestehender Fettdiarrhoe durch Injektion von Leber
praparaten die hyperchrome Anamie beheben in Dbereinstimmung mit den Angaben 
von CASTLE iiber die Wirksamkeit von Leberextrakten bei tropischer Sprue. 

Kommt es nun nicht zu der sprueartigen Stoffwechselstorung, so entsteht nur 
eine hypochrome Anamie. So wiirde es sich erklaren, daB OCHSE bei N achpriifung 
der ROMINGERSchen Versuche immer nur eine hypochrome Anamie erzeugen konnte; 
bei seinen Tieren traten namlich keine Fettstiihle auf. 

ROMINGER schliellt mit Recht aus diesen Versuchen, dall infolge der Diarrhoen 
die Resorptionsbehinderung eines fiir die Blutregeneration wichtigen Faktors in 
Frage kommt. Es wiirde sich also dann bei der hyperchromen Ziegenmilchanamie 
nicht urn einen exogen bedingten Mangelzustand handeln, sondern urn einen 
endogen bedingten, abhangig von den Resorptionsbedingungen im Organismus. 
Daneben hat der Fe-Mangel noch eine Bedeutung. Welcher Faktor von der Resorp
tionsstorung betroffen ist, entzieht sich noch unserer Kenntnis. Es mag dahin
gestellt bleiben, ob es sich lediglich oder iiberhaupt urn den extrinsic Faktor handelt, 
oder ob nicht die Synthese des Leberschutzstoffes dadurch gestort ist, nall der an 
sich vorhandene intrinsic Faktor (Magenpraparate erwiesen sich ja als unwirksam) 
nicht in geniigender Menge verwertet wird. 

Dieser Erklarungsversuch der Ziegenmilchanamie hat sehr viel fiir sich. 
1. Wird dadurch wieder die Bedeutung des konstitutionellen Faktors in den 

V ordergrund geriickt (die einen Tiere bekommen eine hyperchrome, die anderen 
eine hypochrome und wieder andere iiberhaupt keine Anamie). 

2. Lallt es sich zwanglos erklaren, warum wir sowohl bei der Kuhmilchanamie 
wie bei der Ziegenmilchanamie bald eine hypo-, bald eine hyperchrome Form beob
achten konnen. Denn wenn wirklich eine durch die einseitige Ernahrung bedingte 
Resorptionsbehinderung eine Rolle spielt, so kann diese durch die Kuhmilch in 
gleicher Weise zustande kommen wie durch die Ziegenmilch. Die von mir auf Grund 
der klinischen und hamatologischen Beobachtungen stets verfochtene Identitat der 
Kuh- und Ziegenmilchanamie findet also auch pathogenetisch ihre Bestatigung. 
Man konnte einwenden, dall die hyperchrome Anamie bei einseitiger Ziegenmilch
ernahrung ungleich haufiger auftritt als bei Kuhmilch. Das erklart sich damit, dall 
es bei ZiegenmiIchernahrung ungleich haufiger zu Ernahrungs- und Entwicklungs
storungen kommt als bei Kuhmilch. 

Zusammenfa,ssend ldfJt sich also sagen, dafJ die alimentdre Andmie bei 
besonders disponierten Kindern zustande kommt durch einen Fe-Mangel der 
N ahrung und ferner durch eine ungenugende Resorption fur die Blutbildung 
wichtiger Stoffe. J e nachdem ob sich nun der eine oder der andere Faktor 
ausschliefJlich oder nur teilweise auswirkt, bekommen wir reine hypochrome 
oder hyperchrome Andmien oder Mischformen. 

Aufgabe der Klinik wird es sein, diese auf Grund von Tierversuchen 
gewonnene Auffassung nachzupriifen, was allerdings schwierig sein wird, 
da schwere aliment are Anamien heutzutage eine Seltenheit sind. 

Die von ROMINGER durchgefiihrten Tierversuche haben auch eine 
andere Anamieform unserem Verstandnis naher gebracht, namlich die 
Andmie bei Z6liakie. Diese Erkrankung ist bekanntlich durch neuro
patliische Stigmata, Unterentwicklung, Abmagerung, groBen Bauch, 
Fettunvertraglichkeit und groBe schaumige Stiihle charakterisiert. Nach 
FANCONI kann die Blutarmut gering sein, sie kann aber auch im Vorder
grund stehen und hyperchromen Charakter haben. In neuester Zeit hat 
man auf die engen Zusammenhange zwischen dem klinischen Bilde der 
Z6liakie und dem von HESS-THAYSEN aufgestellten Krankheitsbild der 
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einheimischen Sprue aufmerksam gemacht (HANSEN, ROMINGER, RIET
SOHEL). Wir hatten also hier, spontan entstanden, dasselbe Bild vor uns, 
das ROMINGER durch seine Ftitterungsversuche mit Ziegenmilch bei 
Ratten hervorrufen konnte. Und zwar besteht nicht nur in klinischer, 
sondern auch in hamatologischer Hinsicht Ubereinstimmung. Demnach 
ware die Anamie bei Zoliakie durch Resorptionsstorungen wichtiger Stoffe 
und wohl auch durch exogen bedingte Mangelzustande infolge der meist 
einseitigen Ernahrung zu erklaren. 

Unter den durch einen Infekt ausgelosten Anamien (Bd. 1,4. Aufl., S. 868) Akute hiimo-
. td' k t h'· 1 t' h A ... (T L ).. d f··h E lytlscheAnlimie IS Ie a u e amo y tSC e namte yp EDERER erganzen anzu u reno s (LEDERER). 

handelt sich zwar um eine seltene, aber doch gut charakterisierte Erkran-
kung. Die meisten Publikationen stammen aus dem Auslande; in der 
deutschen padiatrischen Literatur sind erst 2 FaIle von ALTMANN und von 
BRENNER, des sen Darstellung wir im wesentlichen folgen, beschrieben 
worden. LEDERER selbst berichtet tiber 6 FaIle, die Weltliteratur iiber 
weitere 11. Das Schulalter scheint bevorzugt zu erkranken, doch bleiben 
auch Sauglinge und Erwachsene nicht verschont. Das mannliche Ge-
schlecht tiberwiegt. 

Nach ziemlich akutem Beginn entwickelt sich 
chrome Anamie infolge eines rapiden BlutzerfaIls, 
Markregeneration nicht ausgeglichen werden kann; 
sind Erythroblasten nachweisbar. 

eine schwere hyper
der durch eine gute 
im kreisenden Blute 

Die Leukocytenzahl pflegt vermehrt zu sein; der Plattchenapparat ist 
intakt. Weiter finden wir anhepatischen Ikterus, Fieber, oft Milz- und Leber
schwellung, Leibschmerzen, Erbrechen, Durchfalle. 1m Urin konnte mit
unter Bilirubin oder Urobilin oder auch Hamoglobin nachgewiesen werden. 

Die Resistenz der Erythrocyten gegeniiber hypotonischen Kochsalz
losungen erwies sich meist als normal, vereinzelt vermindert oder erhoht . 

Klinisches 
BUd. 

.Atiologisch kommt wohl in erster Linie eine Infektion in Frage. So Atiologie. 

trat in dem von BRENNER beschriebenen Fall nach Tonsillektomie und 
Adenotomie eine rasche Wendung zum Besseren ein. Daneben diskutiert 
dieser Autor noch die Bedeutung einer allergischen Komponente, da bei 
einzelnen Patienten oder ihren Angehorigen Urticaria, Ekzem oder Asthma 
festzustellen war. AuBerdem dtirften auch hier endogene Faktoren eineRoIle 
spielen. So hatte der von BRENNER beobachtete Fall einen Turmschadel. 

Die Diagnose wird nicht immer ganz leicht sein. Differentialdiagnostisch Differential-
diagnose. sind andere hamolytische Anamien in Erwagung zu ziehen. Vor allem 

dtirfte die Kugeizellenkrankheit wegen der groBen .Ahnlichkeit.des Krank
heitsbildes mit einer hamolytischen Krise in Frage kommen. Das Fehlen 
der Spharocyten, der Resistenzverminderung sowie das Fehlen der charakte
ristischen Merkmale bei anderen Familiengliedern sprechen dagegen. Die 
im Kindesalter auBerst seltene perniciose Anamie kann durch das Blut-
bild (Fehlen von Megaloblasten und Me galo cyten) , die Leukocytose und 
die normale Plattchenzahl ausgeschlossen werden. 

Die Prognose ist gut. Remissionen kommen vor. 
eine 10 Wochen anhaltende Besserung, dann eine 
Anfalles. 

So fand BRENNER 
Wiederholung des 

Verlauf. 

Leichte Falle konnen ohne jede Therapie ausheilen; bei schweren Therapie. 

Formen kommt man durch Bluttransfusionen im Verlaufe von 3-6 W ochen 
zum Ziel. In jedein Fall wird man aber nach dem infektiosen Herd suchen 
und diesen nach Moglichkeit entfernen. 
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~pl~stische.. Mit den vielfach synonym angewandten Begriffen aplastische Aniimie - Aleucia 
A~~~~ais"c:ea- haemorrhagica - Panrqyelophthise setzt sich ULLRICH auseinander und liefert gleich
Aleukie-::- 3;kute zeitig einen Beitrag zu den unklaren Aniimien (Bd. I, S. 885) jenseits des Siiuglingsalters. 

lueii~~~~ Da ein aregeneratorisches Blutbild Bowohl auf einer erbkonstitutionellen 
Theorie). Leistungsschwache der blutbildenden Organe wie auf einer Lahmung normaler 

Marktatigkeit durch exogene Einwirkung beruhen kann, sollen die Bezeichnungen 

Hamomyelo
gramm. 

aplastische Anamie und hamorrhagische Aleukie. nicht als Synonyma gebraucht 
werden, sondern zur Unterscheidung der beiden Entstehungsweisen dienen. Die 
Bezeichnung aplastische Anamie soIl demnach nur den idiopathischen Formen vor
behalten bleiben, die nach ULLRICH konstitutioneller Natur sind. Der Ausdruck Pan
myelophthise ist lediglich eine pathologisch-anatomische Diagnose und soIl nicht als 
klinischer Begriff verwandt werden, denn die bei der Autopsie festgestellte Beschaffen
heit des Markes stimmt keineswegs immer mit der klinischen Erwartung iiberein. 

Sehr interessant ist ULLRICH" Erklarung fiir die schweren nicht rubrizierbaren 
Anamieformen, denen man gelegentlich begegnet, und die in vivo bald als perniciosa
artige oder aplastische Anamie oder als Leukamie imponieren. Und zwar kann bei 
ein und demselben Krankheitsfall hamatologisch bald die eine, bald die andere Form 
im Vordergrund stehen. Nicht selten sind diese Erkrankungen mit schweren septi
schen Erscheinungen kombiniert, von denen vielfach nicht zu entscheiden ist, ob 
sie primarer oder sekundarer N atur sind. Dabei fehlt mitunter das eine oder andere 
Hauptkriterium; auch mehrwochige klinische und hamatologische Remissionen 
kann man sehen; fiir deren Zustandekommen diirfte allerdings den therapeutisch 
ausgefiihrten Bluttransfusionen eine groBe Bedeutung zukommen. Auch die Autopsie 
bringt keineswegs immer die gewiinschte Aufklarung. 

ULLRICH hii.lt nun auf Grund eigener und der in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen den Dbergang von infektios-toxisch bedingter Aleukie in akute 
Leukamie fiir erwiesen (s. auch CONEN) und lehnt daher eine scharfe Trennung von 
Aleucia haemorrhagica, Sepsis und akuter Leukamie abo N ach seiner Ansicht trifft 
die N oxe in erster Linie nicht die Zellen des peripheren Blutes, auch nicht die blut
bildenden Organe, sondern eine iibergeordnete Stelle, die fUr die Blutregulation 
maBgebend ist. Diese diirfte weniger in den innersekretorischen Driisen als im 
reticuloendothelialen System zu suchen sein. Die angefUhrten Krankheitsbilder 
sind also als verschiedene Reizbeantwortungen gleichsinnig wirkender Noxen auf
zufassen, wobei konstitutionelle Faktoren eine Rolle spielen. 

Ich mochte mich damit begniigen, diese heuristisch zweifellos sehr wertvolle 
Auffassung ULLRICHS wiederzugeben, ohne selbst dazu Stellung zu nehmen, da 
hier nicht der Ort ist, eingehende Erorterungen anzustellen. Es steht zu erwarten, 
daB gerade bei diesen Krankheitsbildern die intravitale Knochenmarkspunktion 
wichtige Aufschliisse geben wird, besonders wenn man mehrfache Punktionen und 
zwar an verschiedenen Stellen vornimmt. Nach den bisherigen Untersuchungen 
pflegen bei der aplastischen Anamie die reiferen Zellen und die Megakariocyten zu 
fehlen (SCHULTEN)_ 

Therapeutisch soUte man einen Versuch mit Bluttransfusionen machen, 
die immer wieder dann zu wiederholen sind, wenn sich der Blutstatus 
verschlechtert. BIRK hat auf diese Weise ein 5/4 Jahre altes Kind gerettet, 
das im Laufe von 9 Monaten 40 Transfusionen mit insgesamt 3133 ccm 
Blut erhielt. 

II. Die Leukamie. 
Auf die groBe Bedeutung der intravitalen K nochenmarkspunktion fur 

die Diagnose. der Leukamie sei auch hier noch einmal hingewiesen. WILLI 
hat in seiner schonen Monographie fiber die Leukosen im Kindesalter 
das vorliegende Material zusammengesteUt. Besonders zur Abgrenzung 
der zahlreichen gutartigen lymphatischen und myeloischen Reaktionen 
von echten leukamischen Erkrankungen ist diese Methode von groBem 
Wert. Das gleiche gilt fur die sub- und aleukamischen Formen, wo das 
periphere Blutbild nicht immer ohne weiteres eine sichere Diagnose ge
stattet. Bei der lymphatischen Leukamie wird das Hamomyelogramm 
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vollkommen von lymphatischen Zellen beherrscht, so daB das sonst so 
bunte Zellbild einen sehr eint6nigen Charakter bekommt. Die Granulo
cyten und ihre Vorstufen sind, ebenso wie die kernhaltigen roten Blut
zellen, bis auf wenige Prozent reduziert. Diese Verminderung der Erythro
blasten findet sich auch bei der myeloischen Form, bei der naturgemaB 
die Myeloblasten bzw. Promyelocyten und Myelocyten dominieren. 

Die im 1. Bd. der 4. Auflage, S. 889 kurz erwahnte Monocytenleukamie ist 
in den letzten Jahren Gegenstand eingehender Untersuchungen geworden. 
Es handelt sich jedoch urn eine auBerordentlich seltene Erkrankung, denn 
unter 532 aus der Literatur zusammengestellten Leukamiefallen fanden 
sich nur 5 % Monocytenleukamien. Wir m6chten daher hier nur einige 
allgemeine Angaben machen und im ubrigen auf die monographische 
Darstellung von W. SCHULTZ und E. KRUGER verweisen. 

Echte Monocytenleukamien sind im Kindesalter uberhaupt noch nicht 
beschrieben worden mit Ausnahme vielleicht eines Falles von KLUMPP 
und EVANS (12jahriger Knabe). SCHULTZ und KRUGER machen mit R~cht 
darauf aufmerksam, daB man Krankheitsbilder, die nur histopathologisch 
eine generalisierte Wucherung des reticuloendothelialen Systems erkennen 
lassen, ohne den entsprechenden Blutbefund vorerst von der Monocyten
leukamie abtrennen musse (FaIle von LETTERER und KRAHN). Charakte
ristisch ist das Vorherrschen monocytarer Zellen im Blute, deren Diffe
renzierung erhebliche Schwierigkeiten bereiten kann. Diese k6nnen aber 
auch mit einer myeloischen Reaktionsform kombiniert sein oder auch in 
eine myeloische Leukamie ubergehen. Das klinische Bild gleicht dem der 
akuten Leukamie uberhaupt; nur scheinen bei der Monocytenleukamie 
spezifische und unspezifische Hauterscheinungen relativ haufig zu sein. 

Die histologischen Untersuchungen ergeben ubereinstimmend eine aus
gedehnte Wucherung groBer einkernig~r Zellen im Gebiete des Reticulums, 
besonders in der Nahe von GefaBen auf Kosten des lymphatischen Gewebes; 
in erster Linie sind daran Knochenmark, Leber, Milz und lymphatische 
Organe sowie die auBere Haut beteiligt. Die Mehrzahl der Autoren sieht 
hierin einen Aktivierungsvorgang des reticuloendothelialen Systems, das 
wieder zur Blutbildung befahigt wird, und dessen so mobilisierte Zellen als 
Monocyten in das kreisende Blut abgegeben werden. Welcher Reiz letzten 
Endes zu dieser Aktivierung fiihrt, ist noch v6llig in Dunkel gehiiIlt. 

Die intensive Forschungsarbeit iiber die Pathogene8e der Leukamien 
iiberhaupt, die vorwiegend auf Tierversuchen basiert, haben die Tumor
natur dieser Erkrankungen wieder in den Vordergrund geriickt (ENGEL
BRETH-HoLM). Eine einheitliche Auffassung konnte aber trotzdem noch 
nicht erzielt werden, wie die 2. Deutsche hamatologische Tagung in Pyr
mont 1939 ergab. Daher sei auf die Wiedergabe von Einzelheiten verzichtet. 

III. Die Blntnngsiibel (hamorrhagische Diathesen). 

Monocyten
leukamie. 

Auf diesem Gebiete ist, wenn auch nicht alles, so doch vieles noch im Einteiluug. 

FluB. Immerhin hat das letzte Jahrzehnt wichtige Teilerkenntnisse ge
bracht. Immer mehr hat man erkannt, daB sich, ebenso wie bei den 
Anamien, die Gruppe der hereditar-konstitutionellen Erkrankungen ver
groBert, so daB wir jetzt manche unklare Krankheitsbilder hier unter
bringen k6nnen. Das gilt, wie CATEL und JURGENS mit Recht betonen, 
besonders fUr die pseudohamophilen Zustande. leh gebe ohne weiteres 



220 HA.NS OPITZ: Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe. 

zu, daB die Zusammenfassung einer Anzahl von Krankheitszustanden, die 
zum Teil nur infolge einer abnormen Blutungsneigung, zum Teil aber 
auch auf Grund der verzogerten oder gar fehlenden Blutgerinnung An
klange an die eehte Hamophilie aufweisen, eine Zwangslosung war, aber 
welehe der versehiedenen Einteilungen der hamorrhagischen Diathesen 
hatte iiberhaupt den Autor restlos befriedigt? leh habe auch ausdriicklich 
als PseudQhamophilie im engeren Sinne die Formen bezeichnet, wo tat
sachlieh eine dauernde oder voriibergehende sehwere Gerinnungsstorung 
des Blutes vorlag. 1m wesentliehen waren aber in meiner friiheren Dar
stellung die klinisehen Erscheinungsformen fiir die Einteilung maBgebend. 
CATEL hat den Versueh gemaeht, auf Grund unserer heutigen Kenntnisse 
eine Einteilung von atiologisehen Gesiehtspunkten aus vorzunehmen, was 
vieles fiir sich hat. Dabei erscheint es zweckmaBig, als iibergeordneten 
Begriff den Ausdruek "Blutungsiibel" (PFAUNDLER) zu wahlen und die 
Bezeichnung hamorrhagisehe Diathese nur fUr die Formen zu gebrauehen, 
bei denen erbliehe oder zum mindesten angeborene Zustande fUr die 
Blutungsbereitsehaft aussehlaggebend sind. DaB aueh bei den sympto
matisehen Formen der Blutungsiibel konstitutionelle Faktoren eine Rolle 
spielen, ebenso wie bei den Anamien, diirfte auBer Zweifel stehen. 

Einteilung der (kindlichen) Blutungsiibel nach CATEL. 

A. Hamorrhagische Diathese. 
1. Familiare hereditare Hamophilie. 
2. Sporadische Hamophilie (v. BERNUTH). 
3. Essentielle Thrombopenie FRANK (essentieller Morbus Werlhofi). 
4. Hereditare hamorrhagische Thrombasthenie (GLANZMANN). 
5. Konstitutionelle Thrombopathie (WILLEBRAND-JURGENS). 
6. Typus Naegeli. 
7. Typus Jurgens. 
8. Afibrinogenamie. 

B. Blutungsubel infolge perinataler Unreife. 
1. Geburtsblutungen (z. B. traumatische Pachymeningosis haemorrh. int.). 
2. Melaena neonatorum .. 

C. Blutungsubel infolge von angeborenen GefiiBanomalien. 
1. Hereditiire hiimorrhagische Telangiektasie OSLER. 
2. Leptomeningosis haemorrhagica interna. 

a) Als Folge von GefiiBmiBbildungen (besonders Telangiektasien, Angioma 
racemosum arteriale und venosum, STURGE-WEBERsche Krankheit). 

b) Als Folge allgemeiner konstitutioneller Minderwertigkeit der GefiiBe oder 
(auf der Basis von Medialucken n sich entwickelnder kleinerer Aneurysmen. 

D. Erworbene Blutungsubel. 
1. Veranderungen ausschlieBlich der GefiiBwand. 

a) Infolge avitaminotischer Schadigung. 
MOELLER-BARLOW. 
Pachymeningosis haemorrhagica interna. 

b) Infolge infektios-toxischer Schadigung. 
Purpura Schoenlein-Henoch. 
Sepsis (einschlieBlich der symptomatischen Panmyelophthise und des 

WATERHOUSE-FRIDERICHsENschen Syndroms). 
Pachymeningitis haemorrhagica intern a (z. B. bei Lues). 
Leptomeningitis haemorrhagica interna (z. B. bei tuberkuloser oder 

Meningokokkenmeningitis ). 
c) Infolge von Blutkrankheiten (Leukamie). 
d) Infolge von hormonalen Einflussen. 

Zunahme der Blutungsbereitschaft bei Knaben im Pubertatsbeginn 
(etwa im 13. Lebensjahr), vgl. JURGENS. 
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2. Veranderungen auch in der Blutzusammensetzung. 
a) Infolge infektios-toxischer Schadigungen. 

(Symptomatischer) Morbus Werlhofi (Thrombopenie). 
(Symptomatische) Afibrinogenamie. 

b) Infolge unbekannter Ursache. 

221 

Idiopathische Panmyelophthise (Thrombo-, Leuko- und Erythropenie). 
Purpura fulminans (Fibrinopenie ¥). 

1m einzelnen mochte ich zu dieser Einteilung folgendes bemerken: 
A. Die Formen 4-7 bilden eine Gruppe, die folgende Merkmale ge

meinsam hat: Erblichkeit, Minderleistung der Platt chen bei normaler 
Plattchenzahl und eine GefaBstorung. JURGENS faBt daher diese 4 Erkran
kungen unter dem Sammelnamen "erbliche Thrombopathien" zusammen. 
Diese an sich zweckmaBige Vereinigung hat den Nachteil, daB der Sammel
begriff mit der Einzelform 5 konstitutionelle Thrombopathie,," identisch 
ist. Es ist auch nicht recht einzusehen, warum man die essentielle Thrombo
penie nicht auch in diese Krankheitsgruppe mit einbeziehen sollte; denn 
hereditare bzw. familiare Erkrankungen sind hier gleichfalls beobachtet 
worden, wenn auch die Mehrzahl der Falle sporadisch auftritt. Aber auch 
bei den anderen hier zusammengefaBten Krankheitsbildern sind ja singulare 
Erkrankungen beschrieben worden. Man konnte also den iibergeordneten 
Namen "konstitutionelle Erkrankungen des Thrombocytensystems" wahlen 
und demnach die hamorrhagischen Diathesen folgendermaBen einteilen: 

1. Familiare hereditare Hamophilie. 
2. Sporadische Hamophilie. 
3. Konstitutionelle Erkrankungen des Thrombocytensystems. 

a) Essentielle Thrombopenie. 
b) Hereditare hamorrhagische Thrombasthenie. 
c) Konstitutionelle Thrombopathie. 
d) Typus Naegeli. 
e) Typus Jurgens. 

4. Afibrinogenamie. 
Dabei findet die allerdings erst einmal gemachte Beobachtung, daB 

ein Calciummangel die Ursache einer "Pseudohamophilie" war, keine 
Beriicksichtigung. 

B. Ein Teil der Blutungsiibel infolge perinataler Uureife diirfte auf 
Grund neuester Untersuchungen auf einen Prothrombinmangel zuriick
zufiihren sein. So haben DAM, PLUM und TAGE-HANSEN gefunden, daB 
die Ursache der Blutungsneigung bei Neugeborenen meistens in einem 
Prothrombinmangel zu suchen ist, der sich durch Injektion von Vitamin K 
prompt beheben laBt. Der Vitamin K-Mangel ist nach Untersuchungen 
von PLUM durch mangelnde Darmfaulnis in den ersten Lebenstagen bedingt. 

D.-la). Ob eserlaubt ist, diePachymeningosis haemorrhagica interna Pachymenin

zu den GefaBwandschadigungen auf avitaminotischer Grundlage zu r~~~i~ahf:r:~~~. 
rechnen, diirfte strittig sein. CATEL sah nach 6 Wochen langer Behandlung 
mit Citrin HeHung. Wir konnten gleichfalls einen Fall nach 6wochiger 
Zufuhr von insgesamt 620 mg Citrin heilen, hatten aber in einem Fall 
trotz Anwendung erheblich groBerer Vitamin K-Gaben iiber 12 Wochen 
hin (insgesamt 1850 mg) einen glatten Versager. Ein Erfolg ist also nicht in 
allen Fallen zu verzeichnen, und wenn er eintritt, so immer erst nach sehr 
langer Dauer. Aber gerade diese wochenlang notwendige Behandlung laBt es 
zweifelhaft erscheinen, ob hier eine echte Avitaminose vorliegt; denn fiir 
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aIle Vitaminmangelkrankheiten ist es charakteristisch, daB sich der Erfolg 
prompt, innerhalb weniger Tage nach Zufuhr des fehlenden Stoffes, einstellt. 

Bei der Purpura fulminans diirfte es sich im wesentlichen gleichfalls 
urn infektias-toxische Schadigungen handeln. Nicht beriicksichtigt sind 
in der Gruppe D die FaIle, wo eine temporare Gerinnungsstarung vorliegt 
(Gruppe 3 der von mir als pseudohamophile Zustande bezeichneten Er
krankungen). Zweifellos handelt es sich urn seltene Vorkommnisse, die 
man aber bei der sonst sehr ins einzelne gehenden CATELschen Aufstellung 
beriicksichtigen sollte. Freilich wiirde damit das ganze Schema noch 
langer und damit noch weniger iibersichtlich. Dnd so sehr diese Auf~ 
fiihrung seltener und seltenster Blutungsiibel fUr Forschungszwecke zu 
begriiBen ist, so sehr miissen wir doch fill didaktische Zwecke eine mag
lichste Vereinfachung anstreben, wie es die Einteilung von V. PFAUNDLER 
und v. SERT und meine friihere bezwecken. Darin liegt bei den heutigen 
unvollkommenen Kenntnissen die Schwierigkeit. CATEL weist ja selbst 
immer wieder auf die Liickenhaftigkeit der bisherigen Dntersuchu~gen, 
besonders in hamatologischer und erbbiologischer Hinsicht hin. Dnd ich 
bin iiberzeugt, daB eine in 10 Jahren vorgenommene Einteilung der 
Blutungsiibel wesentlich anders aussehen wird als die heutige. 

Untersuchungs· Zu den auf S. 929, Bd. I der 4. Auflage genannten Blutuntersuchungsmethoden 
methoden. treten 2 neue hinzu, die der PrUiung der Pliittchenfunktionen dienen: 

1. Die Bestimmung der Thrombosezeit mittels des Capillarthrombometers von 
MORAWITZ und JURGENS; der Apparat ermoglicht es, die Neigung zur Thromben
bildung unter volliger AusschaItung des GefiiBfaktors zu prUien. Die Thrombose· 
zeit steht in Beziehung zum Pliittchenmangel und zur Blutungszeit, dagegen nicht 
zur Gerinnungszeit. 

2. Die Bestimmung der Agglutination8fiihigke~t der Pliittchen nach JURGENS und 
NAUMANN. 

Diese beiden zusiitzlichen PrUiungsmethoden sind von Wichtigkeit, urn feinere 
Funktionsstorungen der Pliittchen aufzudecken. Mit ihrer Hilfe ist es gelungen, 
die unter 3c-e aufgefiihrten Krankheitsbilder aufzustellen. 

Konstitutionelle . 3b. Bei der hamorrhagischen Thrombasthenie liegt eine Minderwertigkeit 
r~~~~t~~ der in normaler oder sogar erhahter Zahl vorhandenen Plattchen vor, 
cytensystems. die morphologisch ihren Ausdruck findet in Kleinheit und Hinfalligkeit 

der Thrombocyten, ferner in einer Armut und Verklumpung der Granula 
(Granulolyse und Pyknose). Die die Retraktilitat des Blutgerinnsels be
dingende Plattchenfunktion fehlt. 

3c. Die kO%stitutionelle Thrombopathie ist von v. WILLEBRAND und 
JURGENS auf den Aalandsinseln und dem finnischen Festlande als aus
gesprochen familiares und vererbbares Leiden festgestellt worden. Die 
Blutungsneigung manifestiert sich besonders wahrend der Pubertat unter 
Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes. Die Plattchenzahl ist mitunter 
vermindert, aber nie so stark wie bei der essentiellen Thrombopenie. 
Morphologisch finden sich zahlreiche Mikroplattchen, Altersformen und 
Pyknose der Granulationen. Blutungszeit und Thrombosezeit sind ver
langert, Agglutionationsfahigkeit der Plattchen herabgesetzt. 

3d. Der Typus Naegeli ist bisher nur in einigen wenigen Fallen in 
der Schweiz beobachtet worden. Das klinische Bild und die Morphologie 
der Plattchen stimmen weitgehend mit der GLANZMANNschen Thromb
asthenie iiberein; im Gegensatz dazu stehen die verlangerte Blutungszeit 
und die verringerte Agglutinationsiahigkeit der Plattchen. 

3e. Beim Typus Jurgens handelt es sich in erster Linie urn eine Starung 
der GefaBfunktion. Die Thrombocyten sind der Zahl und ihrem Aussehen 
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nach normal; lediglich die Thrombenbildung und die Agglutination der 
Platt chen sind im Sinne einer Verzogerung verandert. 

AusftihrIicher solI auf diese konstitutionellen Storungen der Plattchen
funktionen nicht eingegangen werden, da es sich mit Ausnahme vielleicht 
von dem Typus Jurgen8 urn sehr seltene Vorkommnisse handelt. Zudem 
scheint es mir keineswegs sicher, 0 b sich bei einer weiteren grtindlichen 
Erforschung der Blutungsbereitschaften mit modemen Untersuchungs
methoden diese Gruppierung in vollem Umfange aufrechterhalten laBt. 
So bestehen offenbar zwischen der GLANZMANNschen Thrombasthenie 
und dem Typus Naegeli sehr enge Beziehungen, wenn es sich nicht tiber
haupt urn identische Erkrankungen handelt. Und bei dem Typus Jurgen8 
steht der GefaBfaktor so im Vordergrund, daB es fraglich erscheint, ob 
hier tiberhaupt von einer Thrombopathie als dominierendem Faktor ge
sprochen werden kann. 

Zur Erganzung dieser nur sehr kurzen Angaben tiber die erwahnten 
Krankheitsbilder sei folgende Tabelle von CATEL wiedergegeben, in der die 
differentialdiagnostischen Merkmale der verschiedenen Formen der hamor
rhagischen Diathesen zusammengestellt sind. Lediglich die Rubrik 13 ist 
nach JURGENS erganzt. 

C. Von den Blutungstibeln infolge von angeborenen GefafJanomalien sei Leptomenin

nur kurz auf die Leptomeningo8i8 haemorrhagica interna (CATEL) ein- r~~~~~ahf~:~~~. 
gegangen, weil sie in diesem Handbuch bisher keine Berticksichtigung 
gefunden hat. Wie der Name sagt, handelt es sich urn eine nichtentztind-
liche Erkrankung; in der Literatur wird sie als akute idiopathische Menin
gealblutung oder als Subarachnoidealblutung bezeichnet. Gewohnlich 
erkranken Erwachsene im 3.-5. Jahrzehnt, Kinder sehr selten und nur 
ganz ausnahmsweise im Vorschulalter (SECKEL, HUBER). Die Erkrankung Apoplekti-

former setzt meist apoplektiform ein mit schweren cerebralen Erscheinungen. Beginn. 

Der Liquor ist blutig und mehr oder weniger xanthochrom. Das meist 
vorhandene Fieber dtirfte zentralen Ursprungs oder die Folge von Blut
resorption sein. Netzhautblutungen kommen vor. Eingehende hama
tologische Untersuchungen stehen noch aus; CATEL fand bei 2 Patienten 
normale Werte ftir die Plattchenzahl, die Blutungs-, Gerinnungs- und 
Retraktionszeit. Trotz des recht bedrohlich aussehenden Krankheitsbildes 
gehen die meisten FaIle in Genesung aus, ohne daB eine andere Therapie 
als lediglich symptomatische Behandlung angewandt wird. Ein VerIauf 
in Schtiben ist beobachtet worden. 

Bei einer anderen Gruppe von Erkrankungen stehen epileptische An
falle vom JACKSON-Typ mit Lahmungen, Exophthalmus und anderen 
Augensymptomen im Vordergrund, und zwar anscheinend dann, wenn 
schwere GefaBmiBbildungen die auslOsende Ursache sind (CATEL) . 

.Atiologi8Ch kommen auBer GefaBmiBbildungen eine vasoneurotische 
Konstitution, oder GefaBwandschwachen, die zu aneurysmatischen Aus
buchtungen ftihren konnen, in Betracht. Es kann aber auch jede nach
weisbare Ursache fehlen. 

Eine sehr interessantePurpuraform, die wir in die Gruppe der erworbenen 
Blutungstibel auf infektiostoxischer Basis (D 1 b) einreihenmochten, hat ktirz
lichSEIDLMAYERausPFAuNDLERsKlinikunterdemNamenfruhinfantilepo8t
infektio8e Kokardenpurpura beschrieben. Sie wurde bei Kindem im spaten 
Sauglingsalter und frtihen Kindesalter beobachtet, und zwar ging meist ein 

Epileptische 
Anfalle. 

Friihinfantile 
postinfektiOse 

Kokarden
purpura. 
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I. Fiihrende klini
sche Symptome 

2. Milz 

I 
Familiare hereditare I 

Hamophilie 

I Raut- und Schleim
I hautblutungen nach 
. geringsten Traumen, 

Gelenkblutungen 
haufig 

I 

3. Familiar-heredi- -I 
Nicht vergroBert 

ja 
tar 

4. Erbgang 

5. Blutungszeit 

6. Thrombosezeit 

7. Gerinnungszeit 

8. Retraktion 

9. Blntplattchen 
a) quantitativ 

b) morphologisch 

10_ Rumpel-Leede 

II. Capillarmikro
skopie 

12. Albumin-Globu
lin- Quotient 

13. Thrombocyten
agglutination 

I 
i 
! Recessiv geschlechts-
! gebunden 

normal 

normal 

verlangert 

normal 

normal 

negativ 

normal 

normal 

gut 

Sporadische 
Hlimophilie 

Raut- und 
Schleimhaut

blutungen 

! 
I 

Essentielle 
Thrombopenia 

I 
Petechien und Ek- I 

chymosen in regel- ~ 
I loser Verteilung. I 

I Alarmierende Blu- I 

~~~----! 

tungen nur aus 
Schleimhauten 

Kann vergroBert 
sein 

nein I 

normal oder 
verkiirzt 

verlangert 

normal 

normal oder 
vermehrt 

negativ 

Capillaren blei-
ben offen und 

durchgangig 

normal 

gut 

nein 

verlangert 

stark verlangert 

normal 

verlangert 

vermindert 

J ugendformen, 
Riesenplattchen 

stark positiv 

normal 

Albuminvermehrung 

schlecht 

mehrwochiger grippaler Infekt voraus. In Schuben treten pfennig- bis 
markstuckgroBe Purpuraefflorescenzen auf. Primar zeigt sich zunachst eine 
erbsen- bis linsengroBe Papel, in die es sekundar zu einer flohstichartigen 
zentralen Blutung kommt. Wachsen die Efflorescenzen, so entstehen 
hochrote, etwas erhabene Flecke, die peripher fast immer einen anamischen 
Hof zeigen, so daB das Bild der Kokarde entsteb.t. Die Blutungen sind 
meist symmetrisch lokalisiert und zwar mit Vorliebe an den Streckseiten 
der oberen und unteren Extremitaten und im Gesicht, selten am Hals und 
fast nie am Stamm. Nur ausnahmsweise kommt es zu Schleimhaut
blutungen. Das RUMPEL-LEEDEsche Stauungsphanomen falIt negativ 
aus, Blutungs-, Gerinnungszeit und Retraktion sind regelrecht. Die 
Plattchenzahl kann normal, aber auch mehr oder weniger vermindert 
sein. Allerdings handelt es sich bei der Thrombopenie nur urn eine 
vorubergehende Erscheinung, die mit dem Auftreten der Purpura
schube zusammenzuhangen scheint, aber nie langer a]s 24 Stunden 
anhielt. 
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Hereditiire 
hamorrhagische 
Thrombasthenie 

Konstitutionelle 
Thrombopathie 

., .. Angeborene , I I 
I Typus Nli.geh I Typus Jurgens Afibrinogenamie 

I ' ~ 
Raut- und Schleim-I Rautblutungen, . Raut- und : 

hautblutungen I vor aHem Schleim-I Schleimhaut-I 
(N asenbluten). hautblutungen blutungen 

Fehlende Gelenk- (Nasenbluten). 
blutungen Gelenkblutungen 

sehr selten 
Nicht vergrollert Nicht vergrollert Nicht 

--1---
vergI."0llert 

ja ja 

dominant 

normal 

normal 

normal 

verlangert bzw. 
aufgehoben 

normal 

Anisocytose, Gra-
nulolyse, Pyknose, 
basophile Granula 

stark positiv 

ja 

dominant, wahr- dominant 
scheinlich ge
schlechtsgebunden 

stark verlangert 

stark verlangert 

normal 

normal 

normal 

normal (Riesen-
plattchen ver-

mehrt) 
schwach positiv 

normal 

stark ver
langert 

normal 

sehr ver-
langert 

normal 

Degenera-
tionsformen 

positiv 

Raut
blutungen 

Raut- und 
Schleimhaut

i blutungen 

Nicht I Kann ver-
_ vergrollert grollert sein 

ja nein 

dominant I 

normal 

gut sehr schlecht sehr schlecht wenig ver
zogert 

AuBer einer leichten Hamaturie bei einem von 10 Fallen konnte keine 
Blutungsneigung der inneren Schleimhaute festgestellt werden, also auch 
nicht im Bereich des Magen-Darmtractus. 

Fast allen Fallen gemeinsam war eine Neigung zu Odembildung, die 
sich nicht nur im Bereich der Efflorescenzen zeigte, sondern auch an den 
Unterschenkeln, an Hand, FuBriicken und manchmal im Gesicht. Daneben 
fanden sich haufig typische Urticariaquaddeln mit und ohne Hamor
rhagien. Schwellungen oder Schmerzhaftigkeit der Gelenke wurden in 
jedem FaIle vermiBt (s. Abb. 1 und 2). 

Die Blutungen treten meist in mehreren Schiiben auf und sind nach 
einer Woche, langstens nach 2 Wochen wieder geschwunden. Auffallender
weise wurden spater nie wieder Hamorrhagien beobachtet, auch nicht, 
wenn von neuem grippale Infekte auftraten. 

Die Angaben SEIDLMAYERs konnen wir auf Grund von 5 eigenen Beob
achtungen bestatigen und erganzen; das gilt sowohl beziiglich des klinischen 
Bildes wie des hamatologischen Befundes. Die Schwellungen waren, 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 15 

Odem und 
l' rticaria. 

Verlauf. 

Eigene Beob
achtungen. 
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besonders auch am Kopf und im Gesicht, recht betrachtlich und fiihrten 
zu sehr erheblichen Lid6demen, so daB die Augen nicht ge6ffnet werden 
konnten. Charakteristisch sind nach unseren Beobachtungen besonders 
auch symmetrische Blutungen in beide Ohrmuscheln (in 4 von 5 Fallen), 
was iibrigens - den Lichtbildern nach zu urteilen - auch fUr die FaIle 
von SEIDLMAYER zuzutreffen scheint. Schleimhautblutungen sind offenbar 

Abb. 1. 

doch nicht so selten; so sahen wir Conjuncti
val-, Nieren- und Darmblutungen je einmal, 
Blutungen in der Mundh6hle zweimal. 

Abb.2. 
(Erklarungen siehe Text, S. 225). 

Den Blutungen gingen auch bei vier von unseren Patienten grippale 
Infekte voraus, aber nur 8 Tage und nicht wochenlang. In einem Fall 
trat die Erkrankung aber aus vollem Wohlbefinden heraus auf und zwar 
bei einem 41/ 3 Mimate alten Saugling. Bei der 2 Tage spater erfolgten 
Aufnahme bestand 39° Fieber, das 14 Tage anhielt. Auch 3 weitere FaIle 
fieberten wahrend der ersten 8-14 Tage. 

Dreimal erfolgte die Einweisung wegen WERLHoFscher Krankheit. 
Atiologisch wird von SEIDLMAYER eine allergisch-anaphylaktische Ge

nese diskutiert, obwohl sonst keine Haufung von allergischen Erschei
nungen bei den Patienten festgestellt werden konnte. Auch wir haben bei 
unserer ersten Beobachtung im Jahre 1937 die Diagnose "allergisch
toxische Purpura" gestellt. In einem Fall zeigte sich insofern eine erbliche 
Belastung, als der GroBvater vaterlicherseits an universellem Ekzem 
gelitten hatte, wahrend SEIDLMAYER keine allergische Erkrankungen in 
der Ascendens nachweisen konnte. 
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Pathologie der N ebenniere. 
Von 

ERWIN THOMAS-Duisburg. 

Kebennieren- In den letzten Jahren ist das Hormon der Nebennierenrinde, das 
rindenhormon. D k t·k t . St . d· d h R f d d esoxy or 1 os eron, eln erm envat urc EICHSTEIN ge un en un 

synthetisch aufgebaut "Worden. Moglicherweise bestehen noch andere 
Rindenhormone. Das Desoxykortikosteron ist die einfachste Verbindung, 
der an nebennierenlosen Tieren Rindenwirkung, d. h. Verlangerung der 
Lebensdauer um einen bestimmten Betrag zukommt. 

~ebennieren- Durch die genaue Analyse der Behandlungsversuche bei ADDIsoNscher 
rmdenhormon K kh·t db· . t II N b . . ff·· ·tt I . k im Stoff- ran eI un eI expenmen e er e enmerenmsu lZlenz ml e s WIT -

wechsel. samer Rindenextrakte wurden Einblicke in die Stellung der Nebennieren
rinde im Stoffwechsel gewonnen. Sie scheint ahnliche Bedeutung fur die 
Regulation des Natrium-Kalium-Elektrolythaushaltes zu besitzen wie die 
Epithelkorper fur den Calcium-Phosphorhaushalt (RYNARSON, SNELL. 
HAUSNER, Literatur). 

Nach VERZAR und Mitarbeiter bildet die Nebennierenrinde aus einem 
an und fUr sich unwirksamen Korper, dem Laktoflavin durch Kuppelung 
mit Phosphorsaure das Vitamin B2 , die Laktoflavinphosphorsaure (s. 
S.53). 

Bei der Regelung des Schwefelhaushaltes spielt die Nebenniere, welche 
bei Pellagra verandert ist, eine wichtige Rolle. Auch zu Vitamin BI 
bestehen Beziehungen. Nach SZENT-GYORGY weist die Nebenniere einen 
groBen Reichtum an Vitamin C auf. Bekannt ist die Rindenhypertrophie 
bei C-Avitaminose. Nach LOCKWOOD und HARTMANN fordern Rinden
extrakte die Ausnutzung des Vitamin C in dem MaBe, daB durch Rinden-· 
substanz allein experimenteller Skorbut verhutet werden kann. 

Umbildung der Untersuchungen, welche Veranderungen des Blutchemismus in dem 
Nebenniere. 

Alter nachweisen sollten, wo die eigenartige Umbildung der Sauglings-
nebenniere vor sich geht, zeigten kein deutliches Ergebnis. 

Zweifellos bestehen noch Beziehungen der Nebennierenrinde zum 
Nebennieren- Wachstum (LUCKE: "Nebennierenzwergwuchs"), vielleicht auf Grund des 
zwergwnchs. Zusammenwirkens mit dem interrenotropen Hormon der Hypophyse. 

Untersuchungen uber den Cholesteringehalt der Nebennieren bei 
Kindern bis zu 4 Jahren veroffentlichen HERMANN und ZUR LAGE. 

Akute Akute Insuffizienzen. Es lag nahe, bei den anatomischen Veranderungen 
Insuffizienz. h h· d d I f k· k k d d in der Nebenniere Dip t ene- un an erer n e tlOns ran er un en 

damit ubereinstimmenden Tierversuchen die neuen, als wirksam erkannten 
Rindenpraparate anzuwenden. Da aber die Erfolge ausblieben, wurde 
diese Therapie mit der Darreichung von Askorbinsaure verbunden, weil 
die akuten Infektionen mit einem vermehrten Verbrauch von C-Vitaminen 
einhergehen. Auch damit konnte indessen kein besonderer Erfolg erzielt 
werden (BAUMANN) (s. bei Diphtherie usw.). 1m Tierversuch \virkt die 
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erwahnte Kombination nur, wenn sie gleichzeitig mit dem Toxin ein
gespritzt wird. 

Bei Verbrennungen spielt die Insuffizienz der Rinde, wie auch aus Verbrennungen. 

den anatomischen Veranderungen bekannt, eine bedeutende Rolle. EIN- Behandlung. 

HAUSER und KISIMA begriindeten diese Insuffizienz durch eingehende 
Untersuchungen. EINHAUSER empfahl Rindensubstanz mit mittleren 
Mengen Askorbinsaure als besonders wirksame Therapie. 

Das Syndrom von MARCHAND-W ATHERHOUSE-FRIEDRICHSEN, zum SyudroID von 

ersten Male von F. MARCHAND 1880 als "Akuter Morbus maculosus Werlhofii wr:?-::i::~~~E. 
mit Hamorrhagien in beiden Nebennieren" beschrieben, hat schon auf die ]'RIEDRICHSEN. 
friiheren Autoren den Eindruck einer perakuten Sepsis gemacht. ANDREWES 
hat 1906 in einem derartigen Fall Meningokokken durch Blutausstrich 
und kulturell aus dem Blut nachgewiesen. In der neueren Zeit (s. KAMBER, 
Lit.) ist dieser Nachweis 6fters gegliickt, in einer Anzahl von Fallen aber 
wurden Strepto- und Pneumokokken nachgewiesen. Von sonstigen Ver
anderungen fanden sich deutliche Hypoglykamie wie bei akuter Neben
niereninsuffizienz (BAUMANN, MAGNUSSON, MIDDETON und DUANE), viel-
leicht erhohter Gehalt an N-haltigen Stoffen im Serum, schwere degene-
rative Veranderungen der Leukocyten (GLANZMANN). Der Tod ist zu 
erklaren durch die schwere septische Allgemeininfektion: Toxische Wir-
kung auf die lebenswichtigen Teile des Gehirns, vereint mit den Folgen 
der Nebenniereninsuffizienz. Es ist ohne Zweifel, daB an dem Krankheits-
bild noch andere Umstande mitwirken, da sonst bei Nebenniereninsuffizienz 
keine Blutungen in der Haut auftreten, iiberdies die Dauer der Insuffizienz 
bei dem genannten Syndrom etwas zu kurz ist, urn Erscheinungen zu 
machen. Es diirfte sich vorwiegend urn septische Symptome handeln, 
denen sich aber vielleicht schon solche der Nebenniereninsuffizienz bei-
gesellen. 

Der klinische Verlauf ist der einer hochfieberhaft, mit abdominalen Verlauf. 

Symptomen und verbreiteten Hautblutungen in 1-2 Tagen todlichen 
Sepsis. 

Bei der Stellung der Diagnose muB auch an Ileus, Peritonitis, Pankreas- Diagnose, 

apoplexie, an Purpura fulminans, schlieBlich an Meningokokkensepsis mit Prognose. 

eitriger Meningitis ohne Nebennierenapoplexie (GLANZMANN) gedacht 
werden. Die Prognose ist fast immer letal (MAGNUSSON), die Therapie 
machtlos. 

Chronische Insuffizienz. ADDIsoNsche Krankheit ist im Kindesalter ADDISONsche 
f B Krankheit. selten. ATKINSON a t 40 FaIle zusammen, von denen 25 bei Knaben, 

15 bei Madchen beobachtet wurden. Nur 5 von ihnen waren jiinger 
als 10, die iibrigen standen zwischen 10 und 14 Jahren. Sonderheiten 
gegeniiber dem spateren Alter wurden nicht festgestellt. Es kommen noch 
hinzu der 12jahrige Knabe von RENSHAW und MANNING, sowie ein 
12jahriges Madchen von SCHARFF mit Vitiligo. Die klinischen und experi
mentellen Feststellungen der MAJO-Institute gibt WILDER wieder. Be
handlung mit Rindenextrakten leistet auf die Dauer wenig. Einen groBen 
Fortschritt bedeutet die Mineraltherapie, Anreicherung mit Na, Ka-arme 
Kost (entsprechende Kochvorschriften und Speisezettel sind bei RYNARSON, 
SNELL und HAUSNER abgedruckt). 

Von Interesse ist, daB SCHWARTZER in Anwendung der Ergebnisse Ctiliakie. 

VERZARs rasche Besserung einer Erkrankung an Coliakie bei 13monatigem 
Madchen sah, als er Nebennierenhormone und Vitamin C gab. 
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Das CUSHINGSche Syndrom, manchmal schon beim Kinde beginnend, 
zeigt als anatomisches Substrat oft ein basophiles Adeom der Hypo
physe. Ebenso oft aber sind Nebennierenrinden-VergroBerungen gefunden. 
In einem Fall J. COMBY waren die typischen Veranderungen dieser Er
krankung mit dem Nebennieren-Hirsutismus, Bartbildung, Klitorishyper
trophie vereinigt. 

Bezuglich der von Mark und seinen Vorstufen ausgehenden N eben
nierentumoren sei bemerkt, daB eine scharfe Trennung der Sympathico
blastome mit haufigen Schadelknochenmetastasen (HUTSCHINSON-Typ) und 
derer mit haufigen Lebermetastasen (PEPPER-Typ) sich oft nicht durch
fiihren laBt (KATO und WACHTER, STERN und NEWNE, LIPSET und GLANZ
MANN). 
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Allgemeines 
fiber die Pathologie der endokrinen Ol'galle. 

Von 

ERWIN THOMAS-Duisburg. 

Die in del' vierten Au£lage gegebene Dal'stellung del' bei del' embryonalen Endokrine 

Entwicklung wirkenden Krafte kann aufrecht erhalten werden und bedarf Cj{1!::i~~~g:~ 
keiner wesentlichen Erganzung. Die endokrinen Organe des Fetus reifen 
beim Menschen in del' zweiten Halfte del' Embryonalzeit, ohne auf das 
Werden del' fetalen Formen und Organe merklichen Ein£luB zu gewinnen. 
Del' wesentliche Impuls liegt in del' Verwirklichung des chromosomal 
gegebenen Bauplanes, wobei Protektion del' miitterlichen endokrinen 
Organe in den spateren Monaten des Fetallebens einen zweifellosen Ein£luB 
ausiibt. Es ist abel' moglich, daB gegen SchluB del' Schwangerschaft bei 
Insuffizienz del' miitterlichen fetale endokrine Organe eintreten. Hormonale 
Beziehungen allgemeiner Art, die nicht von den innersekretorischen 
Organen ausgehen, sind natiirlich schon friiher vorhanden. Wenn in einer 
Zelle irgendwelche Stoffe entstehen, welche eine andere beein£lussen, so 
kann man das bereits als hormonale Wil'kung bezeichnen; solche Wir-
kungen konnen sogar schon angenommen werden, wenn an einem Punkt A 
einer Zelle Stoffe entstehen, welche einen Punkt B derselben Zelle beein-
£lussen. Solche Wirkungen sind natiirlich schon sehr friih vorhanden und 
auBerordentlich verbreitet, konnen hier abel' nicht besprochen werden. 

Die von besonders differenzierten Ol'ganen, eben den innersekre- Phylogenese. 

torischen Drusen ausgehenden hormonalen Wirkungen beginnen in del' 
aufsteigenden Tierreihe erst spat. Die Verpuppungshormone bei Insekten. 
gehen vom Gehirn aus, ohne daB da ein besonders differenziertes Gewebe 
gefunden wurde. Nur bei den Anneliden finden sich bestimmte Zellen, 
welche den Markzellen del' Nebenniere gleich zu setzen sind, ferner lebens-
wichtige, vermutlich inkretorische Bestandteile (Internephridialol'gane). 
Del' Satz, daB innersekretorische Ol'gane erst bei den Wirbeltiel'en nach-
weisbar sind, gilt im Ganzen noch weiter. 

Gegen die Untersuchungen von BILLMANN und ENGEL, welche Ein- Neuere Unter

treten del' fetalen Nebenniere nach Exstirpation del' miitterlichen bei einer suchungen. 

Hiindin feststellten, lassen sich gewichtige Einwande erheben. Beim 
Menschen hat TAPFFER gezeigt, daB bei 10 ADDISoN-Schwangeren 5mal 
del' Ausgang todlich war (s. auch ELERT). Fiir die Epithelkorper zeigten 
die Untersuchungen von FRIEDRICHSEN und SCHWARTZER einen iiber-
ragenden Ein£luB del' mutterlichen Epithelkorper bis zur Geburt. 

Durch die neueren Untersuchungen sind die Beziehungen zwischen Hormone 

H d V · . ( . dE) h h b d' b' h und Yitamine. ormonen un ttamtnen sOWle en nzymen ervorge 0 en, Ie IS er 
angenommenen Unterschiedsmerkmale verwischt worden (s. Beitrag 
E. MULLER, S. 42ff.). Es moge hier auf die Ausfiihrungen von SCHRODER 
und WENDT in dem Lehrbuch von STEPP iiber Ernahrung verwiesen sein. 



232 ERWIN THOMAS: Allgemeines iiber die Pathologie der endokrinen Organe. 

Die innersekretorischen Organe zeigen nahe Beziehungen zu verschiedenen 
Vitaminen, so die Schilddruse zu Vitamin A, die Epithelkorper zu Vita
min D, die Nebenniere zu den B-Vitaminen und zu C usw. (s. dort). 

Vitaminc und Die Vitamine der Mutter konnen die Placenta unverandert passieren, 
Hormone 

beim Fetus. wie auch hochkomplizierte Immunkorper und die Hormone. Offenbar ist 
der menschliche Fetus nicht imstande, Vitamine zu synthetisieren, wie 
neuere Untersuchungen zeigen. Alles, was der Fetus an Vitamin C ge
braucht, wird ihm durch das Blut der Nabelvene uber die Placenta zuge
fiihrt (MULLER). Wenn der menschliche Fetus, besonders die inner
sekretorischen Organe Vitamine synthetisieren konnten, ware es uberflussig, 
der Mutter vitaminreiche Nahrung zu verabreichen. Auch bezuglich der 
Vitamine scheint somit der Fetus von der Mutter abhangig zu sein. 

Geschwiilste Einen zusammenfassenden Uberblick uber Geschw1llste im Kindesalter, 
mit endokrinen I h .. ..J k' V "_..J b di 't' t kt' Abbild Veranderungen we c e e.",uo r~ne era.",uerungen engen, mI Ins ru Iven ungen 

gibt R. GROSS. 
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Pathologie der Schilddriise. 
Von 

EMIL WIELAND-Basel. 

Die frtiher tibliche und auch in der vierten Auflage dieses Hand
buches befolgte Einteilung der Schilddrtisenkrankheiten in solche von 
vorwiegend lokaler und in solche von vorwiegend funktioneller Bedeutung 
legen wir der Ubersichtlichkeit wegen auch gegenwartiger Erganzung zu
grunde, obwohl sich mit fortschreitendem Einblick in das Wesen der 
verschiedenen Schilddrtisenaffektionen ortliches und funktionelles Ge
schehen je langer je weniger scharf auseinanderhalten lassen. Unter den 
vorwiegend lokalen Krankheitsprozessen der Schilddrtise (Entztindungen, 
Anschwellungen, umschriebene Neubildungen) hat der Kropf auch im 
letzten J ahrzehnt wiederum am meisten Beachtung gefunden. 

A. Lokale Krankheitsprozesse 
der kindlichen Schilddrfise. 

Das Kropfproblem. 
Unter Kropf verstehen wir eine einfache VolumenvergroBerung der 

Schilddrtise (Hypertrophie und Hyperplasie) unter Wahrung ihrer auBeren 
Form, so daB sie im Gegensatz zum vollig normalen Schilddrtisenkorper, 
der zufolge seiner Weichheit und Kleinheit weder deutlich palpabel noch 
meBbar ist, gut palpiert und gemessen werden kann. 

Man pflegt zweierlei Kategorien von Kropf auseinanderzuhalten: 
1. Den sporadischen Kropf: Eine nicht haufige, meist maBige Schild

drtisenvergroBerung, die eine oft erblich bedingte (PFAUNDLER) Eigenart 
bestimmter Individuen darstellt und wahllos zerstreut tiber die ganze Erde 
vorkommt. 

2. "Den endemischen Kropf: Eine auf ganz bestimmte Landesgegenden 
beschrankte, hier aber ungemein verbreitete und in ihrer leichtesten Form 
fast universelle SchilddrtisenvergroBerung, hier zudem oft in Verbindung 
mit einem eigenartigen Ktimmerzustand (Kretinismus). (V gl. spater 2. Ab
schnitt.) 

Der Kropf oder die "groBe Schilddrtise" (WAGNER v. JAUREGG, HUN
ZIKER 1915) ist yom morphologischen Standpunkte aus zunachst ein 
Wachstumsproblem (ASCHOFF). 

Er stellt eine Steigerung dar der physiologischen Wachstumszunahme der Schild
druse zur Zeit vermehrter korperlicher Entwicklung (N eugeborenenkropf, Schul
kropf, Pubertatskropf, Greisenkropf), sowie wahrend der Krisen des weiblichen 
Sexuallebens (Schwangeren-, Menstruationskropf). Eine Steigerung, die namentlich 
in Gebirgs- und Hugelgegenden, wo Kropf und Kretinismus seit Jahrhunderten 
endemisch d. h. ortsgebunden ist, sehr auffallig ist und daselbst eine sozusagen 
universelle Schilddrusenhyperplasie zur Folge hat (Alpen- oder Gebirgskropf), 
wahrend sie in kropffreier oder kropfarmer Gegend zu mehr nur unbedeutender 

Eine exogene 
Driisen

wucherung. 
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sporadischer SchilddriisenvergroBerung AnlaB gibt (Tieflandkropf: Struma diffusa 
bald parenchymatosa und follikuHir seu colloides = haufigste Form des jugend
lichen Kropfes, bald desquamativa seu proliferans, d. h. mit Epitheldesquamation 
und Kolloidschwund = Basedowschilddriise; schlieBIich Struma nodosa). 

Der Kropf, speziell der endemische Kropf (die endemische Thyreopathie DE QUER
VAIN) weist zahlreiche geographische, regionale und zeitIiche Schwankungen der 
Kropfintensitat auf, sowie des morphologischen und funktionellen Charakters. Die 
wichtigste und haufigste Form des endemischen Kropfes ist der sog. umschriebene 
oder Knotenkropf. Er gehort im Kindesalter zu den Ausnahmen. In gewissen 
Endemiegebieten (Schweiz, Steiermark, Siiddeutschland usw.) wird er schon bei 
Schulkindern, ferner bei den meisten infantilen Formen des Kretinismus angetroffen 
(endemische Hypothyreosen, SIEGERT, WIELAND u. a.). Mit fortschreitendem Lebens
alter nimmt der Knotenkropf bei der GesamtbevOikerung an Haufigkeit und Bedeu
tung zu. Die GroBzahl der jodrefraktaren, zu mechanischer Atmungsbehinderung 
und operativen Eingriffen fiihrenden Kropfe der Erwachsenen sind Knotenkropfe. 

Der morphologisch und funktionell wechselnde Charakter der einzelnen Kropf
endemien (Alpenkropf, hollandischer, amerikanischer, indischer, norwegischer, 
deutscher Kiistenkropf usw.) legt die Annahme ungleicher atiologischer Momente 
nahe: Neben endogenen, anscheinend zum Teil hereditar bedingten (PFAUNDLER, 
SIEMENS, BING, MCCARRISON) spielen exogene Kropfursachen, die aber in den ver
schiedenen Endemien zu wechseln scheinen, eine Hauptrolle, nach EUGSTER die aus
schlaggebende Rolle. Mit ASCHOFF und mit WEGELIN faBt man heute die strumose 
VergroBerung der Schilddriise als einen Kompensationsvorgang auf, bestimmt die 
durch die exogene Kropfnoxe in ihrer Funktion geschadigte Driise fUr ihre Aufgabe 
wieder taugIich zu machen. 

Leistung als Fur die Bestimmung der Leistungsfahigkeit oder Aktivitat einer 
Jodverarbeiter. S b d S ff h II ·h Tr·· b h d h truma zw. er to wee se age 1 res agel's (0 eu-, ypo- 0 er yper-

thyreot) haben sieh eine Reihe kliniseher (Bestimmung des Grundumsatzes, 
des Cholesterin- und KreatinspiegeIs) und biologiseher (Kaulquappen
versueh GUDERNATSCH und ROMEIS am verfutterten Kropfgewebe, Ratten
testversueh naeh ASHER und STREULI, am Venenblut und am Kropf
gewebe) Methoden brauehbar erwiesen, von denen namentlieh die Bestim
mung des Grundumsatzes heute Gemeingut aller Kliniken geworden ist. 

Auf die GroBe und den' Kolloidgehalt der Struma kommt es dabei 
weniger an, als auf deren Jodgehalt bzw. auf die Ausseheidung des spe
zifischen dureh Jod aktivierten Inkrets (DE QUERVAIN, BREITNER) in das 
Blut. Dessen Jodspiegel ist direkt abhangig von der Sehilddrusenfunktion, 
bzw. yom Jodbindungsvermogen der betreffenden Struma (DE QUERVAIN). 
Grundumsatz und Blutjodspiegel sind dementspreehend beim Hyper
thyreoten (Basedow) erhoht (VEIL und STURM, BREITNERs Hyperrhoe), 
beim Euthyreoten normal (8-12 y- %) und beim Hypothyreoten (en
demiseher Knotenkropf, Kretin) versehieden stark erniedrigt (DE QUER
VAIN, BREITNERS Hyporrhoe). Bei Hyperthyreose oder Hyperrhoe (Base
dow) kann der Organismus an Glykogen, Fett, Wasser, Salzen, namentlieh 
an Jod verarmen, so daB es infoige der erhohten Jodabgaben zu Jodunter
bilanz kommt (SCHEFFER, CURTIS und PUPPEL 1937, vgl. ABELIN 1939). 

Umgekehrt sehloB unlangst NITSCHKE (Freiburg, Berlin) aus der gleieh
sinnigen Erniedrigung des Grundumsatzes und des Blutjodspiegels bei 
gewissen hypothyreoten Strumen wie bei der Rachitis auf eine, neuerdings 
auch von MCCARRISON bestatigte verwandte Wirkung des Tyroxins mit 
dem D-Vitamin und auf enge Beziehungen der Sehilddrusentatigkeit zur 
Rachitis. 

Wahrend man bisher Hypothyreose und Rachitis als gegensatzliche, nach SIEGERT 
sogar als zwei einander direkt ausschlieBende Krankheiten auffaBte, kommt NITSCHKE 
zu dem Ergebnis, daB die Schilddriise nicht nur eine regulierende Wirkung ausiibe 
auf den Phosphorstoffwechsel, sondern daB Schilddriisenhypofunktion zu Kalk- und 
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Phosphorverlusten fiihre und direkt rachitogen wirke. Und zwar steigere Tyroxin 
ahnlich wie D-Vitamin den erniedrigten Grundumsatz, verbessere die Kalkbilanz 
und heile die betreffende Rachitis. 

Doch ist diese Auffassung von anderer Seite (ToPFER, FASOLD, THaNES, 
RIETSCHL, PAFFRAHT) bestritten worden und steht heute noch zur Diskussion. 

Verschiedenes zeitliches Einsetzen der Kropfbildnng 
(angeborener Kropf, Schul- und Pubertatskropf, Knotenkropf), 

Variabilitat nnd wechselndes fnnktionelles Verhalten 
der einzelnen Kropfformen. 

a) Neonatenkropf. 
Von groBem praktischen Interesse, speziell fUr das Verstandnis der 

endemischen Kropfgenese, sind die Ergebnisse der vergleichenden Mes
sungen und Wagungen der Schilddriisen gewesen in den verschiedenen 
Lebensaltern im eigentlichen Endemiegebiet (Schweiz, Siiddeutschland) 
und in kropffreien oder kropfarmen Gegenden (N orddeutschland, aIle 
Kiistengegenden, speziell Hollands, Belgiens, Frankreichs und der meer
umspiilten skandinavischen Lander). Das Durchschnittsgewicht schon der 
N eugeborenenschilddruse im Endemiegebiet des gebirgigen Binnenlandes der 
Schweiz und Siiddeutschlands (etwa 2-5 g) betragt ein Mehrfaches des
jenigen der Neugeborenenschilddriisen in der norddeutschen Tiefebene und 
in allen erwahnten Kiistengegenden (bloB 1-2 g). Und nach PULASKI 
gilt das gleiche schon fiir die fetale Schilddriise. Dementsprechend ist das 
lokale Kulminationsprodukt dieser friihinfantilen Thyreopathie, die 
Struma congenita, hierzulande haufig - (40 % der Neugeborenen im 
Endemiegebiet haben Struma congenita, und in 10 % davon bildet sie nach 
ASCHOFF die Todesursache!) -, wahrend sie im Norden Deutschlands, 
iiberhaupt an den Meereskiisten kaum vorkommt. 

Morphologisch ist der Neonatenkropf eine parenchymatose Struma 
diffusa von sparlichem Kolloid- und Jodgehalt, funktionell (Kaulquappen
versuch!) wenig aktiv, eine sog. euthyreotische Struma (WEGELIN, DEQT:-ER
VAIN, VON FELLENBERG U. a.). 

Auiler den bekannten mechanischen Storungen (Erstickungsgefahr, Schluck
beschwerden) sind im Zentrum der Endemie gelegentlich auch Herzvcrgroilerung 
und sogar funktionelle (thyreotoxische 1) Folgeerscheinungen von Struma congenita 
nachgewiesen worden (sog. Kropfherz, FEER, GUGGISBERG, LUST), die freilich ander
warts (Basel, F'reiburg) nur radiologisch (VIETHEN und NITSCHKE), vereinzelt neuer
dings aber auch anatomisch (WEGELIN, GUGGISBERG) bcstatigt werden konnten. 
Bemerkenswert ist die von WEGELIN, ROSSLE, SEITZ und GERDA LIEHR (F'reiburg) 
betonte haufige Riickstandigkeit der Ossifikation und des Wachstums bei derartigen 
Friichten, was auf die bestehende thyreogene Minusfunktion bezogen wird, und der 
in gleicher Richtung weisende U mstand, dail Struma congenita ohne Kropf der Mutter 
fast nie vorkommt. Letzteres wird auch von BAADER (1937) bestatigt, der bei seinen 
vielen kropfigen Neonaten, die aber im Durchschnitt eine groilere Korperlange auf
wiesen als nichtkropfige, niemals erhohte Aktivitat, wohl aber starkere Atmungs
storungen fand (vgl. auch KASPER 1936 und GUGGISBERG 1938 und 1939). 

b) Der Schul- und Pubertatskropf. 
Die Variabilitat der Kropfformen. 

Ganz ahnlich wie mit der Schilddriisenschwellung zur Zeit der Geburt 
im Endemiegebiet und im kropffreien Gebiet verhalt es sich mit den 
periodischen Schilddriisenschwellungen wahrend der Schulzeit und wahrend 

1m Endemie
gebiet: Kind 
wie Mutter. 
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der Pubertat, urn nur diese zwei fiir den Kinderarzt wichtigsten Wachs
tumsperioden anzufiihren. 

Die Unterschiede sind bloB gradueller Natur. - Die Lebenskurve der 
Schilddriise in einer Kropfgegend verlauft auf einem hoheren Niveau als 
diejenige der kropffreien Gegenden (ASCHOFF). Nach den Erhebungen 
FINKELSTEINS, NOBELs, SCHLESINGERs, FRANKS, EGGENBERGERS u. a. in 
kropffreien Gebieten finden sich, aber nicht vor dem Schulalter, bei etwa 
5-10% der Madchen und bei etwa 1-2% der Knaben leichte, eben pal
pable SchilddriisenvergroBerungen zur Zeit des regsten Wachstumstriebes, 
die spontan wieder zuriickgehen. Subjektiv und objektiv ohne aIle Be
schwerden, lieBen gelegentlich damit einhergehende vasculare Symptome 
(Tachykardie, unmotiviertes Schwitzen, hier und da selbst Andeutung 
von Exophthalmus) an thyreotoxische Folgezustande denken (sog. 
Pubertats-Basedowoid, FRANK, POTOTZKI), ein Analogon zu dem sog. 
toxischen Kropfherzen bei Erwachsenen (KRAUS, HIs, ZONDEK, CHVOSTEK). 
Doch konnten FINKELSTEIN, BREITNER U. a. bei Kindern keine erhohte 
Jodempfindlichkeit, sondern im Gegenteil rasches Schwinden dieser 
Schwellungen auf J od feststellen. Ebenso bewies ECKSTEIN durch zahl
reiche Gas- und Jodstoffwechselversuche bei derartigen jugendlichen 
Kropftragern im Endemiegebiet das Fehlen aller hyperthyreotischen Er
scheinungen. Hier freilich, d. h. unter der Einwirkung der zur physio
logischen (endogenen) Wachstumsanschwellung hinzutretenden exogenen 
lokalen Kropfnoxe kommt es nun zum eigentlichen Schul- und Puber
tatskropf: d. h. zu zahlreichen, sehr oft bleibenden und progredienten 
"Kropfen", die unter Umstanden sogar mechanische Storungen (Dyspnoe) 
zur Folge haben konnen. Die leichteren Grade konnen spontan wieder 

Manche Schul- zuriickgehen oder sind durch Jod zuriickbildbar. In Bern haben schon 
krijIf~~~i~.ten- beim Schuleintritt fast aIle Kinder, und zwar gleichgiiltig ob Knaben oder 

Madchen, vergroBerte Schilddriisen; mit 10 J ahren konnte DE QUERVAIN 
bei 80 %, mit 16 Jahren bei iiber 90 % ausgesprochene Schulkropfe nach
weisen, vorwiegend noch yom Charakter der Struma parenchymatosa, in 
3 % bzw. 15 % aber bereits Knotenkropf (vgl. spater). 

Ahnliehe Verhaltnisse, aber ein leiehtes Uberwiegen der Kropfhaufigkeit bei 
Madehen fanden BURKLE-DE LA CAMP, ferner PFLUGER und ECKSTEIN bei den 6- bis 
15jahrigen Volkssehulkindern in Freiburg i. B. (90 % Struma diffusa und 9 % Struma 
nodosa bei 13-141/ 2jahrigen Madehen), KATHE LANG fur P/orzheim, NOBEL und 
ROSENBLUTH in versehiedenen Kropfgegenden Osterreichs, ADLERKREUZ fur Finn
land, SCHITTENHELM und WEICHHARDT fur Bayern. 

Von der vielfaeh behaupteten, auf die eiweiBarme oder defekte Kriegsernahrung 
(KIRSCH) zuruekgefuhrten Zunahme gerade dieser Kropfe wahrend der Kriegszeit 
(GOLD und ORATOR, KIRSCH, KISSINGER, SOMMERFELD, HEIMANN, SAMELSON, 
NOBEL, BIRK U. a.) haben wir uns in Basel so wenig iiberzeugen konnen, wie ASCHOFF 
und PFADNDLER in Freiburg bzw. Munchen. Doeh mogen aueh da, wie beim Kropf 
iiberhaupt, region are Verhaltnisse mitspielen (vgl. "Der Kropf als Mangelkrankheit", 
STINER 1927, H. ABELS 1931, BRDMAN 1936 u. a.). 

Es handelt sich beim Pubertatskropf yom morphologi8chen Standpunkt 
aus urn diffuse Schwellung von bald mehr parenchymatosem, bald mehr 
follikularem Charakter und im letzteren FaIle mit erhohter Kolloid
bildung (Struma diffusa colloides micro- und macro-follicularis). Funk
tionell (im Kaulquappenversuch) zeigt er normale, selten gesteigerte 
Aktivitat. Dementsprechend ist auch der Jodspiegel des Blutes und der 
Gaswechsel normal. Insuffizienzerscheinungen sind selten und noch am 
ehesten beim Knotenkropf zu erwarten, wenn Menge und Qualitat des 



Der Schul- und Pubertatskropf. Die Variabilitat der Kropfformen. 237 

neben den Knoten vorhandenen Restgewebes ungeniigend sind, was speziell 
im Zentrum des Endemiegebietes gelegentlich vorkommt (DE QUERVAIN). 
Der Knotenkropf wird mit steigendem Lebensalter immer haufiger. Er kann 
sich zuriickbilden, meist aber geht er direkt iiber in den Kropf des Erwach
senen, der gleichartiges morphologisches und funktionelles Verhalten zeigt. 

Er beruht auf sekundaren, geschwulstartigen oder degenerativen Wucherungen 
der gewohnlichen Schilddrusenhyperplasie (umschriebene Adenom-, Cysten-, Fibrom
bildungen im Innern der Struma), die als aphysiologische Bildungen das periodische 
Schilddrusenwachstum nicht mitmachen und von letzterem scharf zu trennen sind 
(LANGHANS, WEGELIN, ASCHOFF). Wegen ihren mechanischen Folgen (Tracheal
kompression, Atmungsschadigungen) interessieren sie mehr den Chirurgen als den 
Endemiologen. Sekundare Basedowifizierung ist beim adenomatosen Knotenkropf 
seltener als bei der Struma diffusa, ganz besonders bei Kindern. Dafur geht der 
Knotenkropf haufig, speziell im Endemiegebiet, mit verminderter Aktivitiit einher 
(Hypothyreose). So ist er z. B. die gewohnliche Form der beim Kretinismus, speziell 
auch beim kindlichen Kretin und Halbkretin im Zentrum der Endemiegebiete an
getroffenen SchilddrusenvergroBerungen. 

Das funktionelle Gegenstiick der Kretinenstruma ist die morphologisch KredtinBenstdruma 
un ase ow-

scharf charakterisierte (Epithelwucherung, Kolloidschwund) Bascdow- druse? Gegen-

Schilddruse, die aber mit dem Problem des endemischen Kropfes nichts zu stucke. 

tun hat (ASCHOFF, JOSSELIN DE JONG u. a.). Morbus Basedow kommt 
iiberall vor, auBerhalb der Endemie haufiger als in deren Bereich. Seine 
spezifische Note erhalt er durch die iiberragende Rolle, welche das 
stets mit affizierte Nervensystem, speziell das vegetative Nervensystem 
(OSWALD, BIEDL, ZONDECK, CHVOSTEK jun.) dabei spielt, vielleicht auch 
durch das freilich noch nicht allgemein anerkannte Mitwirken anderer 
endokriner Driisen (Thymus - HECHT, KLOSE, LIEBESNY, HABERER; 
Hypophyse - ABELIN; Nebennieren - CHAUFFARD, CRIELE; Keirn-
driisen - KLOSE, LIESEGANG, BANSI). 

Auch beim Morbus Basedow steht die Schilddruse und nicht die begleitende 
Ubererregung des vegetativen Nervensystems im Mittelpunkt des Geschehens. Das 
beweist schon der Ruckgang der Hyperthyreose durch Jod (PLUMMER, BOOTBY, Mayo 
Klinik, BREITNER), der moglicherweise hier auf dem Umwege uber eine Aufbesserung 
der Jodunterbilanz (CURTIS, ABELIN) zustande kommt, sowie ihre definitive Reilung 
durch operative Reduktion der gereizten Basedowstruma. Funktionell liegt die 
Bedeutung des Morbus Basedow jedenfalls darin, daB er im Gegensatz zum hypo
thyreoten Charakter der endemischen Thyreopathie ein ausgesprochen hyperthyreo
tisches Krankheits bild ist. 

Ob auBer hyperthyreotischen Funktionsstorungen, d. h. ob auBer quantitativen 
auch qualitative Veranderungen des Schilddrusensekrets, eine Dysthyreose vorkommt, 
wie DE QUERVAIN und BRANOWACKI in gewissen Fallen von Kretinismus, KLOSE, 
LAMPE und LIESEGANG auf Grund experimenteller Tierversuche bei gewissen Basedow
fallen, PLUMMER und WILSON beim sog. toxischen Adenom (einem an das Krank
heitsbild der Struma basedowificata im Endemiegebiet erinnernden thyreotoxischen 
Symptomenkomplex) annehmen, ist noch unentschieden (KOWITZ). 

Spontanes, d. h. von der endemischen Kropfnoxe unabhangiges Wuchern des 
Kropfgewebes (histologisch oft yom Charakter einer epithelialen Umwandlung der 
kolloidhaltigen Follikel (ASCHOFF), ferner therapeutischer Jodgebrauch konnen nun, 
speziell bei alteren Tragern von Pubertatskropfen, gelegentlich aber auch schon 
bei Schulkindern, im Endemiegebiet einen eigenartigen nervosen Symptomenkomplex 
im Gefolge haben (Zittern, Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Erregungszustande und 
Abmagerung bald mit, bald ohne gesteigerten Grundumsatz), der an Morbus base
dowii erinnnert. Man pflegt dies en Zustand, der wahrscheinlich nur bei nervosen, 
vegetativ-stigmatisierten (OSWALD-ToBLER) Individuen vorkommt, als Thyreo
toxikose aufzufassen. Und zwar bedingt durch gesteigerte Sekretbildung und Sekret
abfuhr (BREITNERS H;xperrhoe) aus der. gereizten Struma (sog. Struma based>wificata 
oder im FaIle eines vorgangigen ursachlichen Jodabuses sog. Jodbasedow lKoCHER]). 
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Bei kindlichen Kropftragern spielen, wenigstens nach meiner Erfahrung, diese 
thyreotoxischen Zustande noch keine grolle Rolle. Kinder jeden Alters, und zwar 
mit und ohne Kropf, sind gegen J od uberhaupt weniger empfindlich als Erwachsene. 
Das gilt ubrigens auch fUr die Struma congenita, bei der wohl haufig Atmungsbehinde
rungen, selbst Erstickungstod (ASCHOFF, KAISER, GUGGISBERG) vorkommt, bei dem 
aber NOEGGERATH, BIRK, FEER, BERNHEIM-KARRER, HOTZ selbst bei therapeu
tischer Jodzufuhr nie Jodschadigung gesehen haben. Umgekehrt beobachteten 
HAMBURGER, LUST, THOMAS bei Neugeborenen bereits nach kleinsten Joddosen 
(1 mg) schwere todliche Jodiiberempfindlichkeit (HAMBURGER), so dall sie hochstens 
noch eine einmalige Joddose von 1/10 mg Jod (HAMBURGER, LUST) zulassen. WIELAND 
und GLANZMANN konnten die guten Erfahrungen der ersteren Autoren im allgemeinen 
bestatigen. 1mmerhin erlebten auch sie nach intensiven J.K.·Salbeneinreibungen 
einmal einen, nur durch Jodwirkung erklarbaren Gewichtssturz und andauernde 
Anorrexie. 1st so mit auch an der gelegentlichen, wenn auch seltenen und nach Ort 
und Zeit wechselnden "Uberempfindlichkeit gegen Jod auch bei Neugeborenen und 
Kleinkindern nicht zu zweifeln, so kann doch die J odbehandlung dieser Kropfformen 
auf innerlichem Wege, besser aber noch mittels einiger Einreibungen der gewohn
lichen offizinellen (1 % igen) J odkalisalbe als zuverIassige und rasch zum Ziele fiihrende 
Methode der Wahl bezeichnet werden. Der Kropf, sowohl der N eugeborenen, als auch 
der Schul- und Pubertatskropf in verschiedenen Gegenden und Landern ist also 
nichts einheitliches, sondern zeigt starke geographische und regionare Schwankungen. 
Deren Ursachen sind noch unklar. Zweifellos wei sen diese Schwankungen hin auf 
wechselnde exogene Faktoren. Sie la~sen sich aber nicht auf den gleichen N enner, 
z. B. auf bestimmte Ernahrungsschiiden oder auf Jodmangel zuriickfuhren. 

c) Atiologie und Genese des Kropfes. 
Eine familiare Anlage zu Kropf ist unverkennbar und namentlich im 

Endemiegebiet durch Kropfstammbaume erwiesen (SIEMENS, TAUSSIG, 
neuerdings DIETERLE und EUGSTER u. a.). Es scheint jedoch nicht, daB 
diese familiare Anlage durch Inzucht vermehrt werden kann, wie bisher 
angenommen (KOCHER, PFAUNDLER, RUDIN u. a.). Aus den sorgfaltigen 
Nachuntersuchungen EUGSTERs und DIETERLE,,; der kropfigen Familien in 
den von dies en Autoren 20 Jahre friiher registrierten schweizerischen Kropf
gegenden, sowie aus einer jiingsten Arbeit EUGSTER.~ im Verein mit Prof. 
LENZ (Berlin) geht das Fehlen eines kropfverstarkenden Einflusses durch 
Inzucht deutlich hervor. Dagegen zeigte sich aufs neue die starke Ab
hangigkeit der kindlichen von der elterlichen, speziell von der miitterlichen 
Kropfhaufigkeit, die sich am ausgepragtesten bei den unter 5 J ahren 
alten Kleinkindern findet, was auf "eine an allen Orten gemeinsame Kropf
ursache der Umwelt fiir die Zeit vor und unmittelbar nach der Geburt 
hinweist". - (EUGSTER: "Zur Erblichkeitsfrage der endemischen Struma".) 

Gar nicht selten sieht man jugendliche Personen und Kinder, die aus 
kropffreier Gegend in ein Endemiegebiet auswandern, kropfig werden 
(VIRCHOW, FOmllRE, KOCHER, MCCARRISON, OSWALD, HUNZIKER, NOBEL, 
ECKSTEIN u. a.); oft sogar innerhalb kiirzester Frist, sog. "Sommerfrische
kr6pfe" PFAUNDLER:5. Den Umstand, daB siiddeutsche Kinder eine be
trachtlich gr6Bere Neigung dazu zeigen als norddeutsche, fiihrt PFAUNDLER 
auf eine regionar bedingte, anlagemaBige Kropfbereitschaft bei ersteren 
zuriick. EGGENBERGER freilich, als iiberzeugter Anhanger der Jodmangel
theorie, erblickt im "Sommerfrischekropf" einfach ein Manifestwerden, d. h. 
Palpabelwerden einer schon vorher leicht hypertrophischen Schilddriise 
unter dem EinfluB des intensiveren lokalen J odmangels am Orte der 
Sommerfrische. 

1m gleichen Sinne wie das Kropfigwerden bei Einwanderung in ein 
Kropfgebiet spricht die allbekannte, schon von VIRCHOW, neuerdings 
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namentlich von MCCARRISON und EUGSTER (1938) betonte Tatsache fur 
die exogene Kropfgenese, daB Kropfige beim Ubergang in ein kropffreies Aufenthalt. 1m 

G b · 'h Kr f l' . d' Abh" . k' d K f Kropfgeblet e let I ren op ver leren; sowle Ie anglg eIt es rop es von entseheidet. 
geographischen und regionaren Verhaltnissen. 

Der verschiedene Charakter der einzelnen Kropfendemien (Alpenkropf, 
hollandischer, amerikanischer, norwegischer Ktistenkropf, Himalajakropf 
usw.) legt die Annahme nahe ungleicher exogener Kropfmomente, die nach 
den einzelnen Endemien zu wechseln scheinen. Die alte BIRCHER-KOCHER- toEXogene Fha~-ren verse le-
sche Trinkwassertheorie von der Abhangigkeit des Kropfes vom Wasser dener Art. 
bestimmter geologischer Formationen hat sich nicht bestatigen lassen. 
Die betreffenden Kropfwasser erwiesen sich sowohl in biologischer als 
bakteriologischer und chemischer Hinsicht als vollig indifferent. Dem 
Trinkwasser kommt hochstens als Trager und Vermittler der hypothetischen 
Kropfnoxe eine gewisse Bedeutung zu. In erster Linie als Vermittler 
chronischer Darminfektionen (MCCARRISON, LEON BERARD, MESSERLI), 
ferner gewisser radioaktiver Substanzen (PFAUNDLER, neuerdings auch 
RUDIN, FUCHS und THEO LANG). Neben der Qualitat des Wassers wird 
neuerdings der wechselnden Ernahrungsweise, speziell vielleicht einem 
gewissen Vitaminmangel (HOJER, Schweden; STINER, BUMAN, Schweiz; 
WAGNER VON JAUREGG, Osterreich; MCCARRISON, Indien) ein maBgebender 
EinfluB auf die Kropfgenese zugeschrieben. 

Speziell beim Gebirgskropf darf nach den Untersuchungen von 
VON FELLENBERG (Schweiz) und MCCLENDON (Amerika) und HERKUS 
(Neuseeland) Jodmangel in der Nahrung und im Wasser als eill wichtiges 
exogenes Hilfsmoment angenommen werden. Wenigstens lieB sich nach
weisen, daB die Intensitat der Verkropfung im groBen und ganzen um
gekehrt proportional ist dem regionaren Jodmangel in Nahrung, Wasser 
und Boden. Nach der Auffassung HUNZIKERs, EGGENBERGER,:; und anderer 
Anhanger der reinen Jodmangeltheorie des Kropfes hypertrophiert die tiber 
Gebtihr beanspruchte Drtise (echte Arbeitshyperplasie) behufs Erzielung 
eines gleichmaBigen Jodtiters. Sie paBt sich der jodarmen Umwelt an 
(MARINE, KIMBALL, GAYLORD), wobei es zu Kropf und schlieBlich zur 
"Dysfunktion" kommt. 

Nun HWt srch aber Jodmangel deshalb nicht ausschlielllich als Ursache der 
Verkropfung hinstellen, weil Kropf, speziell Tieflandkropf' auch in jodreicher 
Umgebung und bei notorisch reichhaltigem Jodgenull (Fischnahrung) vorkommt 
(HOLST, LUNDE, LIEK, PIGHINI, LEON BERARD, UCKO u. a.), und weil selbst fur stark 
verkropfte Gebirgsgegenden wie das Hima'ajagebiet keinerlei Abhangigkeit der 
Kropfintensitat yom Jodgehalt der Nahrung und des Bodens, wohl aber von der 
QUalitat der Nahrung nachgewiesen werden konnte (MCCARRISON). Nach den 
neuesten sorgfii.ltigen Tierexperimenten von MCCARRISON, die weitgehend von 
PIGHIN I bestatigt und erganzt wurden (vgl. die betreffenden Referate von MCCAR
RISON und PIGHIN I an der zweiten Internationalen Kropfkonferenz in Bern 1933, 
sowie vgl. auch UCKO 1932 und DE QUERVAIN "Das Kropfproblem" , 1933) wird 
Kropf durch die aJlerverschiedenartigsten organischen und anorganischen Faktoren Organische und 
in der Nahrung und im Trinkwasser ausgelOst. Und zwar zum Teil durch ein nber- Nahorganlst~f 
mall, zum Teil durch ein Manko an gewissen Stoffen oder kropfwidrigen Korpern, a rungss 0 e. 
wie z. B. an Jod, Phosphaten, gewissen Vitaminen usw. Die kropferzeugende Wir-
kung all dieser Substanzen wird durch von aullen zugefuhrtes Jod neutralisiert 
(DE QUERVAIN, BREITNER, MCCARRISON, PFAUNDLER, FINKELSTEIN, G. PIGHIN I) und 
die hyperplastische Schilddruse zur Ruckbildung gebracht. Das J od ist kein "krypto-
tropher Nahrstoff" (EGGENBERGER), sondern bloll die Peitsche (PFAUNDLER), welche 
das mude Pferd, d. h. die durch anderweitige Schaden zur Hyperplasie gezwungene 
und funktionell minderwertige Schilddruse zu vermehrter Arbeit anspornt. Hieraus 
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erklaren sich die unzweifelhaft guten Erfolge der seit Jahrhunderten empirisch 
angewandten Jodtherapie (Schwammasche, Jodkali innerlich und auBerlich, Jod
tabletten usw.) und der modernen systematischen Jodprophylaxe in den Landern 
mit Gebirgskropf. 

d) Therapie nDd Prophy]axe des Kropfes. 
Jod,dasKropf- In therapeutischer Hinsicht verdient die individuelle Jodzufuhr in 

mittel. 
fliissiger oder in Tablettenform, oder auch in Gestalt von Thyreoidin bei 
allen euthyreotischen (parenchymatosen) Strumen - und das ist die groBe 
Mehrzahl aller Kinderstrumen - in erster Linie Anwendung. Wohl iiber
wacht und sorgfaltig dosiert ist sie ungefahrlich. Dagegen ware nach 
B. BREITNER (1935) die von Rontgenologen vielfa~h empfohlene Rontgen
bestrahlung bei dieser Kropfform als sinnlos, wenn nicht als gefahrlich 
zu verwerfen, wahrend umgekehrt bei Hyperthyreose eine vorsichtige 
Strahlenbehandlung zu Beginn, angesichts der beim Basedow niemals 
vollig ungefahrlichen Operation wohl indiziert sein kann. Am wertvollsten 
ist nach allgemeiner und eigener Erfahrung die von WAGNER VON JAUREGG 
(Wien) und von HUNZIKER (Schweiz) vor 15 Jahren inaugurierte Jodkoch
salzprophylaxe der ganzen Bevolkerung eines Endemiegebietes. Sie ist die 
einzige Methode, welche die ins Fetalleben zuriickgehende Schilddriisen
hyperplasie im Endemiegebiet rechtzeitig, d. h. auf dem Umweg iiber die 
schwangere Mutter zu bekampfen erlaubt und dadurch den kongenitalen 
Kropf und den spateren Schul- und Pubertatskropf verhiitet (EGGEN
BERGER). Uber eventuell noch weiter reichende, vielleicht auch den tiefer 
verankerten Kretinismus giinstig beeinflussende Wirkung der Jodkochsalz
prophylaxe vgl. spater Prophylaxe des Kretinismus. 

Aus allen Kropflandern und Kropfgebieten, wo die "Vollsalzprophylaxe" 
in denletzten Jahren eingeftihrt worden ist, liegen bereits iibereinstimmende 
Nachrichten vor iiber Riickgang des Kropfes, und zwar am starksten in 
den jiingeren Jahrgangen. So wurde allenthalben von den Schularzten 
tiber die Abnahme des friiher haufigen Schulkropfes berichtet. In den 
genau und systematisch kontrollierten Berner Schulen ging z. B. der 
eigentliche Kropf in 9 Jahren von 79 auf 17 % zuriick. Noch wertvoller 
waren die Angaben iiber das Schwinden der Kleinkinder- und N eugeborenen
kropte, wie sie von DIEUDONNE aus dem bayerischen Allgiiu, von EGGEN
BERGER aus dem KantonAppenzell, von STEINMANN aus dem Kanton Bern 
gemeldet wurden, und zwar in Verbindung mit einem gleichzeitigen starken 
Riickgang des durchschnittlichen Gewichts der Neonatenschilddriisen bei 
Neugeborenen von Miittern, welche wahrend der Schwangerschaft regel
maBig Jodkochsalz genommen hatten (EGGENBERGER, NEUMANN). 

B. Funktionelle Begleit- und Folgezustande gegen
satzlicher Natul' bei Kropf- und anderweitigen 

Schilddriisenaffektionen (Hyperthyreosen 
und idiopathische Hypothyreosen) 

und deren model'ne Therapie. 
Die zwei gegensatzlichen (KOWITZ) funktionellen Begleit- und Folge

erscheinungen gewisser Kropfe, die bald unter dem Bilde einer thyreogenen 
Uberfunktion, bald unter demjenigen einer Unterfunktion verlaufen und 
dem betreffenden Kropfiibel seine individuelle Note verleihen, konnen 
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nun auch in Gestalt zweier selbstandiger, klinischund morphologisch 
scharf charakterisierter, vom oft unbedeutenden· Kropf scheinbar unab
hangiger Krankheitsbilder in Erscheinung treten: 1. Die sog. H yper
funktionskrankheiten oder H yperthyreosen, wozu das toxische Kropfherz, 
die Struma basedowificata, das toxische Adenom und als Kulminations
punkt der genuine Morbus Basedow gehoren. 

2. Als H ypofunktionskrankheiten oder H ypothyreosen, die einerseits 
enge Beziehungen zum Knotenkropf in Endemiegegenden aufweisen, da
selbst lokal gehauft vorkommen und im Kretinismus kulminieren (sog. 
endemische Hypothyreosen, vgl. spater sub C) und die andererseits, unab
hangig von endemischen Einflussen auf andersartiger (teratologischer oder 
entziindlich degenerativer) Basis als seltene, thyreogene Kummerzustande 
essentieller oder idiopathischer Natur wahllos zerstreut in aller Herren 
Lander vorkommen (sog. idiopathische oder sporadische Hypothyreosen 
und Athyreosen. 

Morphologie, Klinik, Atiologie und Pathogenese. dieser beiden funk
tionellen thyreogenen Krankheitszustande durften in der vierten Auflage 
hinlanglich gekennzeichnet worden sein. Hochstens bezuglich der immer 
noch etwas umstrittenen Atiologie der idiopathischen Form der Hypo
thyreose (sog. idiopathische Athyreose und Hypothyreose im Gegensatz 
zur endemischen Form, gleichgultig, ob angeboren oder erworben) ware 
nachzutragen, daB nach den sorgfaltigen neueren anatomischen Unter
suchungen von STUBENRAUCH (1934) und nach einem von NOBEL (1935) 
mitgeteilten fibros-atrophischen Schilddrusenbefund bei einem im Alter 
von 5 Monaten verstorbenen Siiuglingsmyxodem die betreffenden ana
tomischen Schilddrusenveriinderungen sich vollig decken mit den fruheren 
Schilderungen der narbigen Schilddrusenverodung bei Frauen mit spon-
tanem Myxodem (BUCHANAN, PONFICK, HADDEN, SIMMONDS und englisches 
Myxodem-Committee). Den namlichen chronisch entzundlichen fibrosen 
Parenchymschwund wies BASTENIE (1937) kurzlich nach in einer un
gewohnlich groBen Zahl (10!) histologisch untersuchter atrophischer Schild
drusen myxodemat6ser Erwachsener. 1m Gegensatz zur bisher allgemein-
gultigen Auffassung erblickt abel' BASTENIE Ursache und Ausgangspunkt 
fur die Schilddrusenatrophie beim Myxodem nicht in infektios toxischen 
Momenten, sondern in primiiren Epitheldegenerationen konstitutioneller, 
zum Teil avitaminotischer Natur. 

DaB andererseits einer vorausgehenden Thyreoiditis, die nach englischen 
und amerikanischen Autoren in A merika , Japan, Indien nicht selten ein 
Myxodem zur Folge haben, hierzulande nur ganz ausnahmsweise eine iitio
logische Bedeutung zukommt, beweisen DE QUERVAIN und sein Schuler 
GIORDANENGO (1936), die unter 62 selbstbeobachteten Fallen ·von sub
akuter, nichteitriger Thyreoiditis bloB zweimal Myxodem beobachtet haben. 

Das Krankheitsbild der H yperthyreose, worunter auBer dem klassischen 
"Voll-Basedow" heute eine Reihe verschieden stark ausgesprochener· Uber
funktionszustande der Schilddruse - "Basedowoid" (STERN), toxisches 
Kropfherz (KRAUS), toxisches Adenom (amerikanische Autoren, MERKE), 
Struma base.dowificata (KOCHER), endlich "einfache Thyreosen" bis zum 
vegetativ neurotischen Konstitutionstyp (JAGIE und FELLINGER) - ver-

Chrollische 
Entziindung 
und Gewebs-

ver5dung. 

standen werden, ist im Kindesalter noch selten. Nach ASCHOFF (1940) HyperthYTeose 

entwickeln sich die eigentlichen Symptome der Basedow-Schilddruse immer beis~~~.ern 
erst VOl' und nach der Pubertatszeit. Vorher spielen sie nie die uberragende 
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Rolle, wie spater beim Erwachsenen, wo sie nicht nur immer haufiger, 
sondern auch in besonders schweren Formen (akute und chronische Thyreo
toxikosen, toxisches Koma) auftreten und eine hohe Letalitat aufweisen -
9 % bei konservativer, 3-6,2 % bei operativer Therapie (vgl. SAUER
BRUCH, CHVOSTEK, MACEvAN, BANSII939). Wir verweisen diesbeziigHch 
auf die ausfiihrlichen Schilderungen des Morbus Basedow und der Hyper
thyreose in den gebrauchlichen Hand- und Lehrbiichern, speziell auf die 
neuesten knappen Darstellungen NOTHMANNS (1937), sowie JAGIEs und 
FELLINGERs (1938) und begniigen uns hier mit der Anfiihrung einiger 
praktisch wichtiger therapeutischer Neuerungen, die yom friiher geiibten 
und geschilderten medikamentosen Verfahren stark abweichen und sich 
allgeI?ein bewahrt haben. 

1. Die moderne Therapie del' Hyperthyreose. 
Da heute eine gesteigerte Schilddriisentatigkeit beim Basedow und bei 

den Hyperthyreosen feststeht und es sich bloB fragt, ob die Schilddriise 
primar erkrankt oder ob sie erst infolge einer krankhaft veranderten 
Steuerung (Hypophysenvorderlappen, Zwischenhirn, Hirn) abnorm funk
tioniert, so stellt die moderne Behandlung der Hyperthyreose nicht mehr 
wie friiher die Bekampfung der nervosen Komponente in den Vorder
grund, vielmehr gipfelt sie in der Regulierung der Schilddrusentatigkeit, 

Drosselullgder in der Reduktion der Hormonorrhoe (BANSI). Das sucht man auf verschie-
Driisellarbeit. d n:T • h A B d t t d . t L·· f d I· h enem H ege zu errmc en. u er er s e s un In ers er lnre er or er IC en 

langen und absoluten korperlichen und seelischen Ruhekur, womoglich in 
einer Klinik oder Sanatorium und eventuell in Verbindung mit Hohenlage 
iiber 1000 m (HECHT, DURIG) und mit calorienarmer lacto-vegetabiler Kost 
(BIRCHER-BENNER, KONIG) stehen eine Reihe zum Teil wirksamer innerer 
Mittel zur Verfiigung. An die Stelle der bisher gebrauchlichen und schon 
in der vierten Auflage aufgefiihrten Mittel (Natrium phosphoricum 
KOCHER, Arsen, Antithyreoidin, Rodagen, Brompraparate) ist heute die 
Therapie mit dem energischen Sympathicusdampfer Gynergen (ADLERS
BERG und PORGES), mit Bellergal (SANDOZ, FELLINGER) einer praktischen 
Kombination von Ergotin, Belladonna und Luminal, mit Kalkpraparaten 
(KLEIN), mit Kupfer (HESSE, GOLDZIEHER), namentlich aber mit dem 
fruher bei Hyperthyreose perhorreszierten anorganischen Jod getreten. 
Letztere Therapie, bald in Form einer vorsichtig uberwachten Dauer
behandlung mit kleinsten Joddosen (NEIssER, ZONDEK), bald kurzfristig 
in Gestalt rasch steigender Joddosen in Form der Lugollosung (3 X 5 bis 
30 Tropfen taglich - PLUMMER, BOOTBY), speziell behufs kurzer prii
operativer Einwirkung auf die Schilddriise, wirkt in dampfendem, d. h. 

Dauerbehalld- die Aktivitat des Inkrets herabsetzenden Sinne. Besonders aber scheint 
Du'~glh;':~ill. sich ;n den letzten Jahren die Behandlung mit Dijodthyrosin eingebiirgert 

zu haben (MoRAwITz und KOMMERELL, SCHURMEYER, WISSMANN, FALTA, 
BANSI u. a.). Und zwar sowohl in Form einer chronis chen Dauerbehand
lung, als auch zur Vorbereitung auf die immer mehr an Bedeutung gewin
nende operative Therapie (SAUERBRUCH, MORAWITZ, HENSCHEN, HOLST, 
E. SCHNEIDER u. a.). Das Dijodthyrosin ist neben Thyroxin als zweiter 
jodhaltiger Korper im Schilddrusensekret vorhanden: es ist eine Kom
bination von Jod mit einer Aminosaure, die auch auBerhalb der Schild
druse in Schwammen vorkommt (ABELIN, KOMMERELL). Obwohl zum 
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Teil von ahnlicher, bloB vie I schwacherer stoffwechsel-beschleunig.ender 
Wirkung wie Thyroxin (SALTER, LEERMAN, FALTA 1937) wirkt Dijod
thyrosin umgekehrt bei Basedow und Hyperthyreose stoffwechsel-herab
setzend, beruhigend, ahnlich wie Lugol (SCHURMEYER 1932, BAYLEY 
1934, FALTA 1937,MACEvAN 1938). Vielleicht auf dem Umwege uber eine 
Hemmung des zuerst von LOEB (1932) in der Hypophyse entdeckten, 
von STURM, VEIL, ANSELMINO spater auch in den ubrigen endokrinen 
Drusen nachgewiesenen "thyreotropen Horrnons" (FOSTER, LOESER u. a., 
zit. nach FALTA 1937), das speziell vom Hypophysenvorderlappen sezerniert 
wird. Dijodthyrosin gilt daher heute vielfach als Antagonist des Thyroxins 
(SCHURMEYER, WISSMANN, FALTA 1937). In kleinsten Dosen _1/2 Tablette 
pro Tag - intermittierend mit 14tagigen Pausen wochenlang gegeben, 
eignet es sich besonders fUr die Dauerbehandlung (BANSI, FELLINGER): 
Der erhohte Grundumsatz und Blutjodspiegel sinkt, Tachykardie, Herz
klopfen, die Lymphocytose treten zuruck und die bei der gewohnlichen 
therapeutischen organischen oder ailOrganischen Jodzufuhr keineswegs 
seltenen und gefurchteten, plOtzlich einsetzenden thyreotoxischen Er
scheinungen (sog. Jodhyperthyreoidismus und speziell der bei alteren 
Kropftragern haufige Jodbasedow!) werden dabei anscheinend vie I seltener 
als fruher beobachtet. Neben der Dampfung der Toxikose mittels Jod 
kann man mit Vorteil noch Gebrauch machen von leichten Beruhigungs
mitteln (Howaletten, Sedormit, Neodorm, Brompraparaten). Speziell die 
Sedativa vom Charakter der Barbitursaureabkommlinge (Luminal und 
Prominal) bewahren sich gut; moglicherweise weil sie eine ahnliche erhohte 
Affinitat zu den Zwischenhirnzentren besitzen (KEESER), wie sie auch fur 
das Schilddrusenhormon festgestellt worden ist (SCHITTENHELM). 

Die operative Behalldlung des ~lorbus Basedow und der Hyperthyreosen (Unter
bindung der Schilddrusenarterien, Reduktion del' Struma durch partielle, eventuell 
zweizeitige Resektionen) hat erst seit der Einfiihrung der Jodvorbehandlung ihre 
fruheren groBen Gefahren verloren: Operationsshock mit enormer Tachykardie. 
Uberschwemmung des Organismus mit Thyroxin (KI"OSE), teils infolge der seelischen 
Aufregung bei und wahrend del' Operation, teils infolge der mechanischen Aus
presfmng der kranken Schilddruse, oft mit todlichem Ausgang an rasch fortschreiten
der Herz- um1 Kreislaufschwache. Dadurch ist gleichzeitig die von rontgenologischer 
Seite empfohlene Rontgentherapie von Basedow eingeschrankt worden (RIEDER 
1901). Heute wird wohl fast jeder Basedow vor der Operation prophylaktisch kurze 
Zeit (etwa 10 Tage) mit Jod, Lugol oder Dijodthyrosin behandelt und die Strum
ektomie erst nach Eintritt des erwarteten Beruhigungs- oder relativen 1naktivitats
periode ausgefuhrt. Die Kunst des modernen Kropfoperateurs besteht heute beim 
Basedow nicht zum wenigsten darin, den richtigen Zeitpunkt fur den chirurgischen 
Eingriff abzupassen, bevor namlich der vorubergehend durch Jod gesenkte Grund
umsatz, Blutjodspiegel, Cholesterinspiegel des Patient en wieder ansteigt und erneute 
Unruhe, starkeres Schwitzen, zunehmellde Pulsfrequenz das Herannahen einer 
erneuten thyreotoxischen Krise anzeigen (BAYLEY, MAcEvAN, BANSI)_ 1m all
gemeinen gibt die partielle, eventuell zweizeitige Strumektomie beim Basedow 
gute, freilich nicht ganz "elten durch Rezidive unterbrochene Dauerresultate. Fiihrt 
die stets zunachst einzuschlagende und in leichten Fallen oft erfolgreiche interne 
Therapie mit Ruhekur, Rontgen- oder Radiobehandlung (GUDZENT) nach Jahr 
und Tag nicht zu einem greifbaren Ziel, so sollte daher heutzutage jeder ausgespro
chene Morbus Basedow dem Chirurgen vorgefiihrt und gemeinsam mit diesem die 
Frage einer eventuellen operativen Behandlung ins Auge gefaBt werden (SAUER-
BRUCH, ~lORAWITZ). Da das ausschlaggebende Moment im Krankheitsvorgang des Operation 
Morbus Basedow letzten Endes die "hyperhormonale", toxisch wirkende Kompo- Hvp:r~~~~eose. 
nente und kein bloiler neurogener Erl'egungszustand ist (KLOSE, BANSI, BAYLEY,' . 
SAUERBRUCH), so dad die Reduktion diesel' kl'ankhaften Hyperaktivitat durch den 
opel'ativen Eingriff am kranken Schilddriisengewebe als die Therapie del' Wahl 
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bezeichnet werden. Und zwar schon beim Kinde in allen, hier zum Gliick sehr 
seltenen, schweren und progredienten BasedowfiiJlen (vgl. BRAM ISRAEL 1937, CRILE 
GEORGE und LEWIS BLANTON 1937, HALBERTSMA u. a. iiber gute Erfolge del' op e
rativen Behandlung kindlicher Basedowfiille). 

2. Die moderne Thprapie der Hypothyreose 
(Snbstitutionsthera pie). 

Die Schilddrusenbehandlung der Hypothyreose erfolgt heute wohl aus
schlieBlich und am zweckmaBigsten mittels frisch getrockneter Schilddruse 
(MUCH) in Tablettenform. Welches getrocknete Praparat man bevorzugt, 
ist Geschmackssache. Dns haben sich die von Burrough8 Wellcome &: 00. 
in den Handel gebrachten Thyreoidintabletten stets sehr gut bewahrt. Sie 
werden in iweierlei Starken (zu 0,1 und 0,3 g Trockensubstanz) fabriziert und 
erfreuen sich mit Recht allgemeinen Zutrauens (vgl. auch SIEGERT 1928). 
Kaum weniger gut ist das"Thyreoidinum siccum" (Merck), das oster
reichischeThyreoid (Sanabo), das Thyreoglandol (Roche), das Thyrakrin, 
das Thyraden (Knoll), die Thyreoidtabletten (von PARKE, Davi8 &: 00.), 
clas Elityran (Bayer), das Thyreoid-Dispert (REID, HUNT), Thyreoidea 
( Richter) oder die Endotiroidina instituto Sieraterapico Milanese. 

Das wirksame Prinzip aller dieser getrockneten und komprimierten Schilddrusen
priiparate ist das von BAUMANN im Jahre 1896 entdeckte, bis 10% krystallinisches 
Jod enthaltende Thyrojodin oder Thyreoglobulin (OSWALD), bzw. das Thyroxin 
(KENDALL).· Auch mit diesen Reinprodukten lassen sich fast die niimlichen Heil
resultate erzielen (BAUMANN und Roos), wie mit den erst erwiihnten Trockenprapa
raten (Tabletten) der Gesamtsehilddrusen. 

AuBel' dem Thyroxin sind fiir die Schilddrusentatigkeit wahrscheinlich noch 
andere Produkte maBgebend. N amentlich ein zweiter jodhaltiger Korper, das bereits 
genannte neue Basedowmittel Dijodthyrosin ist neuerdings genau studiert worden. 

So interessant diese ileuesten Untersuchungen uber Dijodthyrosin und namentlich 
uber das biologische Verhalten des thyreotropen Hormons del' Hypophyse und del' 
ubrigen Drusen mit innerer Sekretion sind, und zwar nicht nul' fUr das Verstandnis 
del' vVechselbeziehungen zwischen den einzelnen Blutdrusen, sondeI'll auch del' 
pathogenetischen Beziehungen zwischen )Iyxodem und zwischen Basedow (F ALTA, 
STURM u. a.), so hat doch del' Nachweis diesel' Vielheit der Wirkungsstoffe fUr die 
Praxis und fUr die Therapie speziell der Hypothyreosen bis jetzt noch keine groBe 
Bedeutung erlangt. 

Urn so wichtiger ist hier das Thyroxin. Das Thyroxin ist ein krystallisierbarer, 
in Wa"ser und vielen organischen Medien unlOslicher, in verdunnten Sauren wenig 
lOslicher Korper, leicht lOsli.ch in Alkohol, dem Alkali oder ein saures Salz zugesetzt 
wurde. Es hat die chemische Formel C1sHll 0 4N J 4 und ist seiner Struktur nach ein 
p-Hydroxy-di-jod-phenylather des Dijodthyrosins (vgl. MAURER). Wahrscheinlich 
vermag das Thyroxin, dessen Jodgehalt 65 % betragt, die Gesamtschilddrusen
substanz mit ihrer komplexen vVirkung zu ersetzen (ASCHNER, J. BAUER 1930, 
NOBEL 1935). Die Priifung del' verschiedenen Schilddriisenpraparate auf ihre Wirk
samkeit geschieht teils auf biologischem Wege (Acetonitrilmethode REID-HUNTS 
bei weiBen Mausen, Amphibienmetamorphose GUDERNATSCH, ROMEIS,oder Meer
schweinchenmethode). Neuerdings sind Bestrebungen im Gange, die Wirkungsstarke 
del' einzelnen Praparate auf Grund ihres Gesamtjodgehalts zu bestimmen und mit
einander zu vergleichen, da die biologische vVirkung im wesentlichen dem J odgehalt 
proportional ist (Societe des Nations "Deux conferences internationales pour la 
standardisation biologique de certains medicaments", Geneve 1925, A. STASNIAK 
1929, HARINGTON und HANDALL 1933, ROTTER und MECZ 1932). 

Da es sich urn Ersatz eines mit der Schilddruse zugrunde gegangenen, 
fUr den Stoffwechsel notwendigen spezifischen Hormons handelt, muB die 
Therapie eine dauernde, meist leben8liingliche sein. Es existieren zwar 
vereinzelte Beobachtungen in der Literatur, wo Dauerheilungen trotz 
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A ussetzen der Organtherapie konstatiert wurden. Doch das sind Ausnahmen, 
die auf leichten" unvollstandigen Ausfall der Schilddrtisensekretion und 
Restitutionsprozesse in der Drtise selbst (erworbene Athyreose, bloBe Rypo
thyreosen) hinweisen. Die Regel ist raschestes Rezidivieren aller Ausfalls
symptome, sobald die Organtherapie aus irgendeinem Grunde ausgesetzt wird. 
Das Reilresultat der spezifischen Therapie ist speziell beim Kinde abhangig 
vom Grad und von der Dauer der bestehenden progressiven Ausfallssym
ptome. Es ist im allgemeinen urn so besser, je geringgradiger die Athyreose 
ausgesprochen ist und je ktirzer die Ausfallssymptome in einem gegebenen 
FaIle schon bestehen. 

Die besten, manchmal geradezu wunderbaren Erfolge feiert die Schild
drtisentherapie bei der erworbenen Athyreose und Rypothyreose, beim 
einfachen Myxodem der Kinder und Erwachsenen. Die Reilung dieser Spatformen 

meist fr1lhzeitig diagnostizierten und entsprechend fruhzeitig behandelten leichter heilbar. 

FaIle pflegt eine vollstandige, gelegentlich sogar, wie eben bemerkt, selbst 
bleibende zu sein, auch nach Aussetzen der Organtherapie '(FaIle von 
QUINKE, FUCHS, STOLTZNER). Nicht so gut und von etwas wechselndem 
Charakter sind die Resultate der spezifischen Therapie bei den sog. fruh-
infantilen und ebenso bei den angeborenen Athyreosen und Rypothyreosen, 
die klinisch oft nicht scharf voneinander unterschieden werden konnen. Je 
frtiher die Behandlung einsetzt, desto besser die Reilchancen. Vergehen 
dagegen Jahre bis zum Einsetzen der Substitutionstherapie, darf. man 
sich nicht wundern, wenn die EinbuBe spezieIl auf inteIlektuellem Gebiet 
nur noch unvollstandig oder gar nicht mehr behoben werden kann. Trotz 
energischer Friihbehandlung schlecht sind die Aussichten in den seltenen 
Fallen von Kombination der Athyreose mit neurologischen (spastisch-
cerebralen) Symptomen. Der therapeutische MiBerfolg muB hier bedingt 
sein durch eine; neben der thyreopriven einhergehende selbstiindige, cerebrale 
Quote (WIELAND 1940). 

NOBEL und ROSENBLUTH (1925) machen neuerdings die vielfach ungleichwertigen 
Schilddrfisenprapanite, sowie deren unzweckmaBige Dosierung verantwortlich fUr 
den oft ungleiehen Heilerfolg. Auch geben sie eine originelle, das jeweilige Korper
gewicht bzw. das Sitzhohequadrat als MaBstab ffir die optimale Thyreoidintagesdose 
verwertende genaue Dosierungsmethode an, welehe naeh spateren Angaben (1928) 
aueh fUr das modeme, synthetisch dargestellte Thyroxin giiltig sei. KENDALL hatte 
seinerzeit den taglichen Bedarf eines Mensehen an J od (Thyroxin) auf 0,5 bis 1 mg 
veransehlagt. Nach NOBEL bedarf ein hypothyreotisehes Kind von 50 em Sitzhohe 
1/, mg, ein Kind von 70 em Sitzhohe 1/2 mg Thyroxin taglich. 

N ach unseren eigenen Erfahrungen lassen sich keine bestimmten Regeln aufstellen 
fUr die Dosierung des Thyroxins (vgl. auch SIEGERT 1928 und VOGT 1935). Angesichts 
der individuell und sogar zeitlich wechselnden Empfindlichkeit des Organismus 
gegemiber dem Sehilddrftsenhormon tut man am besten mit schwachen Dosen 
(lh-l/2 Tablette Thyroxin taglich) zu beginnen und je nach dem Grade dereintreten
den Reaktion die Thyreoidindose allmahlich zu erhohen oder wieder herabzusetzen. 
Beihypothyreotischen Sauglingen riskiert man sonst schwere, mit Dyspnoe und Kollaps 
einhergehende Storungen (vgl. 3. Nebenerscheinungen der Schilddrftsentherapie). 

Behufs fortlaufender Kontrolle des therapeutischen Effekts bei kindlicher 
Rypothyreose halt man sich zunachst am besten an den rasch eintretenden 
Umschwung im psychischen Verhalten der Patienten (Erwachen aus der 
Lethargie mit steigender Lebhaftigkeit und Reaktion auf die frtiher kaum 
beachtete Umwelt). 1m weiteren Verlauf der Behandlung hat sich uns 
und anderen bei Kindern die regelmaBige rontgenologische Kontrolle der 
H andwurzel als ein zuverlassigeres Mittel erwiesen, urn tiber Grad und 
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Tempo der Heilung AufschluB zu erlangen, als die fortlaufende Bestimmung 
des Grundumsatzes (vgl. auch L. WILKINS 1938). Dnd was die Erfolge 
der Schilddrusenbehandlung speziell auf intellektuellem Gebiete betrifft, 
so hangen dieselben noch viel mehr als auf somatischem Gebiete ab von der 
Form der Hypothyreose (ob angeboren oder erworben), von deren Grad, 
vom rechtzeitigen Einsetzen und konsequenter Durchfuhrung der Substitutions
therapie (SIEGERT, WIELAND, NOBEL, KORNFELD, BROWN, BRONSTEIN 
und KAINES u. a.). Jeder Fall hat wieder seine Eigenart und reagiert auch 
gegenuber Thyreoidin auf sei.ne individuelle Weise. 

3. Nebenerscheinnngen der Schilddrtisentherapie 
(T byreotoxikose). 

1m allgemeinen ist der GenuB von Schilddrusenpraparaten in frischer oder 
in getrockneter (pulverisierter und komprimierter) Form ungefahrlich. Bei 
langerem GenuB hochwertiger Schilddrusentabletten kommt es dagegen nicht 
selten zu thyreotoxischen S ymptomen (M obilisierung des Schilddrusenjods). 

Wahrend der Korper nur Spuren von Jod (aus Nahrung und Trinkwasser) auf
nimmt und dieselben rasch durch den Drin wieder ausscheidet (v. FELLENBERG), so' 
daB der Blutjodspiegel (8-12 y- % oder 1/1000 mg nach VEIL und STURM) ganz minimal 
ist, enthalt die normale Schilddriise groBe Mengen Jod (2-8 mg). Sie ist das jod
reichste Organ, ein eigentlicher Jodspeicher, dessen Jodgehalt an bestimmte Partien 
des Gewebes (vorwiegend Kolloid) gebunden ist. Das aus der Nahrung gespeicherte 
Jod ist nicht nur fUr die Konstitution und fUr die physiologische Wirkungsweise des 
Schilddriisenhormons ausschlaggebend, sondern es reguliert zugleich den Jodstoff
wechsel des Korpers. Dnd zwar ist die Schilddriisenfunktion und deren gra,duelle 
Abanderung (Hypo-Eu-Hyperfunktion) abhangig YOm Jodgehalt bzw. YOm Jod
verarbeit-ungsverrnogen der Schilddriise (DE QUERVAIN). 

Zum Teil infolge uberrniifJiger Dosierung der gebrauchlichen Thyreoideapraparate, 
zum Teil infolge wenig kritischer und vielfach allzu uJeiter Fassung der klinischen 
Indikationsstellung zur Schilddrusentherapie stelHen sich anliiBlich dieser spezifischen 
Behandlungsweise bei manchen Patienteri (meistens bei alteren Kropftriigern bei 
Frauen) Storungen ein, die von leichten Kopfschmerzen, Schwindel, Herzklopfen 
variierten bis zu schweren gastrischen Erscheinungen, Diarrhoen, Abmagerung und 
Kriifteverfall, d. h. Symptome, die an ll1.orbus Basedowii erinnerten. Man muBte 
diese Symptome zuruckfuhren auf eine Uberschwemrnung des betreffenden Organism us 
mit den wirksamen Schilddrusenhormonen, d. h. auf eine echte artifizielle (oder 
"alimentare") Hyperthyreosis (LANZ, KOCHER), eine Mobilisierung des Schilddrusen
jods. Ganz das namliche, einem echten llIorbus Basedowii sehr ahnliche Bild einer 
ehronischen Vergiftung durch Schilddrusenprodukte oder von H yperthyreoidismus 
bewirkt nun auch anhaltende Jod-, speziell innerliche Jodkalitherapie bei manchen 
~lenschen, speziell bei alteren Kropftragern. Dnter Ruckbildung der Struma wird 
(las anorganische Jod in der Schilddruse verankert (OSWALD), wodurch gleichzeitig 
das Jodthyreoglobulin mobilisiert und mit dem Schilddriisensekret massenhaft in 
ria" Blut abgestoBen wird. Das bei empfanglichen Individuen hieraus resultierende 
sehwere hyperthyreotische Krankheitsbild wird etwa auch als Jodhyperthyreoidismus 
(OSWALD) oder direkt als "J odbasedow" (KOCHER, BREUER) bezeichnet. Bei H yper
thyreosis, beim sog. "Jodbasedow", wie beim echten Morbus Basedowii finden wir 
kOllstant Abmagerung, nicht selten ephemeres Fieber, profuse SchweiBe, IIeiBhunger, 
Erbrechell, Kopfschmerzen, tibelkeit, Diarrhoen. Bei allen drei verwandten Krank
heitszustanden ist ferner der Sauerstoffverbrauch uud die Kohlensii,ureabgabe 
gesteigert, oft urn mehr als 50 %. Der EiweiBumsatz ist vermehrt (MAGNUS-LEVY). 
Xicht - selten findet sich alimentare Glykosurie (KRAUS, LUDWIG), Erhohung des 
Ul1ttjodspiegels, IIerabsetzung des Cholesterinspiegels (FENZ). Ferner ist Tachy
Imrdie. Herzklopfen, Tremor, im Blutbild Leukopenie und Mononukleose (KOCHER, 
J<'ALL\) beiden Symptomenkomplexen eigen. Jodmedikation steigert diese Krankheits
enwheiIlllIlg-en bei allen drei Zustanden durch Mobilisierung des Jodthyreoglobulins, 
i"t (laller bei allen hyperthyreotischen (thyreotoxischen) Prozessen kontraindiziert 
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(KOCHER, KREHL, OSWALD, BREUER u. a.), oder hochstens in bestimmten Krank
heit8phasen in vorsiehtiger Dosierung und unter bestandiger Kontrolle des Grund
umsatzes und der kardiovaseularen Reaktion der betreffenden Patienten indiziert. 

AIle diese Krankheitserscheinungen hangen nach LANZ, Roos, KOCHER' 
OSWALD, KREHL, NOBEL, VERMEHREN, ASHER, DE QUERVAIN ebensosehr 
von zu hohen Thyreoidindosen bzw. Joddosen (KOCHER, OSWALD 2 bis 
6 Tabletten pro die) ab, als von der subjektiven Emptindlichkeit, speziell von 
gesteigerter Labilitat des vegetabilen Nervensystems (J. BAUER, BINS
WANGER, OSWALD) des behandelten Individuums gegeniiber Thyreoidin
oder Jodpraparaten, vielleicht auch (KRAUS, ZONDEK, J. BAUER, BANSI) 
von der ungleichen konstitutionell bedingten, eventuell pathologisch ver
anderten Ansprechbarkeit der Ertolgsorgane, speziell des GefaBnerven
apparats und der verschiedenen anderweitigen Driisen mit innerer Sekretion, 
welche zu der Schilddriise in engen wechselseitigen Beziehungen stehen. 
Nach Aussetzen der Schilddriisenjodzufuhr gehen diese hyperthyreotischen 
Symptome rasch zuriick. 

Da nach neuesten experimentellen Untersuchungen von E. PICK, GHAL
JOUNGUI, FENZ und ZELL diese toxischen (hyperthyreotischen) Symptome 
durch N arkose des Zwischenhirns (bei BASED OW speziell durch Prominal) 
verhindert werden konnen, wobei es zur Senkung des Stoffwechsels, der 
Tachykardie, des Tremors, der SchweiBbildung, des Blutjodspiegels mit 
Rebung des Cholesterinspiegels und zu allgemeiner Beruhigung kommt, kann 
man heute als sieher betraehten, daB das Sehilddriisenhormon unter physio
logischen Verhaltnissen zwar in allen Geweben des Korpers angreift, daB 
aber die toxischen auf Ubedunktion beruhenden Storungen hauptsaehlieh 

Driisenzufuhr 
stoppen! 

im Zwischengehirn zustande kommen (SCHITTENHELM, FALTA 1937). Rolle des 
Z\vischenhirlls. 

Augenscheinlich wird die SchiIddruse, wie alle anderen Blutdrusen, vom Zwisehen
gehirn aus gesteuert. Veronal, Prominal bewirken eine Diimpfung des bei Hyper
thyreose (Thyreotoxikose) ubererregten, die SchiIddrusensekretion (ThyroxinbiIdung) 
regulierenden Zentrums im Zwischenhirn ("Zwischenhirnnarkose" FENZ). Bei an
haltellden Aufregungszustanden infolge "therapeutiseher Thyreotoxikose" wird man 
daher mit Vorteil Gebrauch machen konnen von Veronal und Prominal (HOFF, 
GENTZ und KLEMM, zit. nach BURGER). Freilich wird man hierzu bei ausgespro
chener Hypothyreose nur ganz ausnahmsweise bei grober Uberschreitung del' an
gezeigtell taglichen Thyroxindosen Gelegenheit finden. Denn zum Gluck ist die 
Neigung der Hypothyreotiker zu therapeutiseher, d. h. artifizieller Hyperthyreose 
,;elbst bei sehr hohen Thyreoidindosen Bur gering. Das ist begreiflich und unmittelbar 
erklMlich aus der bestehenden pathologischen Hypofunktion der Sehilddruse. Damit 
entfallen die Gefahren der Schilddrusen· oder J odmedikation fUr den Hypothyreotiker 
illl (}pgensatz zum Hyperthyreoten naeh unseren Erfahrungen ganz von selbst odeI' 
reclnzieren sieh, wenigstens bei andauernder arztlieher Kontrolle auf vorubergehende, 
jedpn:t'it leieht durch Reduktion oder Unterbrueh der Behandlungbehebbare Unan
nelimliehkeiten. Eine Ausnahme machen hypothyreotische Siiuglinge. Wir haben bei 
Kindem im ersten Lebensjahr mehrmals schon auf kleine Tagesdosen Thyreoidin 
(O,Oil Thyreoidin Bourrogh-Wellcome, 1/4-1/2 Tablette Elithyran, Thyreoglandol, 
Thyra krill oder Tyroxin pro die) hartnackige Durchfalle mit beangstigenden Gewichts
,.tii.rzell, einlllal sogar mit einem an Intoxikatioll erinnernden hoch fieberhaften Zu
,.tallde geRehen. der nicht nur schleunigste Unterbrechung der Schilddrusenzufuhr er
fonlertt'. ~olldern auch eine wochenlange Retablierungszeit zur Folge hatte. Und das 
lliimlielit' heohachtete man auch im Verlaufe der Substitutionstherapiebei Kretinen. 

Sob aId eben noch etwas funktionierendes Schilddriisengewebe vor
handen ist, wie das bei den meisten Kretinen neben ihrer atrophischen 
Sehilddriise, wahrseheinlich aber auch bei gewissen idiopathischen Hypo
thyreoten der Fall ist, dad mit dessen Aktivierung durch die eingeleitete 
Schilddriisentherapie und voraussichtlich auf diesem Wege auch mit der 
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Moglichkeit einer gelegentlichen Thyreotoxikose gerechnet werden. Die 
Kenntnis derartiger, wir wiederholen ausdriicklich, ganz ausnahmsweiser 
Vorkommnisse im Verlaufe der Substitutionstherapie darf natiirlich nie
mals von deren konsequenter Durchfiihrung abhalten, denn an diese beiden 
Momente bleibt der Heilerfolg gekniipft. 

c. Die endemische Hypothyreose 
oder der Kretinis m us. 

Atiologie, Pathogenese, Thel'apie UUII Prophylaxe des Kretinismus 
auf Grund neuerer Forschungeu. 

Die in der vierten Auflage dieses Handbuches gebrachte einschlagige 
Darstellung ist heute zum Teil iiberholt, besonders durch eine Reihe wich
tiger Forschungsergebnisse der Berner Ohirurgischen Schule und EUGSTERs 
(Zurich) aus den letzten 6 Jahren, so daB eine zusammenfassende Uber
sicht tiber dieses dunkelste und gleichzeitig vom volkswirtschaftlichen 
Standpunkte aus bedeutsamste Gebiet der Hypothyreose geboten erscheint. 

In Gegenden, wo Kropf endemisch herrscht, wird auch vielfach ein 
eigenartiger geistiger und korperlicher Degenerationszustand angetroffen, 
der von alters her als Kretinismus oder wohl auch als endemischer Kretinis
mus (von Kreta = Kreide, kreidiger Teint oder von Chretien = Siindloser, 
Unschuldiger) bezeichnet wird. Die Hauptcharakteristika des Kretinismus 
sind Zwergwuchs, Idiotie und eine kropfige oder anderweitig entartete 
Schilddriise. Letzterer Befund, zusammen mit der unverkennbaren Ahn
lichkeit vieler Kretinen (meist Brachycephalen mit breitem gedunsenem, 
bei Erwachsenen faltigem Gesicht, kleiner aufgeworfener Nase, groBem 
Mund, blaBbraunlicher trockener Haut, Hor- und Sprachstorung) mit dem 
eben besprochenen Krankheitsbild der idiopathischen experimentellen 
und operativen Athyreose und Hypothyreose, wie es schon im sog. "Report" 
des englischen M yxodemkomitees Ausdruck fand, bewogen KOCHER zur 
Aufstellung des Begriffs des sog. endemischen M yxodems oder nach heutigem 
Sprachgebrauch der endemischen H ypothyreose. 

Die nie fehlende kretinistische Entartung der Schilddriise (WEGELIN) 
findet sich gelegentlich schon friihzeitig. SCHLAGENHAUFER und WAGNER 
v. JAUREGG haben sie bei einem 4jahrigen Kretinen in seiner normal 
groBen Schilddriise nachgewiesen, MACCARRISON, namentlich aber WEGELIN 
kiirzlich bei mehreren jungen Kretinen im ersten Lebensjahrzehnt. EUGSTER 
(1938) schon bei Neugeborenen. Sie scheint einherzugehen mit einer funk
tionellen Beeintrachtigung der Kretinenschilddriise. 

Die Prufung der verschiedenen Kropfarten mittels des ASHER-STREuLIschen 
Rattentestes (GRAHAM, WEGELIN und ABELIN) ergab eine Abstufung der biologischen 
Aktivitiit des Schilddriisengewebes yom Basedowkropf abwarts zum "euthyreoten" 
Kropf, zum diffusen Kolloidkropf bis zu dem am wenigsten aktiven Kretinenkropf 
(HARA, BRANOWACKY). Die gleiche biologische Inaktivitat der Kretinenstruma geht 
auch hervor aus dem gegeniiber der Norm erniedrigten Jodspiegel im Blut beim 
Kretin (SAGESSER). 1m Gegensatz zum Athyreoten, freilich nicht zum bloBen Hypo
thyreoten, besitzt der Kretin stets noch etwas funktionsfiihiges Schilddriisengewebe. 
Dessen Menge und Qualitat mag fiir Art und Grad der Starung maBgebend sein. 
Sein Vorhandensein diirfte auch die vielfach, namentlich von GAMPER und SCHAR
FETTER hervorgehobenen spontanen Besserungen erklaren (Stimulierung vorhandener 
Schilddrusenreste ~), von den en wir uns freilich, so wenig wie DE QUERV AIN, zu 
iiberzeugen vermochten. Wir haben bisher ausschliefllich im Gefolge der Substitutions
therapie eine wirkliche Besserung der kretinosen Zustande eintreten sehen. 
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Alles spricht daftir, daB die Kretinenschilddrtise in der Tat ein funk- Kretinen-
. 11 . d . 0 . U d d' h' 1 . h B f d schilddriise tIone mIll erwertlges rgan 1st. n Ie neuesten IStO OglSC en e un e durch pra-
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rungen bei Kretinen und Athyreoten LOTMARs wei sen auf eine sehr frtih-
zeitig einsetzende Schadigung hin und erharten dadurch die von der neueren 
Berner Schule in Bestatigung der alten KOCHERschen Hypothese an
genommene intrauterine Genese des endemischen Kretinismus. 

1. Symptomatologie des Kretinismus. 
Die Symptomatologie des endemischen Kretinismus ist eine tiberaus Bei Kretinismus .. . auch andere 

mannigfaltige und muB hIer vorausgesetzt werden. Neben IelChten, eben Defekte. 
erkennbaren Formen von gewohnlichem Schwachsinn finden sich aIle 
Ubergange zu schwerster geistiger Degeneration, die oft aber keineswegs 
immer mit thyreopriven, manchmal auch mit anderweitigen korperlichen 
Defektzustanden vergesellschaftet sind (einfach degenerative Idioten en
demischen Ursprungs, endemische Taubstummheit). Der Stotfwechsel ist 
in ausgesprochenen Fallen ahnlich verandert wie bei Athyreose (MAGNUS-
LEVY, SCHOLZ, DE QUERVAIN, MERKE, BREITNER). Der Grundumsatz ist 
erniedrigt, aber nicht so stark wie beim Myxodem. Ferner ist die Herab-
setzung bei den kropftragenden Kretins im Durchschnitt weniger stark 
(- 8) als bei den kropffreien, wo sie im Durchschnitt - 11 betragt. Da-
mit stimmt tiberein das obenerwahnte abweichende funktionelle Verhalten 
der verschiedenen Kropfformen, speziell der Kretinenstruma und die Er
niedrigung des Blutjodspiegels bei kretinoiden Zustanden (SAGESSER). 

Umgekehrt ist das Fibrinogen im Blut hier vermehrt (STARLINGER). Und zwar 
sowohl bei Kretillen mit als ohlle Kropf. Auch zeigt das Blutbild ahnliche Verhalt
nisse (Oligocythamie, Oligochromamie, relative Lymphocytose, SCHOLZ, KIND, 
NIEDERBERGER, WYDLER, eigene nicht publizierte Beobachtungen) wie bei Hypo
thyreose. Und zwar nach VVYDLER speziell bei Zwergkretinen ohne Kropf. Wichtige 
Veranderungen zeigt das Gehirn. Die friiher vielfach beschriebene Atrophie und der 
Hydrocephalus internus (ROSCH, SCHOLZ und ZINGERLE) konnten WEGELIN und 
sein Schuler F. LOTMAR unlangst zwar nicht bestatigen. Dagegen wies letzterer 
in verschiedenen Partien der GroB- und Kleinhirnrinde kretinischer Hirne mikro
skopisch Entwicklungsstorungen (Abweichungen des Schichtenbaues, Verlagerung 
und Verkleinerung von Ganglienzellen) nach neb en regressiven Erscheinungen 
(Pigmentatrophie, Verfettung von Ganglienzellen), die auf eine Sturung schon in 
der Mitte der Fetalzeit hinweisen: Veranderungen, die LOTMAR in almlicher Weise 
auch im Gehirn von Athyreoten fand und auf hypothyreotische Einfliisse zuruckfiihrt. 

Meist, aber nicht konstant sind die Keimdrusen, speziell die Hoden klein, hypo
plastisch und atrophisch. Und zwar oft unabhangig vom Zustand der Schilddruse. 
Leichtere Grade der namlichen thyreopriven Formen, sowie anderweitige mehr 
erethische Varianten der kretinistischen Degeneration, ebenso die groBe und wichtige 
Kategorie der endemisch Taubstummen vertragen sich aber sehr wohl mit geschlecht
licher Fortpflanzung. 

a) Der erwachsene Kretin. 
Bei erwachsenen Kretins kommt es, im Gegensatz zu den kretinistischen 

Jugendformen und zur idiopathischen Athyreose und Hypothyreose mit 
ihrer gIeichmaBigen Wachstumshemmung und ihrem proportionierten 
Zwergwuchs, recht haufig zu ungleichmaBigem Wachstum der einzelnen 
Korperteile und Knochen und zu einem unproportionierten Zwergwuchs. 
Dem entspricht an den statisch am starksten belasteten Skeletteilen von 
erwachsenen Kretinen (Wirbelsaule, EGGENBERBER; Htiftgelenk Coxa vara 
cretinosa, KLEBS, H. SCHOLZ, und E. BIRCHER, SANDOZ, HIRSCHFELDER, 
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SEEMEN, LOOSER, SCABELL, FEISTMANN) eine Reihe von charakteristischen 
Verbildungen; und an der oberen Extremitat das Auftreten eines Humerus 
varus, dem wegeri seines haufigen Vorkommens in Kretinengegenden 
neuerdings geradezu diagnostische Bedeutung zukommt '(E. BIRCHER). 
Sie bedingen die eigenartigen Gehstorungen der alteren Kretinen, den 
schliirfenden watschelnden Gang infolge der zunehmenden Verbildung und 
Versteifung der Hiiftgelenke. 

Die Psyche der Kretinen zeigt die namliche charakteristische Verlang
samung und Hemmung aller geistigen Vorgange wie deren korperliche Ent
wicklung. Aber auch auf geistigem Gebiete ergeben sich Ungleichheiten 
und Dissoziationen unter sich und zwischen der Schwere der korperlichen 
Storungen, so daB fiir den aufmerksamen Beobachter ein ebenso wechsel
voIles Bild der geistigen wie der somatischen Hemmung beim Kretinismus 
entsteht. 

b) Die Jugendformen des Kretinismus. 
Obwohl alles darauf hinweist, daB der Kretinismus eine angeborene, 

schon intrauterin sich entwickelnde Storung ist, so ist doch die Erkennung 
der Storung in der ersten Lebenszeit nach iibereinstimmenden Angaben er
fahrener Kretinismusforscher auBerst schwierig, ja sogar angeblich kaum 
moglich. Die meisten Kretins kommen gesund zur Welt, wie die konge
nitalen Athyreoten und Hypothyreoten. Vereinzelte haben eine vergroBerte 
Schilddriise, Regel ist das keineswegs. Meist erscheinen die charakteri
stischen Symptome nach einer gewissen Latenzzeit. Kaum freilich erst nach 
1-2 Jahren (DE QUERVAIN, friiher auch WAGNER v. JAUREGG), oder gar 
erst nach 4 Jahren (E. BIRCHER). Alle diese friiheren Angaben sind unseres 
Erachtens heute iiberholt und sehr zweifelhaft geworden. Die klinische 
Diagnose des Kretinismus im Sauglingsalter macht eben groBe Schwierig
keiten (WIELAND). Das hangt nicht nur mit dem ganz allmahlichen Ein
setzen der Veranderungen zusammen, sondern auch mit der ungleichen 
Schwere des kretinosen Zustandes und mit der Vielgestaltigkeit der be
treffenden Symptome. Makroglossie und auttallige Hautbla8se darf nach 
den bereits oben zitierten Angaben und systematischen Untersuchungen 
der N eugeborenen und Kleinkinder im Endemiegebiet von ROMAN DIVIAK 
und WAGNER v. JAUREGG, die wir bestatigen konnen, als eines der ersten 
Symptome des endemischen Kretinismus bezeichnet werden. (V gl. auch 
SIEGERT, NOTHMANN, SEXTON, namentlich EUGSTER 1938, der auch FEER 
als Kronzeugen anfiihrt fiir den nicht seltenen Kretinismus bei Sauglingen.) 

Selbst dem erfahrenen Padiater falIt es freilich in der Regel schwer, 
vor Ablauf der ersten Lebenswochen Kretinismus mit Sicherheit klinisch 
zu diagnostizieren. 

Gerade als Piidiater stehen wir anderseits der modernen Lehre EGGENBERGERS 
von einer sog. "thyreogenen Adynamie" bei vielen N eugeborenen im Zentrum gewisser 
Endemiegebiete (Appenzell a. Rh.) skeptiseh gegenuber. Diese Anschauung EGGEN· 
BERGERS yom Bestehen einer sog. "thyreogenen Adynamie", welehe die Schuld 
trage an den vielen Fruhtodesfiillen der erst en Lebenswoehe im Endemiegebiet, 
stutzt sieh weder auf zuverliissige klinisehe, noeh pathologisch anatomisehe Befunde. 
Und der versuehte statistische Beweis fur deren Vorhandensein, niimlich die angeb. 
liche Erniedrigung der Fruhsterblichkeit im erst en Lebensmonat ex juvantibus, d. h. 
infolge der neuerliehen systematischen Durchfiihrung der allgemeinen Jodkochsalz· 
prophyZaxe im Kanton AppenzeZZ a. Rh. ist nicht stichhaltig (WIELAND). Am Ruck· 
gang der fruher hiiufigen Struma congenita und der gleichfalls hiiufigen groBen 
N eonatenschilddrusen auf ein Drittel ihres fruheren Volumens (ZELLER und EGGEN· 
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BERGER} im Kanton Appenzell seit Einfiihl'ung del' obligatol'ischen Jodkochsalz
pl'ophylaxe besteht zwal' keinerlei Zweifel. Das gleiche haben WEGELIN und STEIN
MANN und GUGGISBERG (1938) fiir Bern, und BERNARD kiirzlich auch fiir Basel 
festgestellt: Eine giinstige Beeinflussung des Fetus durch Aufbesserung del' J odver
sorgung del' Mutter ist beim Mensch wie bei gewissen Haustieren nachgewiesen 
(DE QUERVAIN). Allein "die Friihsterblichkeit i'fn ersten Lebensmonat" hat damit 
kaum etwas zu tun. Vielmehr zeigt die Friihsterblichkeit, die ja auf sehr versehieden
artigen und iibel'all identisehen Ursaehen beruht, im Appenzeller Endemiegebiet vor 
und seit Einfiihrung der J odprophylaxe dasselbe Verhalten, wie die Friihsterblichkeit 
anderwiirts und in endemiefreien Gegenden del' Schu)eiz (WIELAND, BERNHEIM
KARRER). Del' von EGGENBERGER vermutete, an sich gewill besteehende und daher 
Ieider auch bereits in die Literatur iibergegangene Zusammenhang zwischen angeblich 
erhohter Adynamiefrequenz del' N eonaten im Endemiegebiet mit del' kretinischen 
Degeneration ist nicht erwiesen, sondeI'll bedarf noeh weiterer, speziell pathologisch
anatomischer Beweise (vgl. auch NOBEL 1935 und THOMAS 1937). 

c) Schwierige Untel'scheidung zwischen idiopathischer und 
endemischer Hypothyreose im Endemiegebiet. Der" versprengte'" 

endemische Kretinismus. 
Die Ubereinstimmung zwischen gewissen Krankheitsbildern der idio-

pathischen und der endemischen Hypothyreose ist trotz ihrer verschiedenen 
Atiologie eine verbhiffende. Wo es sich gleichzeitig um deutlich nachweis-
bare Struma oder um ahnliche Erkrankungszustande bei Geschwistern oder 
Verwandten, also um familiare Haufung handelt, endlich auch bei Abkomm-
lingen kropfiger oder endemisch degenerierter Eltern, liegt die Diagnose 
endemischer Kretinismus auf der Hand, selbst auBerhalb des eigentlichen 
Endemiegebietes. Die Bezeichnung "sporadischer Kretinismus" fur solche Statt .,slJor.a~i-
F oOII ht K t' . . d' f' G d' f '1' h scher KretlIllsa e von ec em re InIsmus In en emle reIer egen 1st reI lC un- mus": angebo-

richtig, weil sie zu Irrtumern AniaB gibt: Seinerzeit wurde der Ausdruck rf~~rp~~:r.~
"sporad. Kretinismus" in England gepragt zur Kennzeichnung der schwer-
sten an.geborenen Myxodemform (Thyreoaplasie PINELES), von del' wir heute 
im Gegensatz zur damaligen Annahme (ORD, Myxodemcommittee) wissen, 
daB sie mit dem echten Kretinismus nichts zu tun hat, sondern auf einer 
atiologisch und anatomisch ganz andersartigen Schilddriisenaffektion beruht. 

Dureh die Dbernahme del' seither im deutschen und im franzosischen Sprach
gebrauch iiblich gewordenen und in vorstehender Abhandlung konsequent durch
gefiihrten Scheidung aller Schilddriisenhypofunktionskrankheiten in solelle spon
taner (idiopathischer) und in solche endemischer N atur, unter Verzicht auf die iiber
holte Bezeichnung "sporadiseher Kretinismus" zugunsten des einheitlichen funk
tionellen Begriffs del' Hypothyreose, wobei del' gute alte Name Kretinismus ausschlieB
lich fiir die endemische Form diesel' Hypothyreose reserviert bleibt, lie Be sich die 
erwiinschte allgemeine Verstandigung iiber die Einteilung und Charakterisierung del' 
verschiedenen Myxodemformen inskiinftig am besten bewerkstelligen. 

Zur Kennzeichnung von Fallen von Kretinismus in endemiefreier (legend, wie Der 
in den eigenartigen Beobaehtungen von SHELTON, ZOPFFEL, ELLER, wahrscheinlieh "versprengte" Kretinismus. 
aueh THOENES, RUPILIUS usw., die in ihren leiehten Graden keineswegs so selten 
sind, wie heute noeh vielfaeh angenommen wird, schlagen wir die von nns SChOll 
1923 gebrauehte Bezeichnung "versprengter" Kretinismus (versprengte endemische 
Hypothyreose) VOl'. Ein Ausdruek, den aueh NOBEL in seiner jiingsten Monographie 
aufgegriffen hat und del' jede MiBdeutung ausschlie13t. 

HandeIt es sich freilich urn eine klinische Beobachtung mit vereinzeltell hypo
thyreotischen Ziigen im Ende1niegebiet odeI' in dessen nachster Umgebung, und 
betrifft die Storung, wie so haufig in Siiddeutschland und in del' SCh1~)eiz, ein kropj
freies Kind mitten aus einer zahlreichen Familie mit ganz normalem N aehwuchs 
und unverdachtiger Ascendenz, so wissen wir einstweilen kein zuverliissiges Mittel, 
urn im Endemiegebiet idiopathische und elldemische HypothYl'eo~e hei Kinderll 
sichel' auseinanderzuhalten. 
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AuBer den eben skizzierten und vielfach in der Literatur abgebildeten 
Jugendformen des Kretinismus mit exquisit ausgesprochenen kretinistischen 
bzw. "hypothyreotischen" Ziigen, welche die Merkmale ihrer vorwiegend 
oder rein thyreotischen Genese keinen Augenblick verleugnen und eben des
halb so groBe Ahnlichkeit mit dem Krankheitsbilde der idiopathischen 
Hypothyreose aufweisen, gibt es nun aber im Endemiegebiet noch eine 
Kategorie von kretinistischen Individuen, die zwar meist Kropftrager sind, 
jedoch in der Regel keine anderweitigen korperlichen, gelegentlich selbst 
keine geistigen Defekte aufweisen, als eine angeborene Taubstummheit (sog. 
endemisch Taubstumme). 

Bei der richtigen endemischen Taubstummheit, die im Gegensatz zur 
peripheren Schwerhorigkeit beim Myxodem auf einem viel tiefer ver
ankerten und andersartigen anatomischen ProzeB beruht, hat sich die 
Organtherapie bisher nach den Aussagen kompetenter Otologen und 
Fachleute (HABERMANN, NAGER, SIEBENMANN, ALEXANDER, SCHLITTLER, 
OPPIKOFER) leider fast immer noch vollig wirkungslos erwiesen. 

2. Pathogenese des endemischen Kretinismns. 
Das Wesen'des endemischen Kretinismus fallt jedenfalls teilweise (H. 

und E. BIRCHER), nach vielen ausschlieBlich (Berner Schule, B. BREITNER, 
WAGNER V. J AUREGG, EUGSTER) zusammen mit demjenigen des endemischen 
Kropfes (sog. endemische Thyreopathie DE QUERVAIN). 

Ob auBer endemischer Schadigung der Schilddriise, sei dieselbe krop
figer oder anderweitiger zu Atrophie und Entartung fiihrender Natur (sog. 
unitarische Auffassung, KOCHER, DE QUERVAIN, WEGELIN), noch eine Mit
schadigung anderer Organe oder Organsysteme, z. B. des Zentralnerven
systems, des Gehororgans durch die endemische Noxe stattfindet, d. h. 
ob es sich beim Kretinismus nicht bloB urn eine isolierte Organschadigung, 
sondern urn eine endemische Schadenhaufung (GAMPER und SOHARFETTER) 
handelt, wie es der dualistischen Auffassung (BIRCHER, EWALD, V. KUT
SOHERA, DIETERLE, v. PFAUNDLER) entspricht, steht noch zur Diskussion. 

Trotz aller Dissoziation in der klinischen Symptomatologie der en
demischen Thyreopathie stimmen deren Hauptmerkmale so auffallend 
iiberein mit dem Krankheitsbild der idiopathischen Thyreopathie bei ex
perimenteller, operativer und spontaner Hypothyreose, daB nach Ansicht 
der Berner Schule keine zwingenden Griinde bestehen, die bei beiden 
Affektionen neben der Schilddriisenstorung vorkommenden iibrigen Organ
veranderungen anders aufzufassen, denn als ausschlieBlich sekundar bedingt. 

Selbst den eigenartigen und schwierig zu beurteilenden anatomisch 
histologischen Veranderungen im Kretinengehirn (SCHOLZ, ZINGERLE, 
WEYGANDT, BAYON, WEGELIN), die bisher neben der Taubstummheit dem 
Kretin noch am ehesten eine Sonderstellung gegeniiber dem einfachen 
Hypothyreoten zu gewahrleisten schienen, ist durch die jiingsten histo
logischen Untersuchungen LOTMARs ihre Spezifitat entzogen worden. Denn 
die gleichen oder doch weitgehend iibereinstimmenden und auf eine friih
fetale Schadigung hinweisenden Rindenanomalien, die LOTMAR bei einigen 
der 14 von ihm durchforschten Kretinengehirne feststellen konnte, und die 
nach dessen Ansicht eine geniigende morphologische Unterlage bilden 
fiir das Verstandnis der den Kretinen eigentiimlichen Geistesverfassung, 
konnte LOTMAR auch bei angeborenem Schilddriisenmangpl (kongenitalem 
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Myxodem) nachweisen. Die beiden nach DE QUERVAIN und seiner Schule 
wichtigsten Momente fiir das Verstandnis der Eigenart des Kretinismus 
und seiner Stellung zur Schilddriisenfunktion sind: 

1. Die heute als erwiesen anzusehende intrauterine Hypofunktion der 
Schilddriise. 

2. Die Wahrscheinlichkeit einer neben Hypofunktion bestehenden 
Dysfunktion. 

Beide Momente schlieBen das Mitspielen konstitutioneller Faktoren 
nicht aus, aber sie beschranken dieselben auf die Schilddriise und auf 
einzelne vermehrt empfindliche Organe gegeniiber der funktionellen Storung 
(WEGELIN) oder gegeniiber der Noxe selbst (GAMPER und SCHARFETTER). 

3. Hilfsmomente der kretinischen Degeneration. 
Syntropie von Kropf und Kretinismus. Kropf in der Ascendenz. 

Ortsgebundenheit, Konnatalitat, fragliche Erblichkeit 
des Kretinismus. 

Bisher hatte man vielfach, nach DE QUERVAIN freilich mehr gefiihls- Hllfsmomente. 

maBig angenommen, daB auBer der Schilddriisenentartung noch eine Reihe 
weiterer schadigender Faktoren als Ursache des Kretinismus in Frage 
kamen. Man dachte an eine krankhafte Gesamtkonstitution in den Familien 
mit kretinosem Nachwuchs, bald infolge von Blutsverwandtschaft, Inzucht 
(KUTSCHERA, SCHOLZ, EWALD, BIRCHER, F ALTA, FINKBEINER, V. PFAUNDLER, 
GAMPER und SCHARFETTER), bald von Alkoholismus (SCHOLZ, WAGNER 
v. JAUREGG). Ferner wurden bestimmte ortliche Faktoren [Feuchtigkeit 
und Kalte des Bodens - H. und E. BIRCHER, unsaubere, diirftige, speziell 
vitaminarme - MCCARRISON, STINER, Nahrung, Unreinlichkeit, Verwahr-
losung, schlechtes Trinkwasser - GALLI VALERIO, MESSERLI (Lausanne), 
MCCARRISON (Indien), MARANNON (Spanien)], schlechte hausliche Ver-
haltnisse (sog. "Kretinennester", FONIO) als ·ursachlich beschuldigt. 
DIETERLE und EUGSTER (1933), namentlich neuerdings EUGSTER (1934 
bis 1938) kommt demgegeniiber auf Grund langjahriger sorgfaltiger Unter
suchungen in einem umschriebenen Schweizer Kropfkretinismusgebiet 
(BLUMENSTEIN bei THUN) zum Ergebnis, daB allen genannten Faktoren 
nur eine nebensachliche Bedeutung zukomme. Es sind zum Teil fragliche 
Hilfsmomente, zum Teil bestehen sie nicht zu Recht. Am ehesten vermoge 
noch eine schlechte, speziell feuchte (nicht unterkellerte) Behausung zur 
endemischen Thyreopathie beizutragen, was EUGSTER durch instruktive 
Abbildungen derartiger Hiitten nebst ihren kretinosen Bewohnern illu-
strierte (EUGSTER, 1938). 

Ein iibler EinfluB der Blutsverwandtschaft, also der Inzucht, die von 
jeher als wichtiger erbbedingter Faktor des ortsgebundenen endemischen 
Kretinismu,? angesehen worden war, und die bei der abgeschlossenen 
Bevolkerung des verkehrsarmen Berneroberliinder Dorfes a priori nahe
gelegen hatte, lieB sich nicht nachweisen. Die Aufstellung von Familien
stammbiiumen zeigte keine groBere Haufigkeit von Verwandtenehen bei 
den Eltern von Kretinen. Jedenfalls iiberstieg die Haufigkeit von Ver
",andtenehen keinesfalls den Durchschnitt in der Gesamtbevolkerung. 
EUGSTER lehut daher, wie schon vor ihm SCHWALBER, HOYER, RUDIN 
und wie auch kiirzlich wieder THEO LANG (1938), wenn auch im Gegensatz 
zu den friiheren Angaben von FINKBEINER, FLINKEJR, V. PFAUNDLER und 
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GAMPER und SCHARFETTER, die Inzucht ab als wesentliches atiologisches 
Moment des Kretinismus. 

AuBer der engen Syntropie von endemischem Kropf und Kretinismus 
(v. PFAUNDLER) stand vielmehr die Tatsache der elterlichen, speziell mutter
lichen (TAUSSIG, FLINKER, v. PFAUNDLER) Schilddrusenschadigung mit oder 
ohne Kropf uberall an erster Stelle unter den Ergebnissen der erbbio
logischen Untersuchungen EUGSTERs. Daneben sprach der Nachweis von 
leichtem Kretinismus bei manchen Eltern jugendlicher Kretinen, ferner 
die haufigen Geschwistererkrankungen an Kretinismus, sowie das Zuruck
reichen der ersten Symptome des Kretinismus bis in die erste Kindheit, 
d. h. die augenscheinliche, von EUGSTER ausdrucklich bestatigte Konna
talitat (FLINKER, WIELAND, V. PFAUNDLER, GAMPER und SCHARFETTER) 
des Kretinismus fUr eine konstitutionelle, moglicherweise erbliche Bedingt
heit der Entartung. 

Die schon FOD1;JRE (1792) und IpHoFEN (1817) wohlbekannte und seit
her von allen Kretinismusforschern hervorgehobene Ortsgebundenheit der 
kretinischen Degeneration, deren uberragende Bedeutung fur das Verstand
nis der Pathogenese neuerdings wieder von DE QUERV AIN in den Vorder
grund der Diskussion gestellt wurde, ging aus den EUGSTERSchen Unter
suchungen wiederum mit aller Deutlichkeit hervor. Die ortsgebundene 
exogene (aktinische ~ v. PFAUNDLER, neuerdings namentlich auch THEO 
LANG) Noxe schadigt augenscheinlich nicht nur die Schilddruse der Mutter, 
sondern gleichzeitig auch diejenige der Frucht, sowie auf placentarem Wege 
die Frucht selbst. 

Besonders interessant sind die Feststellungen EUGSTERS liber das Verlorengehen 
der Disposition zu Kretinismus und zu Kropf nach Auswanderung in eine endemiefreie 
Gegend: Von 2 Familien mit Kretinismus im Endemiegebiet konnte EUGSTER in der 
ersten und zweiten Filialgeneration keine kretinistischen N achkommen mehr auf
finden seit ihrer Ansiedlung im endemiefreien Gebiet. Die Disposition geht verloren 
oder (Kropf) auLlert sich nur noch kurze Zeit, d. h. flir das erste im kropffreien Gebiet 
geborene Kind. Die spateren Kinder bleiben kropf- bzw. kretinismusfrei. Umgekehrt 
tritt nach Einwanderung normaler kropffreier Individuen ins Endemiegebiet Er
krankung nicht sogleich auf (das gilt hochstens flir Kropf), sondern erst in der ersten 
oder zweiten Filialgeneration werden Falle von Kretinismus beobachtet. Erkrankung an 
Kretinismus bei einem gesund in das Endemiegebiet eingewanderten Kinde hat 
EUGSTER so wenig beobachtet, wie vor ihm MAFFEI, v. KUTSCHERA, V. PFAUNDLER, 
GAMPER und SCHARFETTER, WIELAND. Der Kretinismus ist augenscheinlich eine, 
wie CAMPER und SCHARFETTER sich ausdrlicken, "in ihren Grundbedingungen 
bereits bei der Geburt festgelegte Entwicklungsstorung". Es gibt keinen postnatal 
erworbenen Kretinis1l!US. Diese moderne Anschauung stimmt gut liberein mit unseren 
oben rekapitulierten klinischen Erfahrungen iiber die Friihstadien des Kretinismus; 
librigens auch mit klirzIichen histologischen Untersuchungen der Kropfe eines kreti
llOiden Geschwisterpaares (WILLER 1937). Sie liiIlt aber die Frage offen nach der 
Erblichkeit dieses ortsgebundenell Schadens. Diese Frage wird verschieden beant
wortet. FODERE, RoscH, spater TAUSSIG, FLINKER, namelltlich v. PFAUNDLER ver
treten die AllSicht, daLl beim Kretinismus ein Erbfaktor (neben sog. Paraphorie) im 
Spiele sei, der nach V. PFAUNDLER schon beim endemischen Kropf mitwiI:kt ("Sommer
frischekropfe"). Die neuesten erbbiologischen, auch von LENZ (Mlinchen) nach
geprl1ften Untersuchungen EUGSTERS liefern jedoch keinen Anhaltspunkt flir das 
Bestehell eines ecMen, d. h. geno- oder idiotypisch bedingten Erbschadens bei 
Kretinismus. Ein dominanter Erbgallg kommt nicht in Frage wegen des hiiufigen 
Kretillismus bei Kindern ganz gesullder Eltern. Aber auch ein recessiver (V.PFAUND
LER), der durch dieses Faktum ja nicht ausgeschlossell ware, ist unwahrscheinlich: 

1. wegen des Freibleibells einzelner Kinder bei Erkrallkung beider Eltern, 
2. wegen der geographischell Abstufung der Krallkheit nach der Intensitat der 

Kropfendemie, 
3. wegen des Ausbleibens von Kretinengeburten im endemiefreien Gebiet. 
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Die Zwillingsforschung weist in derselben Richtung: starkste Diskordanz der 
Anfalligkeit fUr endemischen Kropf (Kretinismus) bei zweieiigen, minimale bei ein
eiigen ZwiIlingen (VERSCHUER, EUGSTER). AuBer der direkten individuellen Schadi
gung der Frucht durch die endemische N oxe kame nach EUGSTER im Hinblick auf 
die Nachwirkung der Noxe bei weggezogenen Mtittern aus dem Endemiegebiet 
(gelegentliche Erkrankung der Erstgeborenen auBerhalb des Endemiegebietes an Kropf, 
anscheinend aber nicht mehr an Kretinismus) hochstens noch die Moglichkeit einer 
rasch abklingenden paraphorischen Schadigung des Cytoplasm as der mtitterlichen 
KeimzeIlen durch die anhaltende Umweltschadigung im Endemiegebiet in Frage: 
also die obenerwahnte Annahme v. PFAUNDLERs, der auch WAGNER v. JAUREGG und 
GAMPER und SCHARFETTER zuneigen. 

Die Ablehnung einer echten genotypischen Hereditat im Sinne von. WEISMANNS 
heim Kretinismus hat in gegenwartiger Zeit auch eine praktische Spitze: Auf Grund 
der bei Kretinen und Kropfigen, so gut wie bei anderen psychischen und somatischen 
Storungen und Entwicklungshemmungen nachgewiesenen, also nicht spezifischen 
Hemmung der Capillarentwicklung, die ihre Entdecker JAENSCH und HOEPENER als 
eine erblich bedingte, der Schilddriisensttirung koordinierte Entwicklungshemmung 
des mittleren Keimblattes ansprechen, wahrend EGGENBERGER u. a. darin bloB eine 
Folge der endemischen Hypothyreose, d. h. eine erworbene Eigenschaft erblicken, 
haben JAENSCH und HOEPENER neuerdings zur Sanierung von Kropfgegenden eine 
Sterilisierungsgesetzgebung als notwendig erldart. Abgesehen davon, daB eine solche 
sich bei Vollkretinen eriibrigt, da hier, wie DE QUERVAIN sich ausdriickt, "die Natur 
das Notige besorgt bzw. das Unerwiinschte von selbst verhindert", miiBte diese 
Sterilisierung sichauf aIle kropftragenden Miitter im Endemiegebiet beziehen. Denn 
die GroBzahl der Kretinen stammt ja von solchen und nicht von halbkretinen Eltern. 
Das kame einer Dezimierung der' Bevolkerung gleich, olllie die nachfolgende Gene
ration, die dem ortsbedingten Faktor den namlichen Tribut entrichten miif3te, vor 
dem gleichen Schaden zu bewahren. ..Die Sterilisation ist deshalb aus den fiir die 
Sanierung einer Kropfgegend zweckmaBigen MaBnahmen zu streichen (DE QUER
VAIN 1936)". 

Soweit wir beurteilell konnen, hat der eben referierte moderne Standpunkt von KretillismU8 

EUGSTER nnd von DE QUERVAIN iiber~ll die verdiente Beachtung g.~funden (LIEBE- ty~t~~;}~~g~rn 
)lAM, KURT HOFMEIER u. a.). Das Rewhsdeutsche Gesetz "zur Verhutung erbkranken paraphorisch. 
Nachwuchses" (vgl. GUTT, RUDIN, RUTTKE, zit. nach LIEBENA~r 1936) enthalt den 
Pass us : "Handelt es sich urn angeborene Schwachsinnsformen, deren Trager in der 
Regel nicht fortpflanzungsfiihig werden, sei es, wei! sie in der Hauptsache friih 
sterben, oder wei! sie vor Eintritt in das fortpflanzungsfahige Alter so hochgradig siech 
werden, daB Fortpflanzung nicht in Betracht kommt, so solI in der Regel auf Un
fruchtbarmachung verzichtet werden". 

Nach allgemeiner Annahme und im Gegensatz zur idiopathischen 
Hypothyreose (Myxodem) ist beim Kretinismus eine Verschlimmerung der 
Symptome naeh abgesehlossenem Waehstum kaum mehr zu erwarten. Ob 
andererseits bei Kretinismus Spontanbesserungen vorkommen, d. h. ohne 
Therapie, wie von Einzelnen, z. B. von GAMPER und SCHARFETTER gemeldet 
wird, ist noeh umstritten. Desto befriedigender sind die Erfolge der Schild
drusentherapie. Aber aueh nur, wenn sie truhzeitig, d. h. in den ersten 
Lebensmonaten, oder noeh besser wenn sie schon intrauterin einsetzt. 

4. Die ScbHddriisentherapie der endemiscben Form 
(Kretinismns ). 

Je nachdem in einem Fall von endemischem Kretinismus die Symptome 
der Schilddrusenstorung (die endemisehe Hypothyreose) vorherrschen, seheinen 
auch die Erfolge der Organtherapie entspreehend bessere zu sein. Wo wir 
dagegen die hypothyreotische Quote ganz oder nahezu ganz vermissen, wie 
bei den Fallen von reiner endemischer Idiotie und bei den angeborenen 
Taubstummen, bei denen nach neuesten Untersuchungen eine besonders 
fruhzeitige irreversible Schiidigung gewisser Zentren des Zentralnervensystems 
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durch die endemische Noxe oder durch den Funktionsausfall der Schild
driise stattgefunden hat (LOTMAR), da laBt auch die Organotherapie augen
scheinlich im Stich. Auf solche Unterschiede im Wesen und im klinischen 
Verhalten der vorwiegend zur Behandlung gelangten FaIle von endemischem 
Kretinismus diirften die zur Zeit noch sehr widerspruchsvollen Angaben 
verschiedener Beobachter iiber den Wert der Schilddriisentherapie beim 
Kretinismus aller Voraussicht nach zuriickzufiihren sein. 

Nach den Beobachtungen MAGNUS-LEVYS, V. KUTSCHERAS, WAGNER 
V. JAUREGGS, EGGENBERGERS u. a. ist die Organotherapie beim Kretinis
mus sehr wirksam und berechtigt zu den groBten Hoffnungen. Umgekehrt 
haben sich SCHOLZ und BIRCHER (Vater und Sohn) bisher nicht von einem 
giinstigen EinfluB der Schilddriisentherapie bei Kretinen iiberzeugen konnen. 

N ach unseren eigenen Erfahrungen sind die Erfolge der Schilddriisentherapie 
bei allen Kretins mit deutlich thyreopriver Quote ganz unverkennbare, selbst noch in 
vorgeschrittenen und alten Krankheitsstadien. Bei jugendlichen Kretinen haben 
wir noch bessere, ja sehr gute Heilresultate gesehen. Die allerbesten aber bei kreti
nosen Sauglingen. Man erlebt hier die namlichen guten Erfolge del' Schilddriisen
therapie wie bei idiopathischer Hypothyreose im Sauglingsalter, muB abel' auch 
die namliche Vorsicht gebrauchen bei del' Dosierung des Thyreoidins: Beginn mit 
1/2 Tablette Tyroxin odeI' Elityran taglich odeI' jeden zweiten Tag unter Kontrolle 
von Gewicht und Stuhlgang zur Vermeidung von Dyspepsie und von Toxikose. 
Namentlich in den erst en 2-3 Lebensjahren und bei gewissenhafter Durchfiihrung 
del' Therapie bliihen die Kinder korperlich und geistig geradezu auf. Das bei Kretinen 
regelmaBig und mehr als bei idiopathischer Hypothyreose gestorte Horvermogen wird 
scharf. 1m Gegensatz zur endemischen Taubstummheit, die nach allgemeiner Er
fahrung therapeutisch nicht beeinflullbar ist, so wenig wie die endemische Idiotie. 

Allmahlich macht sich abel' auch beim jungen Kretin trotz anfanglicher Erfolge 
ein gewisser Stillstand geltend, und zwar mehr auf geistigem als auf korperlichem 
Gebiet. \Vahrend die Wachstumsstorung sich im Laufe del' Jahre oft iiberraschend 
odeI' doch befriedigend ausgleicht, die sekundaren Geschlechtsmerkmale rechtzeitig 
oder wenig verspatet eintreten und es bei Madchen zur Menstruation, bei Knaben 
zu Hoden- und Peniswachstum und gelegentlich sogar zu Erektionen kommt, tritt 
das Manko auf intellektuellem Gebiet immer deutlicher zutage. Die Kinder haben 
trotz Schilddriisenzufuhr Miihe in del' Schule mitzukommen, bleiben zuriick und er
lernen spateI' nur langsam irgendein einfaches Gewerbe, Handlangerdienste, am 
ehesten noch eine landwirtschaftliche Beschaftigung odeI' Gartenarbeit. Die Madchen 
sind im Haushaltungsgeschaft, als Zeitungstragerinnen, auch als Dienstmadchen gut 
zu gebrauchen, wenn die Anforderungen nicht zu hoch gestellt werden. Auf aIle 
Fane werden viele Kretins durch die friihzeitig einsetzende Therapie zu brauchbaren 
zufriedenen llienschen, die sich einen bescheidenen Lebensunterhalt selbst verdienen 
konnen. 

Auch von del' Substitutionstherapie des Kretinismus gilt, was von del' Klinik 
und von del' Symptomatologie diesel' eigenartigen Storung gesagt werden mull. Es 
gibt bier keine Regel und kein Schema, so wenig wie es einen "cretin etalon" gibt. 
Dementsprechend sind auch die Erfolge der Substitutionstherapie hier sehr ungleiche. 
Nicht nul' je nach Art und Grad del' vorliegenden Hypothyreose, sondeI'll auch je 
nach dem verschiedenen zeitlichen Einsetzen del' Therapie und deren mehr odeI' 
weniger konsequenter Durchfiihrung. DaB neben del' Substitutionstherapie den 
hygienischen und wirtschaftlichen Verhaltnissen, speziell den einzelnen W ohnungs
gemeinschaften und der Wasserversorgung in endemisch verseuchten Orten gebiihrend 
Rechnung zu tragen, speziell das Wohnen in feuchten, nicht unterkellerten Erd
geschossen zu verbieten, das Trinkwasser als mutmaBlicher Trager odeI' Vermittler 
del' endemischen (aktiniwhen~) Noxe zu sanieren, endlich di~ GesamtbevOlkerung 
systematisch auf einen hoheren Jodtiter umzustellen ist durch Einfiihrung del' obli
gatorischen Jodprophylaxe, bedarf nach den Darlegungen von BIRCHER, KOCHER, 
KUTSCHERA, MCCARRISON, V. PFAUNDLER, WAGNER V. JAUREGG, DIETERLE und 
EUGSTER u. a. wohl keiner besonderen Bemerkung mehr. 

Dagegen kame auf Grund del' neuesten erbbiologischen U ntersuchungsergebnisse 
EUGSTERS del' alten, neuerdings wieder von FINKBEINER, TAUSSIG, V. PFAUNDLER, 
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GAMPER und SCHARFETTER aufgestellten Forderung nach Vermeidung konsanguiner 
Ehen nicht mehr die groBe, ihr bisher allgemein zuerkannte Bedeutung zu fUr die 
Verhutung des Kretinismus. 

5. Die Prophylaxe der endemischen Thyreopathie. 
Die Syntropie von Kropf und Kretinismus und die Beschrankung des 

Kretinismus auf die Gegenden schwerster Verkropfung wiesen den Be
strebungen zur Prophylaxe der beiden endemischen Ubel von jeher die 
gleichen Bahnen. Wir verweisen daher auf das hieruber weiter oben beim 
Kropf Gesagte, speziell bezuglich der Bedeutung der exogenen Umwelt
faktoren und des Jods fur dessen Atiologie, sowie der systematischen Jod
kochsalzzufuhr fur dessen Prophylaxe. 

Die systematische J odkochsalzprophylaxe ist nicht nur die beste Methode 
der Kropfsanierung, sie ist auch die einzige Methode, von der man sich 
angesichts der intrauterinen Genese des K retinismus einen gewissen Erfolg 
versprechen darf auch gegenuber dem Kretinismus, und zwar auf dem 
Umwege uber die systematische Aufwertung der Jodzufuhr auf 1-2 y 
pro Kilogramm Korpergewicht (= etwa 60-120 y Jod pro Tag) bei den 
kropfigen schwangeren Muttern im Endemiegebiet. 

Nur unter diesen Umstanden ist auf dem komplexen Gebiet des en
demischen Kretinismus ein Erfolg der Jodprophylaxe und im Laufe der 
Jahre eine richtige Beurteilung dieses Erfolges denkbar. Entsprechend der 
heutigen Anschauung von der intrauterinen Genese der endemischen 
Hypothyreose wird sich ein solcher Erfolg fruhestens nach etwa 20 Jahren, 
d. h. bei der Filialgeneration auswirken konnen. 

Einstweilen lauten die Angaben iiber den Nutzen der Jodprophylaxe beim 
Kretinismus noch sehr widersprechend. EUGEN BIRCHER HtBt einen EinfluB des Jods 
ti.berhaupt nicht gelten, sondern nach ihm, sowie nach FINKBEINER, STINER u. a. 
wandert der endemische Kropf und mit ihm der Kretinismus ganz unabhangig von 
menschlichen Vorkehren, lokal·geographisch in ganz bestimmten Gebieten. So 
treffe man heute die noch vor 25 und 30 Jahren im Aargauer Endemiegebiet haufigen, 
ganz schweren Kropf- und Kretinismusformen nur noch selten und in Anstalten an_ 
Wahrend man fruher manche kretinoide Familien, ja Dorfteile kannte, halte es heute 
schwer, mittelschwere Kretinen freilebend anzutreffen (BIRCHER 1937). Nun ist 
langst bekannt, daB der Kretinismus vor allen moglichen auBeren Einflussen zuriick
weicht, nicht nur vor verbesserter W ohnungs-, N ahrungs- und Trinkwasserhygiene, 
sondern auch vor VerkehrsanschluB und Industrieeinzug (Eisenbahn, Auto)_ In 
dieser uberall eingetretenen Verbesserung der hygienischen Verhaltnisse vermag 
EUGEN BIRCHER hochstens einen der Grunde fur den Ruekgang des Kretinismus zu 
erblicken, den alleinigen sieher nieht. Noch weniger habe das Jod bei diesem spon
tanen Sehwinden eine Rolle gespielt. 

Umgekehrt haben RUPILIUS und HAMBURGER (1934 und 1936) bei ihren aus
gedehnten N achuntersuchungen in den von fruher her bekannten Kretinenzentren 
Steiermarks eine bemerkenswerte Abnahme der Fiille von Kretinismus speziell im 
Kindesalter feststellen konnen. Aueh naeh H. WILLER ist die Ausbreitung des Kreti
nismus in Unterfranken gegenuber VIRCHOWS Zeiten betraehtlich zuruekgegangen 
und E. THOMAS stellt neuerdings eine Abnahme des Kretinismus in Westdeutschland 
fest. Dasselbe meldet DE QUERVAIN aus dem Kanton Bern, wo der "Nachwuchs" 
an jungeren Kretinen in den Armenanstalten im letzten Jahrzehnt abgenommen 
hat, moglieherweise zum Teil infolge der seit 12 Jahren hier systematisch dureh
gefUhrten Jodkochsalzprophylaxe. Ferner wird uberall in der Schweiz ein betracht
licher Ruckgang der friiher hohen Frequenz der Taubstummenanstalten festgestellt, 
der mit der Jodkochsalzprophylaxe in Verbindung gebracht wird. 

Wir selbst haben uns in Basel bisher noch von keiner nennenswerten 
Abnahme der Falle von kindlichem Kretinismus uberzeugen konnen. Es 
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ist nicht ausgeschlossen, daB unsere abweichend'en Erfahrungen zusammen
hangen mit del' Herkunft unseres Krankengutes und mit ungleicher Durch
fiihrung del' Jodkochsalzprophy]axe im Einzugsgebiet del' Basler Kinder
klinik. Dieses erstreckt sich namlich nicht nur auf die Schweiz, speziell 
die Juragegend, sondern auch auf den angrenzenden Teil des Elsasses 
(Vogesen) und Sudbadens (Schwarzwald), lauter Gegenden, wo Gebirgs
kropf endemisch ist (MAGNUS LEVY, ASCHOFF, BURKLE-DE LA CAMP, 
WIELAND, PFLUGER, JAHN), Kretinismus nicht selten ist, wo abel' unseres 
Wissens die Jodprophylaxe noch nicht uberall obligatorisch ist, wie im 
Zentrum del' osterreichischen und schweizerischen Endemie, d. h. wie in 
Steiermark und in den Kantonen Bern, Aargau, Appenzell und Wallis. Es 
ware moglich, daB mit strafferer Handhabung del' Jodprophylaxe im 
Einzugsgebiet der Basler Kinderklinik auch bei uns die FaIle von Kretinis
mus im ersten Kindesalter verschwinden wurden. Vorderhand brauchen 
wir leider die Befurchtung von E. THOMAS "del' Kretinismus mochte ver
schwinden, ohne pathogenetisch geklart zu sein" (s. E. THOMAS, 1937) 
kaum zu teilen. 

WAGNER V. JAUREGG, del' schon 1898 als erster die Jodierung des 
Kochsalzes zur Bekampfung del' endemischen Verkropfung vorgeschlagen 
hatte und del' seither in Steiermark unermudlich fur die Einfuhrung del' 
allgemeinen Jodkochsalzprophylaxe tatig gewesen ist, setzt sich neuer
dings (1938) auBer fur das Jodsalz noch spezieIl ein fur die prophylaktische 
Behandlung der Schwangeren im Endemiegebiet mittels Thyreoidea, also fur 
eine Kombination del' intrauterinen Jodkochsalzprophylaxe des Kretinis
mus mit intrauteriner Thyreoidinprophylaxe. 

Diesel' naheliegende und angesichts del' guten Heilerfolge der Substi
tutionstherapie bei fruhkindlichen K retins a priori Erfolg versprechende 
Vorschlag WAGNER v. JAUREGGS, die Substitutionstherapie schon intrauterin 
zur Anwendung zu bringen, ist aIler Beachtung wert und verdient in 
Endemiegebieten ernsthaft gepruft und als Erganzung del' Vollsalz
prophylaxe gelegentlich in die Tat umgesetzt zu werden, etwa bei Schwan
geren mit stark kropfiger odeI' sonstwie suspekter Ascendenz, ein Vorgehen, 
das freilich nicht nul' eine systematische Aufklarung del' Bevolkerung. 
sondern auch die verstandnisvoIle Mitarbeit aIler Arzte und Hebammen, 
sowie den Konsens del' betreffenden Ehemanner zur selbstverstandlichen 
Voraussetzung hat. 
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Krankheiten der Hypophyse. 
Von 

HANS BEmIER-Gottingen und KURT SCHWARTZER-Gottingen. 

Mit 12 Abbildungen. 

I. Hypophysenhormone. 
Die Yorder- AuBer dem schon Hingere Zeit bekannten Wachstums- und gonado-

lappcllitormone. H h d' . II F h . uf I tropen ormon at Ie expenmente e orsc ung 1m La e der etzten 
Jahre die Existenz einer weiteren Anzahl von Hypophysenvorderlappen
hormonen nachgewiesen. Es sind deren so viele geworden, daB es der Vor
stellung Schwierigkeiten bereitet, wo ihre Produktionsstatten liegen 
konnten; kennen wir doch nur die zwei unterschiedlichen Zellarlen der 
chromophilen Zellen, denen eine Hormonbildung zugeschrieben wird, die 
acidophilen und basophilen Zellen, wahrend die chromophoben Haupt
zellen wahrscheinlich keine inkretorischen Fahigkeiten haben. Wenigstens 
ist kein Krankheitsbild bekannt, wo ein Hauptzellenadenom mit einer 
Hormoniiberproduktion einhergeht, vielmehr war in einem Fall von KYLIN 
ein Hauptzellenadenom Ursache einer SIMMONDsschen Kachexie. Einzelne 
Autoren vertreten die Ansicht, daB auch die eosinophilen und basophilen 
granulierten Zellen nur als fortschreitende Entwicklungsstadien der nicht 
granulierten Hauptzellen anzusprechen sind, doch hat diese Annahme nur 
geringe Wahrscheinlichkeit fUr sich, da unter anderem niemals gemischt
zellige Tumoren beobachtet wurden. In der letzten Zeit sind daher Ver
suche gemacht worden, die Zahl der unterschiedenen Hypophysenvorder
lappenhormone wieder zu vermindern. 

Glandotrope Nach ihrer funktionellen Bedeutung lassen sich die Hormone des 
Hormone. V dId G or er appens einor nen in die ruppe der glandotropen Wirkstoffe und 

in die Stoffwechselhormone. Unter den Wirkstoffen, die Beziehung zu 
anderen Drusen mit innerer Sekretion haben, ist die Existenz des thyreo
tropen Hormons aus den eosinophilen Zellen und des gonadotropen und 
corticotropen Hormons aus den basophilen Zellen gesichert. Weiterhin 
kann an einer hypophysaren Beeinflussung der Lactation nicht gezweifelt 
werden. Ob auch der Nachweis eines parathyreo-, thymo-, adrenalo- und 
pankreotropen Hormons der Kritik standhalten wird, bleibt abzuwarten. 
Funktionsstorungen dieser innersekretorischen Drusen, die bei Hypo
physenerkrankungen auftreten, konnen sehr wohl durch indirekte Ruck
wirkungen zustande kommen, wie sie bei jeder endokrinen Erkrankung 
den Gesamtkorper und damit auch die ubrigen Inkretdrusen beeinflussen, 
ohne daB eine direkte Beziehung zu bestehen braucht. Die bei der Akro
megalie und in noch starkerem Grade bei M. Cushing auftretende Osteo
porose ist z. B. nur unter Vorbehalt als Wirkung eines in der Hypophyse 
vermehrt gebildeten parathyreotropen Hormons anzusehen, denn obwohl 
bei dieser Erkrankung die Epithelkorperchen vergroBert sind, bietet der 
kalkarme Knochen nicht den Befund, wie er bei reinen Nebenschilddriisen-
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adenomen gefunden wird. Trotzdem bleibt die Tatsache unerschuttert, daB 
die gesamten Korrelationen des endokrinen Systems uber den Hypophysen- KorreJationen. 

vorderlappen verlaufen und zwar uber die glandotropen Hormone (JORES). 
In noch starkerem MaBe ist die Existenz der Stoffwechselhormone in Stoffwcchsel-

Frage gestellt, und es bleibt abzuwarten, ob wir mit zunehmender Kenntnis 
die Annahme beibehalten duden, daB Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel 
einer direkten hypophysaren Steuerung unterworfen sind; liegt doch die 
::V[oglichkeit sehr nahe, daB z. B. die diabetogenen und ketogenen Wirkungen 
der Vorderlappenextrakte uber die Nebennierenrinde zustande kommen, 
und daB auf den Fettstoffwechsel vornehmlich das Zwischenhirn EinfluB 
hat. Selbst die Steuerung des Wachstums durch das von EVANS nach
gewiesene Vorderlappenhormon wurde in Zweifel gezogen und dem Zu
sammenwirken verschiedener glandotroper Hormone zugeschrieben (RIDDLE 
und Mitarbeiter), obwohl die Akromegalie eindeutig auf die Wirkung eines 
eosinophilen Vorderlappenadenoms hinzuweisen scheint. 

Das zahlenmaBige Verhaltnis der drei versehiedenen Zellenarten untereinander 
ist in den einzelnen Altersstadien nieht konstant. So fehlen beim N eugeborenen die 
basophilen granulierten Zellen fast ganz und vermehren sieh erst allmahlich im Ver
Iauf der Kindheit, wahrend sie im Greisenalter besonders zahlreieh gefunden werden. 

Ein Zwischenlappen in der anatomischen Differenziertheit, wie er im 
Tierreich gefunden wird, ist nur noch beim menschlichen Embryo und 
Neugeborenen nachweisbar, beim Erwachsenen fehlt dieser Hirnabschnitt. 
Seine Funktion, die Produktion des erythrophoren und melanophoren 
Hormons wird von den basophilen Zellen des Vorderlappens ubernommen. 
Uber die Bedeutung dieses Hormons bei hoheren Tieren und beim Menschen 
ist nichts Sicheres bekannt. J ORES vermutet in ihm den Ubertrager von 
Lichtreizen auf das endokrine System, der damit eine wichtige Mittlerrolle 
fur die Wirkungen des Lichtes auf viele Lebensvorgange spielt. Daruber 
hinaus hat das Pigmenthormon wahrscheinlich noch einen direkten Ein
fluB auf den Sehakt, indem seine Vermehrung die Dunkeladaptation ver
kurzt. Zusammenhange mit der Ausbildung der Retinitis pigmentosa bei 
der LAWRENCE-BARDET-BIEDLSchen Krankheit sind hypothetisch. 

Aus den H interlappenextrakten lassen sich drei untereinander chemisch 
verwandte, in den Wirkungen aber unterschiedliche Hormone isolieren, 
das Oxypressin, das den Uterus unter der Geburt zur Kontraktioii bringt, 
das Vasopressin, das durch Capillarkontraktion eine Blutdrucksteigerung 
bewirkt, und das Adiuretin, dem durch EinfluB auf die Wasserausscheidung 
die Steuerung des Wasserhaushaltes obliegt. 

Die Hormone der Hypophyse stehen in engsten Beziehungen zum 
Zwischenhirn. Diese Abhangigkeit ist aber wechselseitig, indem nicht 
nur die Zwischenhirnzentren die hormonalen Reize der Hypophyse be
notigen, sondern auch der Hirnanhang auf die nervose Stimulierung durch 
die Zwischenhirnzentren angewiesen ist. Die funktionelle Einheit del' 
Hypophyse mit dem Zwischenhirn zeigt sich auch in der Pathologie in
sofern, als krankhafte Prozesse in del' Hypophyse, in den Zentren oder 
auf dem Wege zwischen beiden das gleiche Bild erzeugen 'konnen. 

II. Morbus Cushing (basophiler Hyperpituitarismus). 

honnone. 

1m Jahre 1932 beschrieb CUSHING ein eigenartiges Krankheitsbild, Definition, 

das charakterisiert ist durch eine mit der Ausbildung breiter Striae ein
hergehende Fettsucht, Hypertonie, Osteoporose und maBigen Hirsutismus 
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ohne Hypergenitalismus. Der Krankheit, die CUSHING basophiZen Pitui
tarismus nannte, liegt eine pathologische, geschwulstartige Vermehrung 
der basophilen Hypophysenvorderlappenzellen zugrunde, meist in der 
Form eines oder multipler Adenome. Jedoch ergibt eine Durchsicht der 
weiteren Beobachtungen uber die pathologisch-anatomischen Ursachen 
des M. Cushing, daB dies nur fur etwa 60 % der zur Obduktion gelangten 
FaIle zutrifft, wahrend sich bei den ubrigen entweder anderweitige Ver
anderungen der Hypophyse fanden, oder aber bei vollig intakter Hypo
physe das typische Bild vor allem durch Nebennierentumoren erzeugt 
worden war. Durch letztere entsteht das genito-adrenale Syndrom, das 
dem basophilen Hyperpituitarismus sehr ahnelt. Immer besteht primar 
oder sekundar eine Uberfunktion der Nebennierenrinde. BAUER definiert 
daher den M. Cushing als einen von der Hypophyse durch Uberproduktion 
des corticotropen Hormons hervorgebrachten sekundaren Interrenalismus. 
Sicher ist, daB mehrere Komponenten des innersekretorischen Systems 
an der Ausbildung der einzelnen Krankheitssymptome beteiligt sind; nur 
fragt es sich, welcher endokrine Faktor im einzelnen Fall den AnstoB 
gegeben hat. 

Der M. Cushing ist eine Erkrankung jugendlicher Menschen. Nach einel' 
Statistik von KESSEL liegt der Krankheitsbeginn fur Frauen durchschnitt
lich im 27., fUr Manner im 21. Jahr, aber auch im Kindesalter wurden 
mehrere, zum Teil autoptisch bestatigte FaIle beschrieben. Oft stammen 
die Kranken aus fettsuchtigen Familien. Das Leiden, bei Frauen und 
Madchen haufiger als bei Mannern, entwickelt sich langsam in Jahren, 
gelegentlich aber auch in wenigen Monaten zum Hohepunkt und geht mit 
erhohter Anfalligkeit gegen Infektionen (Erysipel, Pneumonie) einher, denen 
die Patienten haufig nach etwa 4-7jahriger Krankheitsdauel' erliegen. 

Untel' 20 in einer tabellarischen Zusammenstellung von MALAGUZZI
VALERI angefuhrten jugendlichen Fallen mit Kl'ankheitsbeginn vor dem 
16. Lebensjahr wurden bei 5 die ersten Erscheinungen schon mit 10 Jahren 
deutlich. 8 starben noch in der Kindheit. Bei 12 dieser Kranken liegt del' 
autoptische odeI' operativ gewonnene Befund VOl': 6mal wurde ein baso
philes Hypophysenadenom, vergesellschaftet mit VergroBerung der Neben
nieren gefunden, 2mal nur eine Hyperplasie del' Nebennieren, Imal ein 
eosinophiles Adenom, im ubl'igen ein Thymuscarcinom, ein Epithel
kol'perchenadenom und eine Rindenzellgeschwulst des Ovars. Heilung 
bzw. Besserung konnten durch Entfernung des Nebennierentumors, durch 
Follikulinbehandlung und 3mal durch Rontgenbestrahlung del' Hypophyse 
herbeigefuhrt werden. 

Unter den Fallen aus dem Kindesalter bietet die ausgezeichnete Beob
achtung von JAMIN das Krankheitsbild in besonders charakteristischel' 
und vollstandiger Form (Abb. 1 u. 2). 

Bei dem bisher gesunden Knaben F. H. elltwickelte sieh im 13. Lebensjahr 
unter zunehmender M uskelsehwiiche, VergeBlichkeit, unsieherem Gang und R ueken
sehmerzen eine starke Adipositas. Es entstanden breite rote Striae, Hautblutungen, 
Megacolon und Osteoporose. Infolge Kyphose der Brustwirbelsiiule wurde Patient 
in 2 Monaten 2,5 em kleiner. 1m Urin fan den sieh Zeiehen geringer Nephritis und 
vorubergehend Zucker. Blutchemiseh ergab sieh naeh Glueosebelastung eine hyper
glykiimische Kurve bei normalem Nuehternblutzueker; Cholesterinester und Bilirubin 
waren vermehrt. Die Sella turcica erwies sieh bis auf Kalkarmut und Verschmiilerung 
der Proe. clin. post. als normal. Das Herz war sehr stark dilatiert, eine sehwere 
Kreislaufinsuffizienz fUhrte zum Absinken der anfiingliehen Blutdrueksteigerung 
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von 210/130 auf 125/95 mm Hg. Patient war schlieBlich nach kurzen Perioden del' 
Erholung fast dauernd bettHigerig; Behandlung mit Thyreoidin blieb erfolglos. 
Mit 14 Jahren wurde eine Rontgenbestrahlung der Hypophyse (60% der HED) mit 
erstaunlichem Resultat durchgefUhrt. Dberraschend schnell verschwanden samtliche 
Symptome bis auf die Kyphose; auch die hochgradig vel'schmalerten Wirbel be
kamen wieder normale Kontul'en. 1m Wesen wurde der pedantische "spieJlige" 

Abb.1. Morbus Cushing bei einem 14jah
rigen J ungen. (U niversitatskinderklinik 

Erlangen. Professor Dr. JAMIN.) 

Abb.2. Derselbe FallS Monate nach Rontgen
bestrahlung der Hypophyse. 

Kranke wieder zu einem impulsiven J ungen. 3 Jahre nach der Bestrah1ung erwarb 
er, del' vorher einel' Herzinsuffizienz zu erliegen dl'ohte, ohne jede Einschrankung 
das SA-Sportabzeichen und war im Arbeitsdienst und wahrend der Mi1itarzeit als 
Panzel'schiitze voll taug1ich. 1938 ging el', 18jahrig. durch Ung1iicksfall zugrunde. 
Bei del' Sektion fand sich in del' Hypophyse ein Herd, dessen histo1ogische U nter
suchung noch aussteht. Nebennieren o. B . 

Nach ihrem bluhenden Aussehen den Eindruck kraftiger Menschen Symptome. 

erweckend, fuhlen sich die Cushing-Kranken sehr matt und haufig in 
gedruckter Stimmung. 1m Vordergrund steht die Adipositas, die sich von Adipositas. 

der hypophysar-diencephal bedingten durch ihre Lokalisation am Stamm, 
besonders Bauch, Rals und Gesicht unterscheidet, wahrend im Verhaltnis 
dazu die Ruften schlank, die Extremitaten auch absolut mager sein k6nnen, 
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mehr dem Bilde der Obesitas mannlichen Typs gleichend. Dem dicken, 
vollbliitigen, leicht cyanotischen Gesicht mit engen Lidspalten entspricht 
die Bezeichnung "Vollmondgesicht". Die starke Vorwolbung des Leibes 
beruht nicht nur auf Fettansammlung, sondern teilweise auch auf einem 
durch Darmatonie hervorgerufenen Meteorismus, der bei dem Patienten 
JAMINs sogar als Megacolon imponierte. 

Aus einer Fettsucht yom Typ der Dystrophia adiposo-genitalis kann 
sich nach langem Intervall ein Cushing entwickeln. Dies beschreibt 
RUTISHAUSER bei einem Madchen, das yom 2.-11. Lebensjahr das Bild 
einer einfachen starken Adipositas dargeboten hatte und mit 22 Jahren 
plotzlich im Koma zugrunde ging. Die Leiche zeigte Kleinwuchs mit ab
geschlossenem Epiphysenwachstum, kindliches Aussehen, hochgradige 
Adipositas, Hypogenitalismus, kein Hirsutismus und ausgepragteste Osteo
porose. In der Hypophyse fanden sich neb en Agenesie des Hinterlappens 
basophile Mikroadenome; die Nebennieren waren vergroBert, besonders 
die Rinde hypertrophiert, von den Epithelkorperchen drei verfettet, eins 
vergroBert. 

Besonders charakteristisch ist die Ausbildung breiter roter Striae, 
deren Lokalisation nicht von der Fettverteilung abhangt. Meist sind sie 
an den seitlichen Partien des Rumpfes angeordnet, aber auch an del' 
Innenseite der Oberschenkel, an den Briisten und urn die Achselhohle 
herum. Sie verdanken ihre Entstehung nicht mechanischer Uberdehnung, 
sondern einer hormonal bedingten "Weiterstellung der Haut." HORNECK 
gelang ihre experimentelle Erzeugung durch Nebennierenrindenextrakt. 
NIETHAMMER beobachtet ihr gehauftes Auftreten bei leicht adiposen 
18jahrigen Arbeitsmaiden und deutet sie als Zeichen der Pubertatskrise. 
Auch WEBER beschreibt "idiopathische" Striae in der Pubescenz als 
Symptom voriibergehenden Hyperpituitarismus. In den Streifen del' 
CUSHING-Kranken liegen dichte Netze erweiterter Hautvenen und Capil
laren. Leicht kommt es zu subepithelialen Blutungen, da die GefaBe eine 
erhohte Briichigkeit zeigen. Auch gehauftes N asenbluten, Hamaturie, 
Retinalblutungen wurden beobachtet. Das RUMPEL-LEEDEsche Zeichen 
ist oft positiv. 

Die Blutdrucksteiger·ung ist ein konstantes Symptom; sie fiihrt durch 
Herzerweiterung zu kardialer Insuffizienz und geht einher mit Arterio
sklerose und Nephrosklerose, die wegen del' Moglichkeit apoplektischer 
Insulte odeI' Uramie eine tOdliche Gefahr fiir den Patienten darstellen. 
Die Zahl der Erythrocyten ist leicht erhoht (Abb. 3 u. 4). 

Die Krankheit geht mit einer ausgepragten Osteoporose einher. Be
sonders befallen sind die Wirbel und Rippen, wahrend die Extremitaten
knochen ihren normalen Kalkgehalt bewahren. Die Osteoporose der 
Wirbel fiihrt durch Verschmalerung der Wirbelkorper zu einer charakte
ristischen Haltung der Patienten, die durch Ausbildung einer cervico
dorsalen Kyphose kleiner werden. Oft klagen sie iiber Riickenschmerzen. 
Gegen D-Vitamin und Kalkzufuhr verhalt sich die Knochenentkalkung 
refraktar. FaIle von Fettsucht mit Kalkarmut der Knochen, von ASKANACY 
osteoporotische Fettsucht genannt und vordem als atypische Form del' 
Dystrophia adiposo-genitalis beschrieben, sind nach unserer jetzigen 
Kenntnis dem basophilen Pituitarismus zuzuordnen. Da die Knochen
entkalkung in Schiiben verlauft und Zeiten des Fortschreitens durch 
Remissionen unterbrochen werden, fand man unterschiedliche, im einzelnen 
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stark voneinander abwei
chende Blutkalk- und 
Phospha twerte. N eben Be
funden vonHypercalcamie 
(12-14 mg-%) und Hy
perphosphatamie, die den 
exzessiv hohen Wert von 
35 mg- % (HILDEBRAND) 
erreichen kann , stehen 
solche mit normalem Phos
phatspiegel und gelegent
lich erniedrigten Blutkalk
werten. Blutchemisch laBt 
sich daher die Annahme, 
daB die Osteoporose durch 
N e benschilddriisenfunk

tion, etwa als Folge ver
mehrter Produktion eines 
parathyreotropen Hor
mons zustande kame, nich t 
stiitzen. Auch rontgeno
logisch und histologisch 
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Akromegalie mehr dasBild 
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Abb.3. Hochgradige Herzdilatation bei M. Cushing 
(Fall JAMIN). 

Zellenin vermehrtemMaBe Abb.4. 8 Monate nach Rontgenbestrahlung. 
gebildet wird, laBt sich 
dies nach ZONDEK als Folge hormonaler Sterilisierung deuten; vielleicht 
spielt aber auch eine Storung des Verhaltnisses zwischen dem follikelreifenden 

Genitale. 
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und luteinisierenden Hormon eine Rolle. Behaarung und Pigmentation 
der trockenen, gut durchbluteten Haut sind vermehrt, aber nicht so stark 
wie bei Nebennierenerkrankungen. 

Blutchemische Die blutchemische Untersuchung deckt auBer einer leichten Hyper-
Untersuchung. hIt . ..' 't W t 200 0/ h' d d c 0 es ermamIe ml er en von mg- /0 auc eme Erhohung er an eren 

Lipoide, oft um das 3-4fache des Normalen auf. Nach Fettbelastung 
zeigt der hohe Blutfettspiegel im Gegensatz zum gesunden nur geringe 
Schwankungen. Die Toleranz fur Kohlehydrate ist verringert; dadurch 
ergibt sich nach Zuckerbelastung eine abnorm hohe Hyperglykamie mit 

Abb. 5. Schwere 08teopOr08e bei M. Cushing. 
Zusammengesunkene fast kalklose Wirbel 
(Fischwirbel). Bikonvexe Auftreibung der 

Zwischenwirbelscheiben. (Fall JAMIN.) 

Ab b. 6. 8 Monate nach Rontgenbestrahlung 
der Hypophyse. 

Glykosurie und fehlende hypoglykamische Nachschwankung. Gelegentlich 
treten Storungen des Wasserhaushaltes mit Polydipsie und Polyurie 
(Nykturie) und infolge Kreislaufstorungen Stauungsodeme auf. Der 
Grundumsatz ist nicht selten infolge sekundarer Hypothyreose erniedrigt, 
kann aber auch erhoht sein, ohne auf die Fettsucht EinfluB zu haben. 
Die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung ist verringert. 

Sellabild und Gesichtsfeld sind normal. Dies erschwert die Entschei
dung, ob es sich im einzelnen Fall um einen Hypophysentumor oder eine 
Erkrankung der Nebennieren handelt. Fur Nebennierentumor sprechen 
Blutdrucksteigerung, Nephrosklerose, Hypercholesterinamie und Adyn
amie; Striae, Osteoporose und fehlender Hypergenitalismus sind eher fur 
ein basophiles Hypophysenadenom zu werten, jedoch laBt sich diese 
Regel keineswegs verallgemeinern. 

Therapie. Diese diagnostische Unsicherheit wirkt sich nachteilig auf das thera-
peutische Vorgehen aus, weil Nebennierengeschwulste erfolgreich operiert 
werden konnen, die basophilen Hypophysenadenome aber einer Behandlung 
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vie I weniger zuganglieh sind. In Zweifelsfallen wird eine Probelaparatomie 
empfohlen, soweit es das Befinden des Patienten erlaubt. Eine Exstirpation 
der Hypophysentumoren verbietet sieh wegen ihrer Kleinheit. Da es 
gelingt, dureh Follikulin die Tatigkeit der basophilen Zenen zu unter
drueken, wurde mit bemerkenswertem Erfolg von DUNN eine Hormon
behandlung mit hohen Dosen Progynon durehgefuhrt. Die bisher besten 
Ergebnisse lie Ben sieh dureh die Rontgenbestrahlung erzielen, die im Fane 
von JAMIN zur volligen Heilung fuhrte, weit haufiger aber versagt, da 
trotz vorubergehender Besserung todliehe Rezidive nieht verhindert werden 
konnen. 

III. Hypophysare Kachexie. 
Die hypophysare Kaehexie kann in gewissem Sinne als das Gegenstiiek 

zur CUSHINGSehen hypophysaren Fettsueht aufgefaBt werden. Dies tritt 
weniger deutlieh in Erscheinung bei jenen todlieh verlaufenden Fallen 
hoehgradiger Zerstorung des Hirnanhanges oder der subthalamisehen 
Zentren (GOEBEL) durch Entzundung oder Tumoren, als bei den haufigeren 
leichteren, mehr passageren Formen. Hier stehen Magersucht, erniedrigter 
Grundumsatz und Blutdrucksenkung als Folge des fehlenden thyreotropen 
und corticotropen Hormons, sowie Hypoglykamie und Hypercalcamie 
den gegensatzlichen Verhaltnissen beim M. Cushing gegenuber. Die Hypo
physenbefunde sind nicht ganz einheitlich. KYLIN steUte bei einem dieser 
Krankheit erlegenen 18jahrigen Madehen in der makroskopisch unverandert 
erscheinenden, aber sehr kleinen Hypophyse volliges Fehlen der basophilen 
ZeIlen bei normalem Gehalt an Haupt- und eosinophilen Zellen fest. In 
einem zweiten Fall entsprach das Vorkommen der basophilen Zellen zwar 
del' Norm, jedoeh war die ganze Hypophyse so exzessiv klein (0,269 g 
gegenuber 0,75 g der Norm), daB aueh hier die Moglichkeit eines Hypo
basophilismus vorlag. Eine Ausnahme bildete einer der ersten Falle von 
SIMMONDS mit einem basophilen Adenom bei einem 9jahrigen Knaben. 

Fur den Kinderarzt haben jene FaIle von hypophysarer Kachexie 
eine besondere Bedeutung, wo die Krankheit in der Pubertat ausbricht 
und vornehmlich Madchen befallt, so daB KYLIN die "Magersucht in der 
weiblichen Spatpubertat" als ein Leiden sui genyris abgrenzt. CATEL 
sprieht wegen der Vielseitigkeit der Entstehungsursaehen von einem 
SIMMONDsschen Syndrom (Abb. 7 u. 8). 

Die Krankheit, fur die eine familiare Belastung nieht zu bestehen 
scheint, setzt ohne Waehstumshemmung mit hoehgradiger A ppetitlosigkeit 
ein, die zunehmende Abmagerung bis zu extremen Graden zur Folge hat. 
Eine Patientin KYLINs wog schlieBlich bei einer Korperlange von 160 em 
nur noeh 21,6 kg. Besonders fetten Speisen wird unuberwindlicher Wider
wille entgegengesetzt, wahrend die Aufnahme leichter, kohlehydrathaltiger 
Nahrung noch moglich ist. EBzwang wird mit Ubelkeit und Erbrechen 
beantwortet. Die Kranken sind fernerhin psychisch stark verandert, teil
nahmslos, stumpf, jeder Antrieb fehlt, Selbstmordplane werden geauBert, 
aber nicht ausgefiihrt, so daB nicht selten das Krankheitsbild als Hysterie 
imponiert. Hinzu kommen Frostgefuhl, hochgradige Schlaflosigkeit und 
weehselnd starke Stirnkopfsehmerzen. Die Haut ist troeken rauh, die 
Nagel gerippt und bruchig, das Kopfhaar glanzlos. Die Schambehaarung 
ist nur sparlieh vorhanden. Gelegentlich kommt es zu braun-gelben Pigmen
tierungen an der Stirn. Die Menarche tritt bei diesen Madehen zu normaler 
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Zeit ein, nach wenigen Menstruationen bleibt die Periode aber wieder aus; 
zur Amenorrhoe kommt es erst, wenn die Abmagerung schon sehr aus
gepragt ist. 

Die allgemeine Erniedrigung samtlicher Korperfunktionen zeigt sich 
auch im Stoffwechsel. Der Grundumsatz ist urn 60 % vermindert, die 

ALL. 7. HypophysareMagersucht (SIMMONDS
sches Syndrom) bei 14jahrigem Madchen. 

Universitats-Kinderklinik Leipzig. 
(Prof. Dr. CATEL.) 

Abb. 8. Dieselbe Patientin, geheilt durch 
gonadotropes Hormon und Nebennieren

rindenextrakt. 

Korpertemperatur unternormal, der Niichternblutzucker erniedrigt; dabei 
besteht eine hochgradige Adrenalin- und Insuliniiberempfindlichkeit, die 
bei der Durchfiihrung einer Insulinmastkur unangenehme Zwischenfalle 
aus16sen kann; jedoch gibt es Ausnahmen, die Insulin gut vertragen_ 
Schwindel und Ohnmachten mogen hypoglykamisch oder auch vaso
motorisch bedingt sein, Motilitatsstorungen des Magen-Darmkanals 
(Gastroptose) fiihren zu qualenden Sensationen im Oberbauch. Im Blut 
findet sich eine Leukopenie. Die Blutkorpersenkung ist verlangsamt, der 
EiweiBgehalt des Serums erhoht, desgleichen der Blutkalkspiegel, das 

YerJauf. Gesamtcholesterin normal. Die Krankheit kann sich mit Remissionen 
lang hinziehen und in todlichem Koma enden. 
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Die Pathogenese des Syndroms ist nicht einheitlich. Anscheinend wird Pathogenese. 

die Gesamtgruppe der Vorderlappenhormone nicht produziert. Aber auch 
die Funktion des Mittel- bzw. Hinterlappens leidet Not, worauf die Ver
langsamung der Magen-Darmperistaltik und die Oligurie hinweisen. Eine 
pluriglanduHire Insuffizienz ist schlieBlich die Folge des Ausfalls zahlreicher 
glandotroper Inkrete. 

Atiologisch kommen mannigfache Ursa chen in Frage, die von CATEL Xtiologie. 

in folgender Tabelle zusammengestellt wurden. 

Ursachen des SIMMONDs8chen Syndroms (nach CATEL). 
I. Cerebral: 1. Bei organischer Schadigung des Hypothalamus (z. B. Tumor, 

Encephalitis) . 
2. Bei funktioneller Schadigung des Hypothalamus. 
a) Durch corticale Einfliisse (Affektlage, starke nervose Beanspruchung, "psy

chisches Trauma"). 
b) Durch mangelhafte Inkretbelieferung (Unterbrechung des Hypophysenganges). 
II. Endokrin: 1. Organisch (infolge Entziindung, Tumor, Blutung usw. in der 

Adenohypophyse): SIMMONDssche hypophysiire Kachexie. 
2. Funktionell: 
a) Bei Hypofunktion der Hypophyse: Pituitiirer Hypobasophilismus. 
b) Bei Unterfunktion der Nebennierenrinde: Addisonismus. 
c) Bei U nterfunktion der weiblichen Keimdrusen. 

Die Zerstorung der Hypophyse durch Tumor ist demnach nur ein 
Spezialfall des Syndroms. Eine bedeutende atiologische Rolle spielen 
encephalitische Prozesse im Gefolge von Infektionskrankheiten und vor 
allem bei vorbelasteter Konstitution psychisch-nervose Faktoren, wie 
seelische Konflikte, Schreck, Trauer u. dgl., deren Wirkung auf den neuro
endokrinen Apparat im Sinne bedingter Reflexe bekannt ist. Ob die 
Hypophysenerkrankung Ursache oder Folge der schweren Wesensverande
rung, das ist in den Fallen ohne nachweisbare Lasionen des Hypophysen
zwischenhirnsystems die oft schwer oder gar nicht entwirrbare Frage. 

Die Pubertat bedeutet wie auch die Schwangerschaften Belastung und eine 
Art Funktionsprobe fur die Hypophyse, die gelegentlich nicht bestanden wird. 
Andere Versuche, die zeitliche Haufung der hypophysaren Magersucht in den Ent
wicklungsjahren zu erklaren, gehen davon aus, daB die beginnende Ovarialtatigkeit 
eine gewisse Hemmung der Hypophysenfunktion bedeute, die sich in verminderter 
Produktion des gonadotropen Hormons auBert. Graviditat bewirkt andererseits 
Vermehrung der basophilen V orderlappenzellen, dem die alte Erfahrung entsprechen 
konnte, daB nicht selten leichtere Grade in der Pubertat entstandener Magersucht 
durch eine Schwangerschaft beseitigt werden (KYLIN). 

Vorubergehende Unterfunktions- und Erschopfungszustande werden 
sich allein durch Ruhe und diatetische MaBnahmen unter verstandiger 
psychischer Leitung bessern lassen. Bei schweren Graden der Kachexie 
wurde mit Erfolg von Hypophysenpraparaten Gebrauch gemacht, die je 
nach Lage des Falles mit Sexualhormonen und Extrakten der Nebennieren
rinde zu kombinieren sind. Die Implantation einer zerkleinerten Kalbs
hypophyse wird auch dort die fortschreitende Kachexie, wenn auch nur 
vorubergehend aufhalten konnen, wo eine anatomische Lasion das Ein
setzen normaler Hypophysenleistung dauernd unmoglich macht. Nach 
den Angaben von KYLIN, der in der Hypophysenimplantation auch in 
verzweifelten Fallen das wirksamste Mittel sieht, bleibt das Implantat 
langere Zeit funktionsfahig. 1m allgemeinen muB man darauf gefaBt sein, 
daB sich ein sichtbarer therapeutischer Erfolg gewohnlich erst nach 
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mehreren Wochen scheinbar fruchtloser Behandlung einstellt, dann aber 
die Gewichtsabnahme in zum TeiI sturmische Zunahme umschlagen kann. 
Oft muB man sich aber mit einem TeiIerfolg begnugen. 

IV. Die Progerie. 
Eine gewisse Ahnlichkeit mit der hypophysaren Kachexie liegt bei 

dem von GILFORD 1897 Progerie genannten seltenen Krankheitsbild vor, 
das im Laufe der Zeit noch mehrmals beobachtet wurde, zuletzt von ZEDER, 

Abb.9. Progerie, 53/ 4 Jahre alt mit gleich
alterigem Vergleichskind. (Kinderklinik 
Dortmund, Prof. Dr. MEYER zu Horste). 

der es als Form des hypophysaren 
Zwergwuchses beschreibt. Es handelt 
sich bei dem Leiden urn einen mit 
Vergreisung einhergehenden Kummer
wuchs ("Nanismesenile"nach VARIOT). 
Auf die jugendlichen Patienten, die zu 
gleicher Zeit infantil und seniI sind, hat 
sich "wie Meltau ein vorzeitiges Alters
welken gesenkt" (HARROWER) (Abb. 9). 

Die bei der Geburt normal erschei
nenden, zum TeiI allerdings zu fruh 
geborenen Kranken sehen sich aIle 
mehr oder weniger ahnlich. Sie sind 
klein; trotz offener Epiphysenfugen 
bleiben sie in fruher Kindheit im 
Wachstum stehen. Die Haut ist run
zelig, pergamentartig; oft besteht da
neben eine Sklerodermie. Das Kopf
haar ist dunn, flaumartig, ergraut, es 
kann so gar vollkommen ausfallen. Die 
Nagel atrophieren bis zu dunnen binde
gewebigen Hauten. Das MilchgebiB 
bleibt erhalten. Schadelhaute und 
Fontanellen schlieBen sich spat. Selbst 
im 2. Jahrzehnt ist die Schadelkalotte 
noch nicht vollstandig verknochert, 
vielmehr sind zum Teil groBe mem
branose Defekte erhalten. Auffallig 
ist ein deutlicher Exophthalmus. Die 

Schadelvenen treten plastisch hervor. Die Knochen sind schlank, haben 
im ganzen einen verminderten Kalkgehalt, jedoch finden sich neben 
den Entkalkungsbezirken auch Partien mit vermehrter Kalkeinlagerung. 
Auch entzundlich wirkende Veranderungen an den Epiphysen werden ge
sehen. Selbst Knochenerosionen konnen vorkommen, sie sind besonders 
auffallig an den Endphalangen, wo rontgenologisch Bilder entstehen, die 
der hypophysaren Akromikrie vollig gleichen. Die Beweglichkeit in den 
Gelenken ist wegen bindegewebiger oder knocherner Kontrakturen herab
gesetzt. Auch die inneren Organe zeigen hochgradige Altersveranderungen; 
so sind die stark geschlangelten GefaBe wegen atheromatoser Einlagerungen 
als derbe Strange zu tasten. Die Patienten neigen zu apoplektischen In
sulten. Das Genitale ist unterentwickelt. Der Tod erfolgt vor dem 
20. Lebensjahr an Kachexie. Diese greisenhaften Kinder haben eine 
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Intelligenz, die dem Alter annahernd entspricht. Sie suchen die Gesell
schaft gleichaltriger und erwachsener Personen. Der eine Patient von 
GILFORD bekam 17jahrig eine (senile?) Demenz. 

Die Ursache dieses Leidens ist bisher unbekannt geblieben. Symptome, 
die auf die primare Erkrankung irgendeines Organes hinweisen, fehlen 
und pathologisch-anatomische Befunde liegen nur sparlich vor. GILFORD 
glaubt, daB die Hypophyse als die das Wachstum steuernde Druse diese 
Erkrankung verursacht. V ARIOT dagegen denkt an eine Unterfunktion 
der Nebennieren. Bei dem einen Patienten von GILFORD fanden sich 
degenerierte Nebennieren und ein persistierender Thymus; Schilddruse, 
Hypophyse und Epiphyse schienen normal zu sein, wurden aber nicht 
histologisch untersucht. Dieses Leiden als AuBerung einer pluriglandularen 
Insuffizienz anzusehen (HALLE), ist unbefriedigend, denn viel wahrschein
licher ist die Erklarung, daB die endokrinen Drusen an dem schweren 
SenilitatsprozeB teilnehmen, wie die anderen Organe auch (NASSO). Die 
Behandlung mit Hypophysenvorderlappenextrakten hatte bei einer 
8jahrigen Patientin von RAND keinen EinfluB auf die Erkrankung. Das 
von ZEDER beschriebene Kind wog mit 5 Jahren 10650 g bei einer Korper
lange von 83 cm (Sollgewicht 18 kg, Sollange 104 cm), s. Abb. 9; intellektuell 
war das Kind normal entwickelt. Eine Behandlung mit Nebennieren- und 
Hodenpraparaten hatte keinen EinfluB auf das Krankheitsbild. 

v. Das thyreotrope Hormon. 
Einen fur die Steuerung des Stoffwechsels bedeutsamen EinfluB ubt Hypophysen

die Hypophyse auf die Schilddruse aus, indem das in den eosinophilen d;~m:iid~n:i~eB 
Zellen des Vorderlappens gebildete thyreo- l\f "Roo.rlow 

trope Hormon eine vermehrte Ausschuttung 
von Thyroxin bewirkt. Normalerweise be
steht zwischen den Inkreten ein Gleich
gewichtszustand, insofern als ein Thyroxin
uberschuB eine verminderte Produktion 
des thyreotropen Hypophysenvorderlappen
hormons zur Folge hat und umgekehrt. 
Experimentell lassen sich im Tierversuch 
durch Injektion von thyreotropem Hormon 
aIle Zeichen der Thyroxinvergiftung ver
folgen, und auch in vitro ist die Wirkung 
auf die isolierte Schilddruse nachzuweisen. 
Dies macht es erklarlich, daB unter be
sonderen, allerdings seltenen Bedingungen 
ein Hypophysentumor infolge Uberproduk
tion von thyreotropen Hormon anfanglich 
unter dem Bilde eines M. Basedow ver
laufen kann (Abb. 10). 

So sahen wir ein 3 Jahre altes Madchen, 
bei dem eine schwere Hyperthyreose mit 

Abb. 10. 31/ 2jahriges Madchen mit 
Basedowerscheinungen bei Hypo

physentumor. (Universitats
Kinderklinik G6ttingen.) 

Struma, Exophthalmus und Tachykardie durch einen rontgenologisch 
gesicherten Hypophysentumor verursacht wurde. Die Geschwulst wuchs 
im Laufe der nachsten beiden Jahre, fuhrte zu Erblindung und einer hoch-
gradig erweiterten Sella. 1m Encephalogramm erwies sich der 3. Ventrikel 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd.1. 18 
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nach rechts verdrangt und schrag gestellt, der linke erweitert. Eine 
Rontgenbestrahlung brachte die Basedow- Symptome bis auf den Ex
ophthalmus zum Verschwinden. Wechselnd starke Hirndrucksymptome 
machten mit 8 J ahren eine erneute Rontgenbestrahlung erforderlich. Der 
Zustand besserte sich soweit, daB die Patientin schulfahig wurde. Eine zu
nehmende Opticusatrophie lieB sich jedoch nur vorubergehend aufhalten. 

Abb. 11. Sella turcica des Falles (Abb. 10) mit 31/ 2 Jahren. 

Abb.12. Derselbe mit 5 Jahren. 

SECKEL sah in Amerika einen ahnlichen noch markanteren Fall (per
sonliche Mitteilung) (Abb. 11 u. 12). 

Den Diabetes insipidus hat FANCONI um das Zustandsbild des Diabetes 
insipidu8 OCCUltu8 bereichert, den er in Familien mit Diabetes insipidus 
mehrmals antra£. Es handelt sich hierbei um einen Zustand hochgradiger 
Kochsalzlabilitat ohne Polyurie, bei dem Gaben von Kochsalz nicht nur 
Fieber, sondern infolge Kochsalzstauung selbst Koma und Tod zur Folge 
haben konnen. Die Erscheinungen entsprechen also denen eines Diabetes 
insipidus Kranken, den man dursten laBt. FANCONI sieht das Wesen 
des Leidens wenigstens fUr einen Teil der FaIle in einer primaren Kochsalz
stoffwechselstorung infolge Versa gens der nervos-hormonalen Steuerung 
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diencephal-hypophysarer Zentren. Spater ging die okkulte Form in die 
manifeste tiber. Man darf vielleicht die Vermutung auBern, daB bei dem 
okkulten Diabetes insipidus das Durstzentrum nicht als Wachter in Funk
tion tritt, um wie beim manifesten durch Anreiz zur Wasseraufnahme die 
Gefahren der Kochsalzstauung zu beseitigen. 
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Diphtherie. 
Von 

HANS VOGT-MUnster i. W. 

In diesem Jahre sind 50 Jahre verflossen seit dem Tage, an dem 
E. v. BEHRING seine Entdeckung eines spezifischen Heilserums gegen die 
Diphtherie bekanntgab. BEHRINGs Werk ist auch die Planung und Aus
arbeitung einer aktiven Schutzimpfung gegen die Diphtherie, deren Be
wahrung wir jetzt erleben. So erscheint es berechtigt, seinen Namen an 
die Spitze dieser der Diphtherie gewidmeten Ausfuhrungen zu stellen. 

In der 1931 erschienenen 4. Auflage des Handbuches der Kinderheil
kunde hat B. SCHICK den damaligen Standpunkt unseres Wissens uber die 
Diphtherie vorzuglich zusammengefaBt. Seine Darstellung kann hier als 
bekannt vorausgesetzt werden. Seitdem sind aIle mit der Diphtherie zu
sammenhangenden Fragen eifrig durchforscht worden. Uber die dabei 
gewonnenen neuen Erkenntnisse und uber die noch offenen Fragen soIl 
hier berichtet werden. 

Klinische nnd bakteriologische Diagnose. 
DaB der bakteriologische Nachweis der Diphtheriebacillen beim kranken 

Kinde, so wertvoll er fur uns sein kann, nicht zur Grundlage unseres arzt
lichen Handelns gemacht werden kann, wird heute allgemein anerkannt. 
Die Zeitspanne, die zum gesicherten Bacillennachweis erforderlich ist, darf 
nicht ungenutzt fur die spezifische Behandlung verstreichen, wenn deren 
Vorteile dem Kranken voll zugute kommen sollen. Die Erfahrung lehrt, 
daB nicht selten erst wiederholte Untersuchung den Nachweis der Bacillen 
erbringt, wenn die erste Untersuchung ergebnislos geblieben war. FUr den 
Arzt hat der Bacillennachweis die Bedeutung, daB er bei klinisch zweifel
haften Fallen zur Klarung der vorliegenden Krankheit mit beitragen kann. 
Dabei ist immer zu beachten, daB Bacillennachweis in zweifelhaften Fallen 
auch die Bedeutung haben kann, daB sich die Krankheitserscheinungen 
bei einem Bacillentrager entwickelt haben, ohne daB sie deshalb unbedingt 
auf Infektion mit Diphtheriebacillen zuruckzufuhren waren. Die arztliche 
Behandlung soIl, wenn auch nur mit der Moglichkeit der Diphtherie ge
rechnet werden muB, so eingerichtet werden, wie das fur die Diphtherie 
erforderlich ist. 

Ba9illennacp- Wenn wir der Diphtheriediagnose auf klinische Gesichtspunkte hin -
:J;~:mittele~~r ohne bakteriologische Bestatigung - die fur das arztliche Handeln allein 

Diagnose. entscheidende Bedeutung beilegen, so wird klar, daB wir sie auf jede Weise 
zu fOrdern trachten mussen. Die Erkennung einer Rachendiphtherie kann 
eine recht einfache Aufgabe sein, es muB aber festgestellt werden, daB sie 
selbst dann nicht immer befriedigend gelost wird. Schon gegen die all
gemein anerkannte Forderung, eine arztliche Untersuchung eines Kindes 
nur dann als vollstandig zu betrachten, wenn dabei eine genaue Rachen
untersuchung stattgefunden hat, wird noch gelegentlich verstoBen. Eine 
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einmalige Rachenuntersuchung im Beginn geniigt nicht; auch eine anfangs 
unverdachtig erscheinende Angina muB in ihrem Verlauf fortlaufend iiber
wacht werden, weil das fUr Diphtherie kennzeichnende Aussehen erst nach
traglich zustande kommen kann. Die richtige Deutung einer kennzeich
nenden diphtherischen Angina mit den hellgrauen oder weiBlichen, 
undurchsichtigen, auf der Unterlage fest anhaftenden Belagen, die in wech
selnd groBer Ausdehnung die Oberflache der Tonsillen bedecken, bereitet 
keine Schwierigkeiten. Dies kennzeichnende Bild darf aber weder in jedem 
beliebigen Zeitpunkt noch iiberhaupt in jedem Fall von Rachendiphtherie 
vorausgesetzt werden. Der Belag verbreitert sich zwar meist von einem 
kleinen Bezirk aus immer weiter auf des sen Umgebung, so daB eine zu
sammenhangende Pseudomembran gebildet wird, er kann aber im Beginn 
einer lacunaren Angina durchaus ahnlich erscheinen und erst allmahlich 
zu einer unverkennbaren diphtherischen Pseudomembran zusammen
flieBen. Eine fortlaufende Uberwachung laBt auch in solchen Fallen die 
wahre Natur der Erkrankung bald erkennen. 

Zu groBeren Schwierigkeiten in der Unterscheidung kommt es bei 
Fallen von Anginen, die mit der Bildung pseudomembranoser zusammen
han gender Belage einhergehen, wie das bei Infekten durch Streptokokken 
und Pneumokokken vorkommen kann. Die fiir solche FaIle aufgestellte 
diagnostische Regel, daB plotzlicher Beginn und hohes Fieber fiir un
spezifische Natur der Angina sprachen, erleidet so viel Ausnahmen, daB 
sie als triigerisch bezeichnet werden muB. Auch eine Rachendiphtherie 
kann mit Fieber von 40 Grad und mehr verlaufen, kann plotzlich einsetzen, 
mit Erbrechen und selbst mit Krampfen einhergehen. 

DaB die nach Tonsillektomie auftretenden Wundbelage einer di
phtherischen Pseudomembran tauschend ahnlich erscheinen konnen, ist 
bekannt. Wenn auch die Kenntnis der Vorgeschichte vor einer MiBdeutung 
des Rachenbefundes in solchen Fallen meist schiitzen kann, so ist doch 
immerhin mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die Wundflache nachtraglich 
mit Diphtheriebacillen besiedelt wird. Manche haben vorgeschlagen, vor 
jeder Tonsillektomie vorbeugend Diphtherieserum zu geben. 

Die MiBdeutung eines diphtherischen Schnupfens als syphilitisch konnte 
dazu verleiten, gleichzeitig bestehende Rachenveranderungen falschlich als 
syphilitische zu deuten, eine Fehldiagnose, die bei sorgfaltiger Allgemein
untersuchung nicht vorkommen sollte. DaB sich auf einen syphilitischen 
Schnupfen einmal eine Nasendiphtherie aufpflanzen kann, ist eine Mog
lichkeit, mit der immerhin gerechnet werden muB. 

FaIle von Rachendiphtherie bekommt der Arzt selten schon im ersten 
Beginn zu Gesicht, weil arztliche Hilfe oft erst bei schon weiter vor
geschrittenen :Fallen nachgesucht wird. Man hat die Anfangserscheinungen 
der Rachendiphtherie als "rote Angina" beschrieben. Vor dem Erscheinen 
der kennzeichnenden Belage ist die wahre Natur der Erkrankung nicht 
feststellbar, auch nicht durch den Nachweis von Diphtheriebacillen, da 
dieser Nachweis die Bedeutung haben konnte, daB sich bei einem Bacillen
trager eine nicht diphtherische Angina entwickelt hat. 

Bei den unspezifischen Halsentziindungen sind meist die entziindlichen 
Veranderungen der an die Belage angrenzenden Rachenschleimhaut starker 
ausgepragt, womit es wohl zusammenhangt, daB Halsschmerzen und 
Schluckbeschwerden bei Rachendiphtherie geringfiigiger zu sein pflegen als 
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bei anderen Ralsentziindungen. Eine friih auftretende Albuminurie, eine 
deutliche Blasse und Tachykardie sind verdachtig auf Diphtherie. Auch 
bei gewohnlichen Rachenkatarrhen kommt iibler Mundgeruch vor, bei 
Diphtherie fehlt er kaum jemals und ist so kennzeichnend, daB er auch fiir 
solche Arzte, deren Geruchsvermogen nicht ausreicht, urn mit ZISCHINSKY 
eine ganze Reihenfolge von Abarten des diphtherischen Mundgeruchs zu 
unterscheiden, ein brauchbares Merkmal zur Erkennung der Rachen
diphtherie bildet. 

Die Von besonderer Wichtigkeit, dabei besonders schwierig ist die friih-
m~fi~~~~'D~h_ zeitige Erkennung der malignen Rachendiphtherie. Sie wird nur allzuoft 
v~r~a~~i~~OII. noch verkannt. Die entziindlichen Odeme urn die Lymphknoten am RaIse 

verleiten zur falschlichen Annahme einer epidemischen Parotitis - die 
odematose Schwellung der Rachenschleimhaut fiihrt zur Fehldiagnose 
eines Tonsillarabscesses und womoglich zu dem Versuch, den vermeint
lichen AbsceB zu spalten. Urn vor einer Verwechslung einer malignen 
Diphtherie mit Mumps zu schiitzen, dazu sollte die Beachtung der ortlichen 
Verteilung der Schwellung im Verein mit einer sorgfaltigen Rachen
besichtigung hinreichen. Bei einem TonsillarabsceB sind die Rachen
veranderungen im Gegensatz zur Diphtherie zunachst vorwiegend einseitig 
entwickelt, auch fuhrt der TonsillarabsceB meist bald zu ausgesprochener 
Kieferklemme. Der bei maligner Diphtherie so aufdringliche uble Mund
geruch ist beim TonsillarabsceB langst nicht so hervorstechend. 

Bakteriologi
sehe Priifung 

dient der 
Seuchen

bckiimpfung. 

Bei den schweren Formen der Rachendiphtherie kann die weiBliche 
Farbe der Pseudomembranen durch Beimengung von Blut mehr braunlich 
erscheinen. Eine mehr oder weniger starke blutige Durchtrankung der 
Pseudomembranen bildet bei maligner Diphtherie die Regel, aber auch die 
Nekrose der Schleimhaut tragt dazu bei, daB die Belage griinschwarzlich 
verfarbt aussehen. Es kommen dann ahnliche Bilder zustande wie bei einer 
nekrotisierenden Scharlachangina, einer agranulocytaren Anamie oder einer 
vorgeschrittenen akuten Leukamie. Eine Verwechslung wird sich durch 
eine sorgfaltige Allgemeinuntersuchung fast immer ohne Schwierigkeiten 
vermeiden lassen. 

DaB die bakteriologische Untersuchung das arztliche Handeln nicht 
entscheidend beeinflussen darf, wurde bereits damit begrundet, daB eine 
einmalige bakteriologische Untersuchung mit einer zu groBen Unsicherheit 
behaftet ist, daB auch der fur eine verlaBliche bakteriologische Entscheidung 
erforderliche Zeitraum zu groB ist, urn nicht einen fur den Kranken veT-
hangnisvollen Zeitverlust fUr die Behandlung herbeizufuhren, wenn er 
abgewartet werden sollte. Die arztliche Bedeutung der bakteriologischen 
Untersuchung auf Diphtheriebacillen liegt darin begrundet, daB ihr Ausfall 
als Stiitzung oder als Gegengrund gegen die Diphtheriediagnose unsere 
klinischen Feststellungen in erwunschter Weise erganzt. Man sollte daher 
die bakteriologische Untersuchung in allen Zweifelsfallen, zumal auch bei 
allen nicht kennzeichnenden Anginen, mit heranziehen, ihr Ergebnis aber 
nur im klinischen Zusammenhang verwerten. Die uberwiegende Mehrzahl 
der bakteriologischen Untersuchungen auf Diphtheriebacillen wird heute 
nicht dem Zwecke der Krankheitserkennung, sondern Aufgaben der 
Seuchenbekampfung dienstbar gemacht. Die Zahl der Untersuchungen, 
die diesem Zweck gewidmet werden, hat einen solchen Umfang an
genommen, daB es begriindet erscheint, wenn an der Uberpriifung und 
Verbesserung der zum bakteriologischen Nachweis der Diphtherie bacillen 
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dienenden Verfahren eifrig gearbeitet wird. Das ist um so erwunschter, 
als hier noch mancherlei Schwierigkeiten zu uberwinden sind. 

Die bakteriologische Diphtheriediagnose hatte immer mit den er
schwerenden Umstanden zu kampfen, daB die Diphtheriebacillen in ihren 
Eigenschaften sehr unbestandig sind, sowie daB sie mit zahlreichen diph
therieahnlichen Stab chen verwechselt werden k6nnen. Ais Merkmale KCllllzeic!lCll 

• ..• " echter Dlph· 
echter DlphthenebaClllen gelten die schlanke Form, die NeIgung zur theriehaeillell. 

Anordnung in Buscheln oder in gitterahnlichen Figuren, das Vorhanden-
sein von Polk6rperchen, die Fahigkeit zu anaerobem Wachstum, zur 
Vergarung von Traubenzucker, sowie die Virulenz fur Meerschweinchen. 
Keines dieser Merkmale kann fur sich allein als unbedingt verlaBlich 
angesehen werden. Manche Forscher wollen die "echten" und die "Pseudo
diphtheriebacillen" zu einer Art zusammenfassen, andere lehnen die Art-
gleichheit abo Die Sicherheit der bakteriologischen Diphtheriediagnose 
wird nach V. BORMANN von den Anten vielfach allzu hoch eingeschatzt. 

Da der Diphtheriebacillus gegen Kalte und gegen Trockenheit empfind
lich ist, hangt das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung auch 
davon mit ab, unter welchen auBeren Bedingungen sie durchgefuhrt wird. 
Auch die Art, wie der Abstrich ausgefiihrt wird, ist natiirlich mit ent
scheidend fiir den Ausfall der Untersuchung. 

Einen wohl allgemein anerkannten Fortschritt fUr die Zuchtung der 
Diphtheriebacillen aus Rachenabstrichen brachte die Einfuhrung des 
Tellurs als Bestandteil der Nahrb6den, das die Entwicklung von Begleit
bakterien anscheinend noch mehr hemmt als der von LOFFLER angegebene 
Nahrboden. Die von K. W. CLAUBERG angegebenen Nahrb6den (als Clau
berg I, II und III bezeichnet), die den Vorteil haben, das Vorhandensein 
von Diphtheriebacillen schon dem unbewaffneten Auge erkenntlich zu 
machen, haben allgemeinen Eingang in die Diphtheriediagnose gefunden. 

Typenlehrf'. 
Es bedeutete einen wesentlichen Fortschritt fur die spezifische Behand

lung mancher Infektionskrankheiten, als der Nachweis erbracht wurde, 
daB Bakterienarten, die zunachst als einheitliche Arten angesehen wurden, 
in Wirklichkeit in Untergruppen aufgeteilt werden k6nnen, die sieh sero
logisch unterscheiden lassen. Diese neue Erkenntnis hat sich be'sonders 
fiir die spezifische Behandlung von Pneumokokken - und von Meningi
kokkeninfekten als wesentlich erwiesen. Nun war schon fruhzeitig auf
gefallen, daB sich unter den Diphtheriebacillen auch gewisse Unterschiede 
feststellen lieBen, die den Gedanken nahelegten, daB man es hier mit ver
schiedenen Bacillentypen zu tun hatte. Von arztlichen Gesichtspunkten 
aus dringlich wurde die Frage nach dem Vorkommen verschiedener Typen 
von Diphtheriebacillen, als ANDERSON, RAPPOLD, McLEOD und THOMSON 
berichteten, daB den verschiedenen Bacillentypen eine durchaus ver
schiedene krankmachende Fahigkeit zukame. Ratte sich dieser Befund 
allgemein bestatigen lassen, so ware damit ein weiterer Rinweis auf die 
selbstandige Bedeutung der verschiedenen Typen erbracht gewesen. 

Die Untersuchungen uber diese Frage sind noch nicht als abgeschlossen Trp@, 
abgrenzung 

anzusehen - die Ansichten der Forscher gehen noch sehr auseinander. anschcillencl 

Rerrscht doch bisher noch nicht einmal dariiber Ubereinstimmung, welche ~~~hu~~~ll 
Eigenschaften fur die Zurechnung eines Diphtheriebacillenstammes als UllyollkolI1mcn. 
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entscheidend fUr die Zugehorigkeit zu einem bestimmten Typ anzusehen 
sind. Eine sichere serologische Kennzeichnung bestimmter Typen von 
Diphtheriebacillen liegt bisher nicht vor. Aber auch die Unterschiede in 
der Wuchsform auf festen Nahrboden, wie sie heute meist zur Typen
bestimmung herangezogen werden, ermoglichen nur mit Schwierigkeiten 
eine Entscheidung, wie v. BORMANN betont. Die kennzeichnenden Wuchs
formen treten nicht auf jedem zur Ziichtung von Diphtheriebacillen 
geeigneten Nahrboden deutlich hervor. Die Einordnung der einzelnen 
Kolonien in eine bestimmte Gruppe nach der Wuchsform kann schwierig 
sein, und fast aIle Untersucher finden eine bestimmte Zahl von "atypischen" 
Stammen. Noch herrscht keine Ubereinstimmung dariiber, ob die einzelnen 
Typen der Diphtheriebacillen ihre kennzeichnenden Eigenschaften dauernd 
beibehalten und sie nach WegfaIl ungiinstiger auBerer Einfliisse wieder
gewinnen - ob nicht vielmehr die einzelnen Typen ineinander iibergefUhrt 
werden konnen. Nach Ansicht mancher Forscher sind die verschiedenen 
Wuchsformen, die als groBe rauhe Kolonien bei Wuchsform I, als glanzende 
glattrandige bei II und als feine flache Kolonien bei III (die Wuchsformen 
werden auch mit Typ B-A-C oder mit gravis-mitis-intermedius bezeichnet) 
beschrieben werden, weniger kennzeichnend als das Verhalten der ver
schiedenen Bacillen gegen bestimmte Kohlenhydrate. Die Art des Wachs
tums in Bouillon und die Fahigkeit zur Hamolyse sind nicht ausreichend 
bestandig, um eine sichere Bestimmung der Typenzugehorigkeit darauf zu 
begriinden. Dagegen fand SCHLIRF die mengenmaBige Ermittelung der 
aus Glucose und aus Saccharose gebildeten Saure als geeignetes Merkmal 
der Typenzugehorigkeit. 

Wie sich aus diesem kurzen Uberblick ergibt, ist die Frage der Typen
einteilung der Diphtheriebacillen noch mit groBen Unsicherheiten behaftet. 
Nicht viel anders steht es mit der sich hieran unmittelbar anschlieBenden 
Frage, ob bestimmten Wuchsformen die SondersteIlung in der Wirksamkeit 
als Krankheitserreger zukommt, die ANDERSON und seine Mitarbeiter 
ihnen zuschreiben wollten. Nach ihren Angaben hatten FaIle von Di
phtherie, die durch den Typ I hervorgerufen waren, eine betrachtliche 
Sterblichkeit (typus gravis !), wahrend aIle durch die Typen II und III 
ausgelOsten Erkrankungen in Heilung ausgingen. Zahlreiche Nachunter
suchungen haben die Angaben von ANDERSON und seinen Mitarbeitern 
nur mit Einschrankung bestatigen konnen. Bei schweren und todlich 
endenden Krankheitsfallen scheinen in der Tat Infektionen mit dem Typ I 
(gravis) zu iiberwiegen, es kann aber nach den von anderen Forschern bei
gebrachten Beobachtungen nicht bezweifelt werden, daB auch die als 
"mitis" bezeichnete Wuchsform II schwere und todliche Erkrankungen 
hervorrufen kann. Damit entfallt natiirlich auch die Moglichkeit, sich in 
der Seuchenbekampfung unter Vernachlassigung der Wuchsform II nur 
der Bekampfung der Formen I und III zu widmen, wie das angeregt 
worden ist (CLAUBERG). 

Wenn auch die vielen Untersuchungen, die der Frage nach Vorkommen 
und Bedeutung selbstandiger Typen von Diphtheriebacillen gewidmet 
worden sind, zu einer KHirung noch nicht gefUhrt haben, so scheint doch 
die Durchfiihrung weiterer dieser Frage gewidmeter Untersuchungen auch 
aus arztlichen Gesichtspunkten erwiinscht. Bei Untersuchungen innerhalb 
geschlossener Anstalten und bei Familienepidemien hat man meist einen 
bestimmten Typus als Erreger angetroffen - wo sich mehrere Typen 
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ermitteln lieBen, konnte gewohnlich die Moglichkeit zur nachtraglichen 
Ansteckung mit einem ursprtinglich nicht vorhandenen Erregertyp er
wiesen werden. Bei der Beurteilung der Typenfrage muB stets mit der 
Moglichkeit gerechnet werden, daB die Eigenschaften der jeweils an
getroffenen Erreger durch die Auswirkungen des kranken Korpers mit
bedingt sein konnen. Hat man doch beobachtet, daB Genesende nach 
Diphtherie, die zunachst regelrechte Diphtheriebacillen beherbergten, 
allmahlich nur noch solche ohne kennzeichnende Eigenschaften und zuletzt 
nur "Pseudodiphtheriebacillen" aufwiesen. 

Epidt'miologie. 
Die Rolle von Krankheitserregern spielen die Diphtheriebacillen an

scheinend ausschlieBlich beim Menschen. AuBerhalb des Korpers konnen 
sie sich bei ihrer Empfindlichkeit gegen Kalte wie gegen Trockenheit nicht 
lange lebensfahig erhalten. Wenn Tiere unter nattirlichen Bedingungen 
nicht an Diphtherie erkranken, so darf daraus noch nicht gefolgert werden, 
daB Diphtheriebacillen bei ihnen tiberhaupt nicht angetroffen wtirden. 
Zwar sind die Befunde von virulenten Diphtheriebacillen bei Ktihen eines 
Bauerngehoftes, in dem mehrere Kinder an Diphtherie verstorben waren, 
bisher vereinzelt geblieben. Wenn KISSKALT und seine Mitarbeiter fest
gestellt haben, daB bei Meerschweinchen, Ktihen und Kalbern Diphtherie
bacillen vorkommen konnen, so hat RELMREICH sie auch bei Pferden, 
Runden und Schafen gefunden. Vielleicht geben uns diese immerhin 
recht sparlichen Befunde noch kein zutreffendes Bild von der wahren 
Verbreitung der Bacillen bei Nutz- und Haustieren. Da anzunehmen ist, 
daB spezifisches Diphtherieantitoxin nur bei Anwesenheit von Diphtherie-
bacillen unter deren Einwirkung auf den Korper gebildet werden kann, 
so muB der recht haufige Befund von zuweilen sogar ansehnlichen Mengen 
von Antitoxin im Serum nicht vorbehandelter Pferde auf eine haufige 
Gelegenheit zur Bertihrung mit Diphtheriebacillen schlie Ben lassen. 

Die Anzahl der innerhalb der BevOlkerung vorkommenden Er
krankungen an Diphtherie ist begrenzt, die Bereitschaft zur Erkrankung 

Diphtherie
bacillen bei 

Tieren. 

ist keineswegs allgemein vorhanden, das Vorkommen der Diphtherie nimmt 
zeitweilig stark abo So ware mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die Virulenz-

D · h h . 1 S h h b d M B h B k f 11' schwankungen. Ip t erIe a s euc e 0 ne eson ere a na men zur e amp ung vo 19 

zum Erloschen kommen konnte, womit aber offenbar nicht gerechnet 
werden kann. Wie DE RUDDER mit Recht betont, gewinnt dadurch die 
Annahme eine gewisse Wahrscheinlichkeit, daB neben einem sicher-
gestellten Verlust der Virulenz bei den Diphtheriebacillen auch eine gegen-
sinnige Entwicklung, die selbsttatige Gewinnung von Virulenz, eine Rolle 
spielen kann, indem aus harmlosen saprophytaren Diphtheriebacillen sich 
gefahrliche Krankheitserreger entwickeln. 

Da die krankmachende Fahigkeit des Diphtheriebacillus nach allem, Nur 'l'?xin 
.. f . F"h' k 't b h T . lIlachtDlphthe· was Wir Wissen, nur au Seiner a Ig eI eru t, OXIn zu erzeugen, ware riebacillen zu 
.. ht d' M d b d t G'ft 'tt I k" Krankheits-es erwunsc , Ie enge es a geson er en I es ermi e n zu onnen. erregern. 

Das ist vorlaufig nur moglich mit dem sogenannten biologischen Verfahren, 
d. h. durch Ermittelung der Giftmenge, die hinreicht, innerhalb einer 
bestimmten Zeit den Tod von Meerschweinchen eines bestimmten Ge-
wichtes zu verursachen. Da hierbei die verschiedene Widerstandskraft 
der einzelnen Meerschweinchen mitwirkt, die auch bei gesunden Tieren in 
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weiten Grenzen schwanken kann, sind Reihenversuche notwendig, wenn 
verlaBliche Ergebnisse erreicht werden sollen. Die Gifterzeugung eines 
bestimmten Bacillenstammes ist zudem von auBeren Einflussen wie der 
Zusammensetzung des Nahrbodens us£. stark abhangig. Selbst wenn wir 
die Fahigkeit zur Gifterzeugung zahlenmaBig ausdrucken konnten, ist zu 
bedenken, daB ein bestimmter Stamm, der an sich kein besonderes Gift
bildungsvermogen hat, trotzdem eine sehr starke Giftwirkung im Korper 
entfalten kann, wenn er sich etwa ungewohnlich schnell vermehren kann. 
Aus solchen Uberlegungen durfte hervorgehen, auf welch unsicherem 
Boden wir uns bewegen, wenn wir den Anteil der Bacillenvirulenz an der 
Gestaltung der Krankheitserscheinungen im einzelnen Fall mit in Rechnung 
zu stellen versuchen. 

Ein sehr auffalliges Verhalten bietet die Diphtherie als Volksseuche. 
Wir mussen feststellen, daB bisher weder uber die Grunde des eigenartigen 
Verlaufs des Seuchenganges noch uber die zweckmaBigste Art der Be
kampfung der Diphtherie als Seuche ausreichende Kenntnisse vorliegen. 

Eine zuverlassige Abgrenzung der Diphtherie von verwandten .Krank
heitszustanden ist erst seit rund 120 Jahren durch BRETONNEAU geschaffen 
worden. ZahlenmaBige Unterlagen fill die Haufigkeit des Vorkommens 
liegen erst aus noch spaterer Zeit fur die meisten Lander vor. Wir wissen 
heute, daB die Diphtherie nicht zu der Reihe von Seuchen gehort, die sich 
ahnlich wie die epidemische Grippe von Zeit zu Zeit mit groBer Ge
schwindigkeit uber einen groBen Teil der bewohnten Erde ausbreiten und 
auf ihrem Weg nur wenig Menschen verschont lassen. Die Bereitschaft 
zur Erkrankung ist bei vorhandener Ansteckungsgelegenheit nicht all
gemein vorhanden. Wenn uns die Diphtherie hauptsachlich als Kinder
krankheit begegnet, so liegen dafUr andere Grunde vor als etwa bei Masern, 
denen bei fast ausnahmslos gegebener Bereitschaft zur Erkrankung und 
fast immer vorhandener Ansteckungsgelegenheit in bevolkerten Gegenden 
kein Kind zu entgehen pflegt. 

Nine Zivili- Die Diphtherie rechnet DE RUDDER zu den sogenannten "Zivilisations-
sationsseuche. h" '1' . M K hh t S h 1 hf' b d seuc en , Wei SIe so WIe asern, euc us en, c ar ac Ie er un 

Grippe auch bei gehobenem Stand der allgemeinen Gesundheitspflege nicht 
ohne weiteres verschwindet, wie das Typhus, Fleckfieber, Cholera und 
Pest tun, sondern nach wie vor auch bei gehobenen Lebensbedingungen ihre 
Opfer findet. Bei langerer Verfolgung des Auftretens der Krankheit ergeben 
sich starke Schwankungen in der Haufigkeit ihres Vorkommens. Sie lassen 
sich schon im Verlauf eines einzelnen Jahres feststellen in der Form des 

Wintergipfel. (sogenannten) Spatherbst- und Wintergipfels, wie er sich Jahr fUr Jahr zu 
wiederholen pflegt. So vertraut uns diese Erscheinung ist, eine ausreichende 
Erklarung fUr ihr Zustandekommen fehlt uns bisher. Es liegt nahe, die in 
der kalteren Jahreszeit durch die gesteigerte Wohndichte bedingte erhohte 
Ansteckungsgelegenheit verantwortlich zu machen, doch sieht DE RUDDER 
darin keine ausreichende Erklarung des Wintergipfels. Man konnte die 
vermehrten Infekte der Luftwege in der ungunstigen Jahreszeit als Weg
bereiter fur Diphtherie ansehen, doch pflegt diese fruher aufzutreten als 
die erst im Fruhjahr ihren Hohepunkt erreichenden unspezifischen 
Infekte der Luftwege. Die Diphtherie weist im Winter keinen bos
artigeren Verlauf auf als im Sommer, der zu erwarten ware, wenn eine 
verminderte Widerstandsfahigkeit des Korpers die Ursache fUr den Winter
gipfel bildete. 
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In Abstanden von mehreren Jahren auftretende Haufungen im Vor-
kommen der Diphtherie werden als Verdichtungswellen bezeichnet. Ihr Verdichtungs· 

Auftreten wird damit erklart, daB die jeweils in der Bevolkerung vorhandene wellen. 

Zahl empfanglicher Menschen Schwankungen unterliegt. 1st die Zahl der 
Empfanglichen groB, so wird die Erkrankungszahl ansteigen, um wieder 
abzusinken, wenn die Mehrzahl der Empfanglichen die Krankheit durch-
gemacht hat. Je groBer die Verkehrsdichte, um so schneller wird die Zahl 
der noch vorhandenen Empfanglichen absinken. So werden die Ver
dichtungswellen auf dem Lande einen anderen Verlauf zeigen als in der 
GroBstadt, sie werden bei groBer Geburtenzahl mit schneller Auffiillung 
der empfanglichen noch nicht durchseuchten Kinder sich anders gestalten 
als etwa bei stark sinkender Geburtenzahl. Je reger der Verkehr, je groBer 
die Geburtenzahl, je groBer die durchschnittliche Empfanglichkeit, um so 
starker werden die Verdichtungswellen ausgepragt sein, um so schneller 
aber auch ihr Ablauf. 

Bei der Diphtherie pflegen sich die Verdichtungswellen in Abstanden von 
etwa 10-15 Jahren zu folgen. Wenn man noch erheblich groBere Zeit-
raume iiberblickt, so fallt bei der Diphtherie noch eine weitere Art von 
Wellenbildung auf, die man als "sakulare" Wellen bezeichnet. Ein solcher Sakulare 

Wellen. 
Wellengipfel hat anscheinend im Anfang des 19. Jahrhunderts bestanden, 
dem ein Absinken bis zur Mitte des vorigen J ahrhunderts folgte. Von da 
ab erfolgte ein erneuter Anstieg, der zu der groBen Epidemie in der zweiten 
Halfte des Jahrhunderts fiihrte. Der AbfaIl dieser Welle fiel zeitlich zu
sammen mit der Einfiihrung der Heilserumbehandlung, ein Umstand, der 
die Gewinnung eines unbezweifelbaren Urteils iiber den Wert der Serum
behandlung zu erschweren geeignet war. 

Seit rund 15 Jahren erleben wir eine neue Anstiegswelle der Diphtherie, 
die ihren Gipfelpunkt noch nicht erreicht zu haben scheint. Bei sehr vielen 
Infektionskrankheiten machen wir die Beobachtung, daB mit einem An
stieg der Erkrankungszahl auch die Haufigkeit bosartiger Verlaufsformen 
zunimmt. Bei der Diphtherie sind die Anderungen im Verlauf so hervor-
stechend, daB man geradezu von einer "Pathomorphose" der Diphtherie Pathomorphose 

spricht. 
Die Anderung des gesamten Krankheitsbildes beim letzten Ansteigen 

der Erkrankungshaufigkeit vor etwa 15 Jahren bestand darin, daB die bis 
dahin weit iiberwiegenden FaIle von Rachendiphtherie mit der Neigung 
zum Ubergreifen auf den Kehlkopf nunmehr stark zuriicktraten, wahrend 
FaIle von sogenannter maligner (septischer, toxischer) Diphtherie, auch als 
diphtheria gravis sima bezeichnet, bei denen schon in den ersten Krank
heitstagen schwerste ortliche Rachenveranderungen vereint mit toxischen 
AIlgemeinerscheinungen das Bild beherrschen, mit einer friiher nicht 
gekannten Haufigkeit vorkamen. Hatte friiher die Beteiligung des Kehl
kopfes mit drohendem Erstickungstod die Hauptgefahr der Erkrankung 
ausgemacht, so lag diese nunmehr im friihzeitigen Versagen des Kreislaufs 
oder in der Schadigung des Nervensystems. Zugleich mit dem Wandel in 
der Art der Krankheitserscheinungen hat sich eine Verschiebung in der 
Altersverteilung der Falle eingestellt. Bedrohte friiher die Diphtherie in 
erster Linie das zweite bis fiinfte Lebensjahr, so stellte sich mit dem An
stieg der letzten groBeren Diphtheriewelle eine auffallige Haufung schwerer 
Diphtheriefalle bei Kindem des Schulalters ein. Nltch E. MEYER ist der 
erste Anstieg der Diphtheriehaufigkeit bei 6-10jahrigen Kindem zu 



SCHICK-Probe 
kein sicheres 

Antitoxin
mall - doch 
brauchbar zu 
epidemiologi
schen Unter-
suchungen. 

284 HANS VOGT: Diphtherie. 

verzeichnen gewesen und hat erst danach alhnahlich auch jiingere Jahr
gange mitbeteiligt. In einer Zeit, in der die Sterbefalle an Diphtherie bei 
Sauglingen und Kleinkindern noch absanken, war die Sterblichkeit der 
Schulkinder schon auf das Vierfache angestiegen. Die eigenartige Alters
verteilung, die zunachst ungleichmaBige Beteiligung verschiedener Lander 
an der Pathomorphose, der Gestaltswechsel als solcher - all dies sind 
Feststellungen, die wir zunachst nur zur Kenntnis nehmen, aber nicht 
erklaren konnen. Nur eine Umschreibung des Tatbestandes bedeutet es, 
wenn auf einen veranderten genius epidemicus verwiesen wird. Wenn 
manche eine Anderung des Erregers im Sinne erhohter krankmachender 
Fahigkeiten oder eine veranderte Konstitution der Bevolkerung im Sinne 
einer erhohten Anfalligkeit oder verminderten Widerstandsfahigkeit als 
Ursache anfiihren, so handelt es sich auch nur um Vermutungen, fUr die 
sich bisher noch keine iiberzeugenden Unterlagen haben beibringen lassen. 

Wer den Standpunkt einnimmt, daB Erkranken oder Freibleiben bei 
Ansteckung mit Diphtheriebacillen lediglich vom jeweils vorhandenen 
Gehalt des Elutes an Antitoxin abhangig seien, hat in der Bestimmung 
des Antitoxingehaltes einen MaBstab fUr die Diphtheriegefahrdung. Fiir 
Reihenuntersuchungen iiber das Vorhandensein zum Schutz ausreichender 
Mengen von Antitoxin im Blut ist das von ROMER angegebene, von JENSEN 
verfeinerte Verfahren zu miihsam und zu kostspielig. Die von SCHICK 
angegebene Hautprobe mit Diphtherietoxin dagegen ermoglichte es, 
Reihenuntersuchungen in groBem MaBstab durchzufiihren. Die Ergebnisse 
haben zu wichtigen SchluBfolgerungen iiber die Epidemiologie der Di
phtherie gefiihrt. Sie sollen deshalb kurz besprochen werden. 

Die intracutane Einfiihrung einer gemessenen kleinen Menge von 
Diphtherietoxin fiihrt, wie B. SCHICK 1913 gezeigt hat, zu einer Rotung 
und leichten Infiltration der betreffenden Hautstelle, wenn das eingefiihrte 
Toxin nicht etwa durch im Korper vorhandenes Antitoxin seiner Wirksam
keit beraubt wird. Zur Ausfiihrung der Probe wurde eine ToxinlOsung so 
eingestellt, daB 0,1 ccm dem 50. Teil der fiir ein Meerschweinchen von 250 g 
Korpergewicht todlichen Gabe entsprach. Da die im Diphtherietoxin 
eingefiihrten EiweiBstoffe auch schon eine Hautveranderung hervor
rufen konnen, muB bei jeder SCHICK-Probe gleichzeitig eine Probe mit er
hitztem Toxin ausgefiihrt werden. "Pseudoreaktionen", die vor dem 
8. Lebensjahr nicht oft vorkommen, treten schneller in Erscheinung als 
die echten, sind scharf begrenzt und verschwinden nach etwa 4 Tagen, 
wahrend die echte Reaktion ihre starkste Auspragung erst nach 4-5 Tagen 
erreicht, erheblich langer bestehen bleibt und eine mehr oder weniger 
langdauernde Verfarbung hinterlaBt. 

Mit dem von ihm angegebenen Verfahren haben SCHICK selbst und 
seine Mitarbeiter, PARK u. v. a. umfangreiche Untersuchungen iiber 
die Empfanglichkeit fiir Diphtherie in verschiedenen Lebensaltern, iiber 
ihre Abhangigkeit von Bevolkerungsdichte, Verkehr und Wohlstand 
durchgefiihrt, die wichtige Aufschliisse iiber die Epidemiologie der 
Diphtherie gebracht haben. 

SCHICK·Kurve Die Haufigkeit des Auftretens einer Hautveranderung bei der SCHICK-
nach Alter. 

Probe zeigt eine bemerkenswerte Abhangigkeit vom Lebensalter. Von 
neugeborenen Kindern sind nur etwa 16 % hautempfindlich gegen Di
phtherietoxin. Die Za hI der empfindlichen Kinder geht dann steil in die 
Hohe und erreicht am Ende des ersten Lebensjahres einen Gipfelpunkt 
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mit etwa 90%. Yom zweiten Lebensjahr ab sinkt die Zahl der Empfind
lichen wieder stetig ab, bis mit 16 Jahren etwa der Stand wie bei Neu
geborenen erreicht ist. 

Die durch die Rautprobe angezeigte Empfanglichkeit gegen Diphtherie
gift entspricht, wie man sieht, im allgemeinen der Erkrankungshaufigkeit 
in den einzelnen Altersstufen. 

Uber die Zuverlassigkeit der SCHICK-Probe ist viel gestritten worden, 
worauf kurz eingegangen werden solI. 

Die ablehnenden Urteile iiber die Brauchbarkeit der SCHICK-Probe 
finden ihre Erklarung zum Teil darin, daB man die Anforderungen an
fangs zu hoch gespannt hat. Jede biologische Probe muD mit einer gewissen 
Schwankungsbreite rechnen. AuBerdem besteht eine nicht geringe Schwie
rigkeit fiir die SCHICK-Probe darin, daB die Rerstellung einer Diphtherie
toxin16sung von gleichmaBigem, genau bekanntem Werte durchaus keine 
einfach zu 16sende Aufgabe bildet. Um moglichst vergleichbare Ergebnisse 
zu gewinnen, wurden internationale Vereinbarungen iiber die Einstellung 
des zur SCHICK-Probe verwendeten Toxins getroffen. Die Erfahrung 
hat jedoch gelehrt, daD es auch mit verschiedenen, moglichst gleichmaBig 
eingestellten Toxinen nicht gelingt, eine groBere Zahl von Kindern in iiber
einstimmender Weise in empfindliche bzw. unempfindliche einzuteilen. 
Das Diphtherietoxin behiilt eine gleichmaBige Wirksamkeit nur bei Auf
bewahrung in Trockenform. 

Bei Einfiihrung der SCHIcKschen Probe ging man von der Voraus
setzung aus, daB ihr Ausfall den Antitoxingehalt des Elutes aufzeige, 
obwohl doch unmittelbar nur das Verhalten der Raut dem Gifte gegeniiber 
ermittelt wurde. Wenn es auch von vornherein wahrscheinlich ist, daB 
der Antitoxingehalt des Blutes zu dem der Korpergewebe in gesetzmaBiger 
Beziehung steht, so muD doch damit gerechnet werden, daB Ausnahmen 
von diesem Verhalten vorkommen konnen. Auch war zu erwarten, daB 
der Ausfall der Probe in ahnlicher Art, wie wir das z. B. von der Tuberkulin
probe bei Masernerkrankung kennen, durch unspezifische Einfliisse ver
andert werden konnte. 

Es ist also nicht iiberraschend, wenn genaue Bestimmungen des Anti
toxingehaltes im Blute, die nach dem ROMERschen Verfahren durchgefiihrt 
wurden, ergeben haben, daB der Antitoxingehalt im Einzelfall von dem 
nach dem Ausfall der SCHICK-Probe erwarteten Wert erheblich abweichen 
kann. AuBerdem bildet auchder nach demRoMERschen Verfahren ermittelte 
Antitoxingehalt des Blutes keine beim einzelnen Menschen unveranderliche 
GroBe, er kann vielmehr durch unspezifische Einwirkungen wie korperliche 
Uberanstrengung, starke SchweiBabsonderung u. a., geandert werden. Un
stimmigkeiten zwischen dem AusfaIl der SCHICK-Probe und dem unmittelbar 
ermittelten Antitoxingehalt des Elutserums haben sich besonders bei Kin-
dern im ersten Lebensjahr herausgestellt. Man hat sie auf eine "Anergie" Hautanergie. 

der Raut in dieser Altersstufe bezogen. TSCHERTKOW und BELGOWSKAJA 
fanden z. B. bei 24 Sauglingen mit negativer SCHICK-Probe im ersten 
Lebensvierteljahr 9mal weniger als 1/30 und 3mal weniger als 1/40 A.E./ccm. 
Von 9 Kindem im Alter von 3-6 Monaten waren 7 nach dem AusfaIl 
der SCHICK-Probe als unempfanglich anzusehen, wahrend sie aIle weniger 
als 1/60 A.E./ccm besaBen. Ebenso hatten 4 im Alter von 6-11 Monaten 
stehende Sauglinge, die nicht toxinempfindlich waren, weniger als 
1/60 A.E./ccm. 
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Man wird also einraumen mussen, daB die SCHICK-Probe keinen 
unbedingt verlaBlichen MaBstab fUr den jeweiligen Antitoxingehalt des 
Blutes abgibt. Trotzdem darf wohl auf Grund sehr umfanglicher Er
fahrungen behauptet werden, daB Menschen, die 1/20-1/30 A.E./ccm im 
Blut haben, in der Regel keine SCHICK-Probe geben, sich auch als geschutzt 
gegen Diphtherie bewahren. 1m EinzelfaUe kann aber der Antitoxingehalt 
des Blutes nicht so hoch sein, wie man dies wegen einer erfolglosen SCHICK
Probe erwarten mochte. Ein AusfaU der SCHICK-Probe, der Empfanglich
keit gegen Diphtherietoxin aufzeigt, laBt mit groBer Sicherheit auf Krank
heitsbereitschaft des Pruflings schlieBen. 

Aus der mit dem Lebensalter ansteigenden Haufigkeit eines negativen 
AusfaUes der SCHICK-Probe hat man den SchluB gezogen, daB im Laufe 
der Kindheit die Zahl derjenigen anwachst, die eine spezifische Immunitat 
gegen die Diphtherie erwerben. Die Erkrankungshaufigkeit an Diphtherie 
ist nicht groB genug, um fur sich allein diese spezifische Immunitat hervorzu
rufen. Wir muss en vielmehr annehmen, daB auch die Beruhrung mit Bacillen-

Stille Feiung tragern diese Auswirkung haben kann ["stumme Infektion", "stille Feiung" nach stnmmer . 
Infektion. (PFAUNDLER)]. Unter dleser Voraussetzung ware zu erwarten, daB die 

Anzahl der unempfindlichen Kinder mit zunehmender Bevolkerungsdichte 
fruher ansteigt als das bei geringer Bevolkerungsdichte zu erwarten ist. 
Tatsachlich ergaben die Untersuchungen von ZINGHER in New York, daB 
von den Kindem der stadtischen Bevolkerung, soweit es sich um armere 
Kreise handelte, 53,4 %, von Kindem aus wohlhabenden Kreisen 24,8 % und 
von Kindern, die vom Lande kamen, nur 11,2 % bis zum Schuleintritt eine 
Unempfindlichkeit der Haut gegen Diphtherietoxin erworben hatten. 

U nter der gleichen Voraussetzung, daB die Bacillentrager fur die 
Ansteckungsgelegenheit mit Diphtherie eine wesentliche Rolle spielen, 
war zu erwarten, daB sich das Erkrankungsalter an Diphtherie in der Rich
tung auf die jungeren Altersstufen verschobe, wenn durch Wohndichte 
und lebhaften Verkehr fUr eine haufigere Beruhrungsmoglichkeit Gelegenheit 
gegeben ist. DaB auch diese Voraussetzung zutrifft, konnten DE RUDDER 
fur Wurzburg, U. FRIEDEMANN fur Danemark erweisen: Es entfiel in dicht
besiedelter stadtischer Umwelt auf die ersten Lebensjahre ein groBerer Teil 
von der Gesamtzahl der Diphtherieerkrankungen als bei aufgelockerter 
Wohnweise oder auf dem Lande. 

Die gegenteilige, besonders von HIRSZFELD vertretene Auffassung, 
wonach die Zahl der gegen Diphtherie unempfindlichen Menschen infolge 
einer "biologischen Reifung" von Jahr zu Jahr zunehmen soUte, hat sich 
nicht uberzeugend begrunden lassen. 

Verschiedene mit der Diphtherie zusammenhangende Fragen willden 
Inkubations- sich leichter losen lassen, wenn wir die I nkubationszeit genau bestimmen 

daner. und im Einzelfall mit einiger Sicherheit in Rechnung stellen konnten. 
1m allgemeinen schatzt man die Inkubationszeit auf 2-5 Tage. Sie ist 
besonders fUr die Beurteilung der sogenannten Heimkehrfalle bedeutungs
vall. Die uberwiegende Mehrzahl der Heimkehrfalle bei Diphtherie entfallt 
auf die ersten 6 Tage nach der Ruckkehr eines Genesenden in die Familie. 
Bei Geschwistererkrankungen, die mit wenigen Tagen Zwischenraum von
einander auftreten, konnen wir nicht sicher entscheiden, ob eine Ansteckung 
aus gemeinsamer QueUe oder eine gegenseitige Ansteckung der Geschwister 

Heimkehrfalle. vorliegt. Nach allgemeiner Erfahrung kommenHeimkehrfalle bei Diphtherie 
nicht entfemt so haufig vor wie bei Scharlach. 
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Da auch mit der Moglichkeit gerechnet werden muB, daB einer An
steckung mit Diphtheriebacillen erst nach geraumer Zeit die Erkrankung 
nachfolgt, laBt sich keine Grenze ziehen, von der ab die Moglichkeit der 
Ansteckung durch die Heimkehrer abgelehnt und eine Ansteckung aus 
anderer Quelle angenommen werden muB. 

Die Empfanglichkeit fUr die Diphtherie ist nicht entfernt so allgemein 
vorhanden, wie die fUr Masern oder Pocken. Bei der Diphtherie kommt es 
haufig vor, daB von einer groBeren Zahl von Geschwistern nur eines er
krankt, die anderen aber verschont bleiben. Unter den innerhalb von 
2 Jahren in die Kolner Kinderklinik aufgenommenen Diphtheriefallen 
verzeichnet L. ROLL 930 Einzelerkrankungen, von denen nicht wenige 
auf Familien mit zahlreichen Kindern entfielen. Zur gleichen Zeit kamen 
in 110 Familien mit mehreren Kindern 255 Erkrankungen an Diphtherie 
vor. Samtliche Kinder wurden in 29 Familien betroffen, wahrend in 
den iibrigen 81 Familien 60mal je 2 Kinder, 17mal je 3 und 2mal je 4 er
griffen wurden. 

Wenn besonders bosartige Epidemien vorherrschen, ist zu erwarten, 
daB auch innerhalb der Familien mehrere Kinder schwere Formen der 
Erkrankung aufweisen. Beobachtungen dieser Art hat HOTTINGER bei 
einer Epidemie von maligner Diphtherie verzeichnet. Es scheinen aber im 
allgemeinen bei Auftreten eines schweren Diphtheriefalles innerhalb einer 
Familie die nachfolgenden Geschwister nur leichter betroffen zu werden. 

Die Annahme einer familiaren Bereitschaft zu gleichartiger Erkrankung 
wird damit nicht widerlegt. In der Tat konnte DE RUDDER auf statisti
schem Wege Anhaltspunkte fUr iiberwiegend gleichartige Verlaufsweise der 
Diphtherie bei Geschwistern beibringen. 

Von jeher ist aufgefallen, daB sich Todesfalle oder schwerste Erkran
kungen an Diphtherie in bestimmten Familien haufen konnen, wahrend 
andere kaum betroffen werden. Ein eindrucksvolles Beispiel von familiarer 
Empfanglichkeit fiir Diphtherie hat CARRIERE mitgeteilt. In einer Familie 
mit 6 Kindern hatte der Vater bereits 5 Erkrankungen an Diphtherie durch
gemacht, die Mutter war verschont geblieben. Von den Kindern erkrankten 
das alteste 6mal an Diphtherie, das zweite 7mal, das dritte 5mal, das vierte 
nur einmal, das fiinfte 6mal und das sechste 3mal. Auch bei den Enkel
kindem stellte sich eine besondere Empfanglichkeit fiir Diphtherie schon 
in den ersten Lebensjahren heraus, indem sie mehrfach erkrankten. Ahn
liche Beobachtungen sind von L. ROLL, von PFAUNDLER und ZOELCH u. a. 
mitgeteilt worden. Nach v. VERSCHUER erkrankten von erbgleichen Zwil
lingen 3mal so oft beide an Diphtherie als von erbungleichen. 

1m Verhalten der Diphtherie ist es eine auffallende Erscheinung, daB 
sich die Abhangigkeit der Erkrankung von der Ansteckung durch einen 
vorhergegangenen Krankheitsfall verhaltnismaBig selten, nur bei etwa 3 % 
der Falle nachweisen laBt. Die Ubertragungsfahigkeit der Diphtherie ist 
deshalb nicht so selbstverstandlich wie fiir viele andere ansteckende 
Krankheiten. Man hat es nicht fiir iiberfliissig angesehen, die Uber
tragbarkeit der Diphtherie durch den Versuch am Menschen unmittelbar 
zu beweisen, indem Diphtheriebacillen in die Tonsillen eingerieben wurden. 
Dabei konnte festgestellt werden, daB von den insgesamt 8 Versuchs
teilnehmern nur die 4 von der Erkrankung verschont blieben, die vor dem 
Versuch Antitoxin im Blut aufgewiesen hatten (GUTHRIE, MARSHALL, 
Moss). 

Beschrankte 
EmpfiingIich

keit. 

FamiIiiire 
Bereitschaft. 

Diphtherie 
ansteckend? 
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Zum Beweis ffir die ansteckende Natur der menschlichen Diphtherie 
lassen sich auch die Heimkehrfalle anfuhren, sowie die Feststellung, die 
wir DOULL und seinen Mitarbeitern verdanken, daB die Wahrscheinlichkeit 
der Erkrankung fur Menschen in der Umgebung von Diphtheriekranken 
120mal so groB ist als fur die Gesamtbevolkerung. 1m gleichen Sinne spricht 
die Feststellung, daB die Gefahrdung fUr die Umgebung eines Diphtherie
kranken meBbar verringert wird, wenn der Kranke durch Unterbringung 
im Krankenhaus aus der hauslichen Umgebung entfernt wird. 

Wie bereits hervorgehoben wurde, kann die nahere Beruhrung mit einem 
diphtheriekranken Menschen im Verhaltnis zur Gesamtzahl der vor
kommenden Erkrankungen nur eine durchaus geringe Rolle spielen. Es 
muB daher fur die uberwiegende Mehrzahl der Krankheitsfalle eine andere 
Art der Entstehung angenommen werden. Man erblickt sie heute allgemein 
in der Ansteckung durch Bacillentrager. 

DaB Bacillentrager eine Erkrankung an Diphtherie hervorrufen konnen, 
geht aus der Beobachtung der Heimkehrfalle hervor. Man hat die Forderung 
gestellt, die Kranken, um Heimkehrfalle zu vermeiden, nicht eher aus dem 
Krankenhaus zu entlassen, als bis festgestellt ist, daB sie keine Bacillen 
mehr beherbergen. Leider stellte sich bald heraus, daB die Durchfuhrung 
dieser Forderung in nicht wenigen Fallen auf groBe und trotz aller Be
muhungen bis heute unuberwindliche Schwierigkeiten stoBen kann. Die 
Mehrzahl der Diphtheriekranken wird zwar im Laufe einiger Wochen 
nach der Krankheit bacillenfrei - ein gewisser Teil behalt aber die Bacillen 
durch viele Monate oder gar dauernd. Wir kennen bisher kein Ver
fahren, das uns mit einiger Sicherheit ermoglichte, einen Genesenden 
von Diphtherie innerhalb absehbarer Zeit von seinen Bacillen zu befreien. 
Trotz der nicht endenden Kette von Empfehlungen immer neuer, angeblich 
zuverlassig wirksamer Verfahren zur Entkeimung von Diphtheriebacillen
tragern haben sich bisher bei Nachprufungen immer nur Enttauschungen 
herausgestellt. Wir konnen uns nicht verhehlen, daB die Bekampfung 
der Diphtherie auf dieser Grundlage bislang erfolglos geblieben ist und vor
aussichtlich auch bleiben wird. 

Einen Ausweg aus dieser unerfreulichen Lage hoffte man dadurch zu 
finden, daB man annahm, die Diphtheriebacillen buBten bei langerem Haften 
auf den Schleimhauten ihre Virulenz ein und wurden dadurch als Anstek
kungsquelle unbedenklich. Auch diese Hoffnung hat sich nicht erfiillt. 
Abgesehen davon, daB bei einer Untersuchung auf Virulenz ein Einzel
ergebnis tauschen kann, wenn aus einem Gemisch von virulenten und nicht
virulenten Stammen bei der Untersuchung nur ein harmloser herausgegriffen 
wird, ist auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daB neben der im allgemeinen 
zu beD bachtenden Virulenzabnahme wohl auch Virulenzschwankungen in um
gekehrter Richtung vorkommen konnen. Ohne diese Moglichkeit miiBte, wie 
DE RUDDER betont, die Diphtherie als Seuche eigentlich langst erloschen sein. 

Umgebungsuntersuchungen bei Diphtheriekranken haben erwiesen, daB 
eine Ubertragung von Bacillen vorkommt mit dem Erfolg, daB sie, ohne 
zu Erkrankung zu fuhren, auf den Schleimhauten kurzere oder langere 
Zeit haften und dann auch auf andere Menschen weiter ubertragen werden 
konnen. Es sind infolgedessen innerhalb der Gesamtbevolkerung stets 
eine gewisse Anzahl von Bacillentragern vorhanden, deren Menge nach 
dem jeweiligen VorherrRchen der Krankheit, nach Verkehrs- und Wohn
dichte und anderen Ein£liissen schwankt. 
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In landlichen Gegenden, in denen langere Zeit hindurch keine Diphtherie- BacilI.el}triiger· 

erkrankungen vorgekommen waren, hat man zuweilen Diphtheriebacillen- Zlfler. 

trager in der Bevolkerung nicht aufgefunden; in der naheren Umgebung 
von Kranken kann ihre Zahl bis auf 80 % ansteigen. 

Wenn in der Gesamtbevolkerung im allgemeinen nur etwa 2-5 % 
Bacillentrager sind, von denen uberdies nur ein Bruchteil virulente 
Bacillen beherbergt, so ist zu bedenken, daB solche Befunde nur ein 
Augenblicksbild darstellen. Bei fortlaufender Durchuntersuchung mehrerer 
Schulklassen in Innsbruck und in Linz konnten M. KAISER und A. LODE 
zeigen, daB bei einer nur bescheidenen Anzahl im gegebenen Augenblick 
vorhandener Bacillentrager wahrend einer zweijahrigen Beobachtungszeit 
doch nur wenige Kinder von der Ubertragung ganz verschont blieben. 
N ach den Ermittelungen von DOULL bedeutet ein Diphtheriekranker eine 
vielfach starkere Gefahrdung fUr seine Umgebung als ein Bacillentrager. 
Trotzdem mussen wir annehmen, daB insgesamt von den Bacillentragern 
mehr Neuerkrankungen herbeigefuhrt werden als von den Diphtherie
kranken. 1st doch die Zahl der Menschen, die mit Bacillentragern in 
Beruhrung kommen, unvergleichlich groBer als die Zahl derjenigen, die in 
die Lage kommen, unmittelbar von einem Diphtheriekranken angesteckt 
zu werden. Die innerhalb einer Bevolkerung vorhandene Gesamtzahl von 
Bacillentragern erreiQht jederzeit ein Mehrfaches von der Zahl der gleich
zeitigen vorhandenen Kranken. 

Wenn auch zuzugeben ist, daB die Diphtheriebacillen nicht "ubiquitar" D~~~m~~~e. 
in dem Sinne sind, daB sie regelmaBig auch bei Gesunden in der Mund- ubiquitiir'! 

hahle vorkommen, so wird doch in dichter besiedelten Landern kaum ein 
Kind einer Beruhrung mit Diphtheriebacillen auf die Dauer entgehen. 
Diese Annahme durfte nicht bloB fur die gemaBigte Zone Geltung haben, 
in der Erkrankungsfalle an Diphtherje haufiger vorkommen, sondern glei
chermaBen auch fur die Tropen und die Polargegenden, wo Diphtherie
erkrankungen selten sind. Nach dem Ausfall von SCHICK-Proben erwerben 
die Bewohner der Tropen und der Polargegenden in viel fruherem Alter 
als die der mittleren Zonen Immunitat gegen Diphtherie. Die ursprungliche 
Annahme, daB Diphtheriebacillen in tropischen und polaren Landern 
nicht vorkamen, womit man das Fehlen der Erkrankung erklaren wollte, 
hat sich nicht bestatigt. Welchen Grunden die Bewohner jener Gegenden 
ihre fruhzeitig vorhandene starke Immunitat gegen Diphtherie verdanken, Immune 

Volker? 
bleibt noch aufzuklaren. Bei den Diphtheriebacillen, die man beispielsweise 
bei Eskimos nachgewiesen hat, handelte es sich uberwiegend um avirulente 
Stamme. 

Pathogenese. 
Fur den Menschen gefahrlich wird der Diphtheriebacillus durch seine 

Fahigkeit, ein stark wirksames Gift zu erzeugen; beraubt man ihn dieser Giftbildung. 

Waffe, so sinkt seine Bedeutung zu der eines harmlosen Schmarotzers 
herab. Das Diphtheriegift wirkt sich auf die Gewebe aus, mit denen es 
am Krankheitsherd in Beruhrung kommt, es gelangt auch yom Krankheits-
herd aus in den Kreislauf und schadigt dann eine Anzahl von 'Organen. 

Das Gift wird anscheinend innerhalb der Bakterienzelle erzeugt. 
Man kann es nachweisen in den gewaschenen und dann aufgeschlossenen 
Bakterienzellen. Der Giftgehalt der Kulturflussigkeitm, in denen das Gift 
zuerst aufgefunden wurde, entsteht offenbar durch Auflasung absterbender 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.·Werk Bd.1. 19 
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Bakterienzellen. In der bisher reinsten Form stellt das Diphtheriegift 
einen kolloiden eiweiBartigen Korper dar, der auBerst wirksam ist. Eine 
0,07 y Stickstoff enthaltende Toxinmenge ist ausreichend, den Tod eines 
Meerschweinchens von 250 g Gewicht zu verursachen. 

Fast aIle gebrauchlichen Versuchstiere sind fiir das Gift des Diphtherie
bacillus empfanglich. Mause und Ratten nehmen ihm gegenuber insofern 
eine Ausnahmestellung ein, als sie bei der gewohnlichen Art der Einverlei
bung etwa die tausendfache Menge Gift vertragen, die bei anderen Tier
arten todlich wirkt. Sie sind aber auBerordentlich empfindlich gegen das 
Gift, wenn es unmittelbar in das Hirn eingespritzt wird. 

Giftwirkung. Die auBere Haut wird durch Diphtheriegift nicht geschadigt. Bringt 
man Diphtheriebacillen auf die Schleimhaut der Mundhohle oder die Binde
haut des Auges von Kaninchen oder Meerschweinchen, so entstehen keine 
Krankheitserscheinungen. Wird die Bindehaut mit sehr starken Gift
losungen behandelt, so entsteht eine eitrige Bindehautentziindung, auch 
wohl Trubung der Hornhaut, aber keine allgemeine Vergiftung (BIELING 
und OELRICHS). Die mit wirksamem Diphtheriegift oder durch Verbrennung 
geschadigte Bindehaut ist fUr weiteres Diphtheriegift aufnahmefahig, so 
daB eine Allgemeinvergiftung zustande kommt. Auf der in gleicher Weise 
geschadigten Bindehaut haften aufgebrachte Diphtheriebacillen und rufen 
eine eitrige Entzundung hervor. 

In einem Selbstversuch hat BINGEL gezeigt, daB Diphtheriegift bei 
intracutaner Einspritzung am Menschen gleichartige Veranderungen hervor
ruft, wie im entsprechenden Versuch am Meerschweinchen. Die Verande
rungen bestehen in Rotung, Infiltration, in Odem und Nekrose. Schon 
langer untersucht waren die Veranderungen, wie sie sich am Menschen 
im Rachen als dem gewohnlichen Sitz der Diphtherie entwickeln und dem 
kennzeichnenden klinischen Bild zugrunde liegen. In Ausnahmefallen 
konnen Diphtheriebacillen in Abscessen angetroffen werden, die keine 
sonstigen Erreger aufweisen. Fur die Rachenveranderungen sind neben 
den bereits erwahnten Befunden starke Fibrinausscheidung und die Schadi
gung 9.er GefaBwande mit Blutungsneigung bezeichnend. 

Obwohl die Auswirkungen des Diphtheriegiftes immer erst nach 
einer mindestens mehrstundigen Zwischenzeit erkennbar werden, kommt 
die Bindung des Giftes an die Gewebszellen fast augenblicklich zustande. 
In die Bindehaut des Auges aufgetraufeltes Gift laBt sich durch sofortiges 
Nachspulen nicht mehr unwirksam machen. Wenn das Gift auf dem Wege 
yom Krankheitsherd zu den Organen kaum jemals im Blut erfaBt werden 
kann, hat dies seinen Grund offenbar in der schnellen Bindung an die 
Korpergewebe, wobei zu beachten ist, daB immer nur geringe Mengen 
Gift auf einmal in den Kreislauf gelangen werden. 

Die Auswirkungen des Diphtheriegiftes wurden in erster Linie an Meer
schweinchen untersucht, die besonders empfindlich dagegen sind. Es er
gab sich dabei eine weitgehende Ubereinstimmung mit den von der mensch
lichen Diphtherie her bekannten Krankheitserscheinungen. Uber reine 
Giftwirkungen beim Menschen haben wir Kenntnis erhalten durch die ver
einzelt vorgekommenen unheilvollen Verwechslungen, wo Kindern statt 
eines zur aktiven Schutzwirkung bestimmten Impfstoffes reines Gift 
in das Unterhautgewebe eingespritzt wurde. 

Beim Meerschweinchen ruft das Diphtheriegift im Gewebe, z. B. bei 
intracutaner Einspritzung, eine heftige Entziindung hervor, die sich bis zur 
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Gewebsnekrose steigem kann. Nach todlichen Gaben von Diphtheriegift 
findet man bei Meerschweinchen nach dem Tode Ergiisse in der Pleura
hohle und im Herzbeutel, die dem menschlichen Vergiftungsbilde nicht 
zugehoren, ferner Blutungen in den Nebennieren. Mit besonders ab
gestuften Gaben von Diphtherietoxin hat man beim Meerschweinchen auch 
periphere Lahmungen erzeugen konnen. 

Welche Umstande es ermoglichen, daB sich die Diphtheriebacillen Bacillen· 
ansiedlung. 

beim Menschen auf der Rachenschleimhaut festsetzen konnen, urn sich 
hier mehr oder weniger lange Zeit zu behaupten und gegebenenfalls 
eine Erkrankung an Diphtherie hervorzurufen, ist nicht ausreichend be-
kannt. Aus den Versuchen von BIELING und OELRICHS geht wohl hervor, 
daB die Bacillen durch Absonderung stark wirksamen Toxins sich die 
HafWihigkeit auf der Schleimhaut erwerben konnen. Warum aber die Bacil-
len beiJll einzelnen Menschen auf der Schleimhaut festhaften, ohne zur Er
krankung zu fiihren, bei anderen dagegen die entsprechenden Krankheits
erscheinungen hervorrufen, ist noch nicht einleuchtend zu begriinden. 
Man hat wohl eine Auflockerung oder Schadigung der Schleimhaut durch 
eine unspezifische Entziindung als Ursache fiir die Entstehung einer 
Diphtherieerkrankung angefuhrt, wofiir die Erfahrung, daB Scharlach-
oder Masemkranke fur Diphtherie besonders empfanglich sind, zu sprechen 
scheint. Rachendiphtherien kommen aber auch ohne solche vorbereitende 
Schadigungen zur Entwicklung. Eine be'Sondere Bereitschaft von Kindem 
mit entzundlichen Veranderungen im Bereich des Nasen-Rachenraumes 
scheint mir klinisch mehr fiir die Scharlacherkrankung als fUr die an 
Diphtherie zu bestehen. Es fehlt bisher auch an einer einleuchtenden 
Erklarung dafiir, warum die Diphtherie in manchen Fallen auf das Gebiet 
der Tonsillen beschrankt bleibt, wahrend sie sich in anderen Fallen von 
hier aus auf die umgebende Schleimhaut der Mundhohle oder gar auf 
den Kehlkopf und die tieferen Luftwege ausbreitet. 

Bis vor nicht langer Zeit herrschte die Vorstellung vor, daB die Di- Diphtherie 

phtheriebacillen nur in den Krankheitsherden, daneben aIlenfalls noch in et::l'i~::~~
den zugehorigen Lymphknoten anzutreffen seien. SoweitFernwirkungen der infektion? 

Erkrankung im Korper auftraten, wurden sie stets ausschlieBlich auf das 
von den Bacillen herruhrende Gift zuruckgefiihrt, das sich mit dem Blut-
strom im Korper verteilt. Mit dieser Vorstellung stand die Erfahrung 
im Einklang, daB die Bacillen nur in Ausnahmefallen in der Blutbahn 
oder in den Organen des Korpers anzutreffen waren. Es scheint aber doch, 
als wenn die Bacillen haufiger in den Kreislauf gelangen als bisher an genom-
men wurde. Hat doch GINS nach subcutaner Ansteckung von Meer
schweinchen in etwa der Halfte der FaIle die Bacillen in den inneren 
Organen nachweisen konnen. GUNDEL und ERZIN folgerten aus ihren Unter
suchungen, daB die Bacillen beim Tier durch Ausscheidung aus dem 
Blutstrom in die Tonsillen gelange:p. konnten. Bei Leichenuntersuchungen 
fanden CLAUBERG und PLENGE Dipht4eriebacillen - von den Tonsillen 
abgesehen - regelmaBig in verschiedenen inneren Organen und unter 
23 Fallen IOrnal auch im Herzblut. Auch KROEMER fand bei toxischer 
Diphtherie regelmaBig in verschiedenen Organen, zum Teil auch im Blut, 
Diphtheriebacillen. Die mikroskopische Untersuchung der Organe deckte 
aber Organveranderungen auf, deren Schwere den Bacillenbefunden nicht 
entsprach, wie das auch KIRCH schon fruher festgestellt hatte. An-
scheinend war es deshalb zur Ausstreuung von Bacillen in die inneren 

19* 



292 HANS V OGT: Diphtherie. 

Organe gekommen, weil es sich urn besonders schwere ErkrankungsfaUe 
gehandelt hatte. Ware der schwere Verlauf ursachlich auf die Verbreitung 
der Bacillen im Korper zuriickzufiihren, so soUte man erwarten, daB in 
den von der Ausstreuung betroffenen Organen auch die anatomischen 
Veranderungen besonders sinnfallig waren. 

Ob die hier angefiihrten bakteriologischen Befunde im Zusammmi
hang mit klinischen Beobachtungen die von JURGENS, PASCHLAU u. a. 
entwickelte Vorstellung ausreichend begrunden konnen, wonach die Di
phtherie als Allgemeininfektion beginnt und die Bacillen erst durch Aus
scheidung zu den Tonsillen oder der Mundschleimhaut gelangen, erscheint 
mir noch zweifelhaft - hieriiber muss en wohl weitere Untersuchungen ab
gewartet werden. 

Wie aus Beobachtungen von ROSEN-RuNGE, CHIARI und KASCHEL 
hervorgeht, kann die Diphtherie in seltenen AusnahmeHillen unter dem 
Bilde einer reinen Allgemeininfektion, auch mit diphtherischer Endo
karditis, verlaufen. 

Wenn es gelingt, das Diphtheriegift im Korper unschadlich zu machen 
durch vorher oder gleichzeitig eingefiihrtes Antitoxin, so bedeutet dies 
eine fur den Ablauf der Ansteckung entscheidend wichtige Schutzwirkung. 

Antitoxin keine Heilwirkung im strengen Sinne des Wortes. Von einer Heilwirkung 
heilt nicht, k" t b . S d hI h I" d sondern schiitzt. onn e man m erumanwen ung wo spree en, wenn es ge lngt, Wle as 

nur fur einige Stunden moglich ist, bereits locker an das Gewebe gebundenes 
Gift durch nachgeschicktes Antitoxin aus seiner Bindung wieder frei
zumachen und in eine unschadliche Toxin-Antitoxinverbindung ube,r
zufiihren. 

Antitoxingehalt Die Erfahrungen am Menschen haben gelehrt daB ein gewisser Gehalt 
des Blutes wie d BI A···· h d S· h 'h . hI' BIb Gifterzeugung es utes an ntItoxln mIt weltge en er lC er mt zu sc Ie en er au t, 
der Baeillen dB' h d T" I hoOt t . E k k D' hth . sind sch~an- ,a SIC er rager a s gesc u z vor emer r ran ung an Ip erIe 

kende GroBen. b "h . d M h t' d' Z h . B ewa ren WIr. an a In lesem usammen ang von mner " EHRING-
Schwelle" oder einer "SCHICK-Schwelle" gesprochen. Als ausreichend darf 
ein Gehalt des Serums von ungefahr 0,01-0,05 A.E./ccm gelten. Man 
solI sich aber davor hiiten, einen solchen Grenzwert allzu formelhaft au£
zufassen. Handelt es sich doch bei dem Gehalt des Blutes an Antitoxin 
nicht urn eine unabanderlich feststehende GroBe. Bei manchen Menschen 
lassen sich Schwankungen des Antitoxingehaltes bei fortlaufender Be
obachtung feststellen, die entweder im Ablauf langerer Zeitraume, manch
mal auch innerhalb kurzer Zeit auftreten. HAMBURGER spricht von 
"antitoxinla bilen" Kindem. 

Vielleicht konnten solche Schwankungen im Antitoxingehalt des Blutes 
eine Erklarung dafiir bilden, daB vereinzelt Erkrankung an Diphtherie bei 
solchen Menschen beobachtet wurde, die nach ihrem Antitoxingehalt als 
geschutzt vor Erkrankung angesehen werden konnten (KIRSTEIN, OPITZ, 
SIEGL u. a.). Man wird aber auch m~t der Moglichkeit rechnen mussen, 
daB manche Stamme von Diphtheriebacillen eine ungewohnliche Fahigkeit 
zu Iebhafter Vermehrung im Korper oder zu ausgiebiger Giftherstellung 
haben, so daB ihnen gegenuber ein sonst ausreichender Antitoxingehalt 
des Korpers versagt. 

Die Schutzwirkung, die ein bestimmter Antitoxingehalt im Karper 
entfalten kann, mag sich gegen die Entstehung der Krankheit richten, 
aber auch gegen die Art ihrer Entfaltung und Auswirkung im Korper. 
Die hohe Bedeutung, die dem Antitoxingehalt offenbar zukommt, darf uns 
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nicht iibersehen lassen, daB nicht der Antitoxingehalt des Korpers allein 
dariiber entscheidet, ob die Erkrankung vom Korper iiberwunden werden 
kann. DaB eine Diphtherie auch ohne Versorgung des Korpers mit Anti
toxin von auBen her in Heilung ausgehen kann, ist aus den Erfahrungen 
der Vorserumzeit zur Genuge bekannt. Wie aus Krankengeschichten aus 
jener Zeit hervorgeht, die H. KOCH noch in der Grazer Kinderklinik (unter 
ESCHERICH) auffinden konnte und veroffentlicht hat, gilt dies auch fur FaIle 
von sogenannter maligner Diphtherie. Von 10 Fallen dieser .Art fielen 6 
ihrer Krankheit zum Opfer, 4 gingen ohne Serumbehandlung in Heilung aus, 
Es muB als sehr unwahrscheinlich bezeichnet werden, daB der Korper eine 
zur Heilung ausreichende Menge von Antitoxin in den ersten Krankheits
tagen selbst erzeugen kann. 1m allgemeinen betrachtet man den Zeit
mum von etwa 10 Tagen als notwendig fiir die selbsttatige Erzeugung 
von Antikorpern in nachweislicher Menge. Tatsachlich finden sich, wenn 
keine Serumbehandlung stattgefunden hat, in der ersten Zeit nach Uber-
stehen einer Diphtherie keine meBbaren Antitoxinmengen im Blut. Wollte Antitoxin-

bildung und 
man in solchen Fallen die Heilung trotzdem von einer Antitoxinbildung Heilung. 

abhangig machen, so muBte man die Hilfsannahme machen, daB sich 
nur im Gewebe vorhandenes neugebildetes Antitoxin ausgewirkt hatte, ohne 
daB es zu einem Ubertritt des Antitoxins in die Blutbahn gekommen 
ware - eine vorlaufig unbeweisbare Ann,ahme. Auch in der spateren 
Erholungszeit nach einer Diphtherieerkrankung hat man haufig noch 
mit der SCHICK-Probe Toxinempfindlichkeit feststellen konnen (SIEGL, 
ROSLING u. a.). H. KLEINSCHMIDT betont ausdriicklich: "Die Antitoxin-
bildung ist nicht die Voraussetzung fur die Heilung einer Diphtherie, sie 
ist lediglich ein haufiges Nebenprodukt des Heilungsvorganges." 

Das Schicksal des einzelnen Diphtheriekranken hangt also - vom 
EinfluB der Behandlung abgesehen - offenbar davon ab, wie seine 
natiirlichen Abwehrkrafte entwickelt sind, wie ausgepragt die Toxin
empfindlichkeit seiner Gewebe ist, wie groB ihre Fahigkeit, die Bacillen 
in der Entwicklung zu hemmen oder sie abzutoten. 

Ein von Jahr zu Jahr wachsender Anteil der Kinder gelangt, wie Zur"stummen 
d · D h ",J: 't d S P b b h b . 1 Feiung"gehort Ie urc pru.tungen ml er CHICK- ro e erge en a en, zu eInem a s natiirliche 

Schutz gegen Erkrankung hinreichenden Antitoxingehalt des Blutes, ohne Immunitat. 

eine Erkrankung an Diphtherie durchzumachen. Man erblickt hierin den 
Erfolg einer sogenannten "latenten Infektion" oder "stummen Feiung", 
d. h. einer Ansteckung, die ohne Krankheitserscheinungen iiberstanden 
wurde, dabei aber zur Bildung spezifischer Antikorper gegen Diphtherie-
toxin gefiihrt hat. Voraussetzung fur einen solchen Ablauf der Ansteckung 
ist doch offenbar das Vorhandensein einer natiirlichen Immunitat be-
stimmter Hohe, ohne die ein unterschwelliger Verlauf der Ansteckung 
in einem durch Antitoxin noch ungeschutzten Korper nicht wohl vor-
stellbar Ware. Es muB deshalb auch anerkannt werden, daB an dem 
Schutz, den erfahrungsgemaB die gegen Diphtherietoxin nach dem Ausfall 
der SCHICK-Probe unempfindlich gewordenen Kinder ausweisen, neben 
dem Antitoxin auch die naturliche Widerstandskraft beteiligt sein muB, 

Es ist bekannt, daB das Heilserum schon bald nach seiner Einfuhrung Die mehrfach 

mit Begeisterung begruBt und in seiner Wirksamkeit fast uneingeschrankt ~fr~:;:~~t~ 
k t d E t d ' M'tt'l B --b H'I f I des Heilserums aner ann wur e. rs Ie I eI ungen von INGEL u er eI er 0 ge ist anzner-

mit antitoxinfreiem Pferdeserum und die Berichte uber hohe Sterblichkeit kennen. 

bei friihzeitig behandelten Fallen von bosartiger Diphtherie haben in den 
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letzten Jahrzehnten zu lebhaftem Meinungsstreit iiber die Wirksamkeit des 
Heilserums gefiihrt. Man kann zugeben, daB nicht aIle Berichte, die den 
Heilwert der Serumbehandlung bei der Diphtherie belegen sollten, einer 
strengen Priifung standhalten konnen. Die Uberzeugung von der Wirk
samkeit und Unentbehrlichkeit der Serumbehandlung ist heute unter 
den Arzten so vorherrschend, daB sich keiner mehr leicht dazu verstehen 
wird, auf seine Anwendung ohne zwingenden Grund zu verzichten, lediglich 
zu dem Zweck, neue Beweise durch Gegeniiberstellung behandelter und 
unbehandelt gebliebener FaIle zu erbringen. Die einzige vergleichende 
Beobachtungsreihe aus der ersten Zeit nach Einfiihrung des Diphtherie
serums von FIBIGER hat einen unbestreitbar giinstigeren VerIauf der mit 
Serum behandelten FaIle erwiesen. Soweit sich einzelne Arzte noch in 
neuerer Zeit zu versuchsweisem Verzicht auf Serumanwendung entschlossen 
haben, sind sie unter dem Eindruck, daB sich der Verzicht zu Ungunsten 
der Kranken auswirkte, meist doch nachtraglich noch zur Serumbehandlung 
zuriickgekehrt. 

Die immer wieder gemachte Feststellung, daB die Sterblichkeit der in 
Krankenanstalten behandelten Diphtheriefalle mit jedem Tag ansteigt, 
urn den die Serumbehandlung verabsaumt wird, hat man nicht allgemein 
als beweiskraftig anerkannt. Unbestritten ist die allgemeine Erfahrung, 
daB friihzeitige und auskommliche Serumbehandlung mit groBer Sicherheit 
das friiher so gelaufige und gefiirchtete Ubergreifen einer Rachendiphtherie 
auf den Kehlkopf und die tieferen Luftwege verhiitet. Wenn nach klinischer 
Beobachtung die Veranderungen im Rachen sich noch kurze Zeit nach der 
Serumbehandlung auszubreiten oder fortzuentwickeln scheinen, so ist zu 
bedenken, daB Auswirkungen des Diphtheriegiftes auf die Gewebe fiir uns 
zunachst unkenntlich bleiben und erst nach einer gewissen Zeit in Er
scheinung treten konnen. Wie groB dieser Zeitraum der bereits vor
handenen, fiir uns zunachst nicht nachweisbaren Auswirkungen des 
Diphtheriegiftes sein kann, dafiir sind die postdiphtherischen Lahmungen 
ein besonders eindrucksvolles Beispiel. 

An den bei Anwendung von Heilserum beobachteten giinstigen Wir
kungen wollten manche dem artfremden Serum den Hauptanteil zu
erkennen. Fiir die Bedeutung des artfremden Serums sind besonders 
BINGEL sowie HOTTINGER und seine Mitarbeiter lebhaft eingetreten. Im 
Lauf der Untersuchungen iiber diese Frage hat sich herausgestellt, daB Tau
schungen moglich sind iiber den Antitoxingehalt des Serums von Tieren, 
die nicht mit Diphtheriegift vorbehandelt wurden. Sogenanntes Leer
serum von Pferden enthalt auffallend haufig kleine Mengen Antitoxin, 
denen man zunachst eine Wirksamkeit nicht zuerkennen wollte. In einem 
yom Schlachthof bezogenen Pferdeserum fand v. BORMANN gelegentlich 
einen Antitoxingehalt von 1 A.E./ccm. Wenn das auch ein Ausnahmefall 
ist, so diirfen aber die nicht selten in "Leerserum" vorhandenen Anti
toxinmengen von 1/100 A.E./ccm nicht als bedeutungslos angesehen werden. 
Serum mit diesem Gehalt an Antitoxin war imstande, das bei der SCHICK
Probe eingefiihrte Toxin unwirksam zu machen, wahrend diese Wirkung 
einem Serum mit weniger als 0,005 A.E./ccm nicht mehr zukam. DaB 
selbst groBe Mengen Leerserum beim Menschen eine Ansteckung mit 
Diphtherie nicht verhiiten konnen, hat KARGER berichtet. 

Wer dem artfremden Serum einen erheblichen Anteil an der Wirksamkeit 
des Heilserums zuerkennt, wird die heute verfiigbaren sogenannten hoch-
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wertigen Heilseren nicht als einen Fortschritt anerkennen und an ihrer 
Statt das "native" Heilserum bevorzugen. Auf der anderen Seite ist be
kannt, daB mit der Menge des eingefuhrten Serums die Wahrscheinlichkeit 
wachst, daB es zu der unerwunschten Serumkrankheit kommt. DaB diese 
bei Verwendung hochwertigen Serums seltener vorkommt, ist sicher
gestellt. Jedenfalls durften die hochwertigen Seren fur intravenose 
Anwendung den Vorzug verdienen. 

Maligne Diphtherie. 
Von vielen anderen Infektionskrankheiten unterscheidet sich die Di

phtherie darin, daB bei ihr noch viele Wochen nach anscheinender Heilung 
mit dem Auftreten neuer Krankheitserscheinungen gerechnet werden muB, 
zu denen der Grund schon im ersten Krankheitsbeginn gelegt wurde. Sowohl 
die Anfangserscheinungen wie auch der weitere Verlauf konnen sich durchaus 
verschieden gestalten, ganz unabhangig von der eingeleiteten Behandlung. 
Man hat schon lange verschiedene Verlaufsarten unterschieden, deren fruh-
zeitige Erkennung es ermoglichen kann, die Aussichten fur den weiteren 
Ablauf zu beurteilen, bis zu einem gewissen Grade auch die einzuschlagende 
Behandlung auszuwahlen. Die schon erwahnte "Pathomorphose" der Maligne 

Formen 
Diphtherie hat es mit sich gebracht, daB die fruher vorherrschenden Falle nehmen zu. 

der ortlich begrenzten Rachendiphtherie an Haufigkeit stark zuruck-
gegangen sind, wahrend die bosartigen Formen der Rachendiphtherie 
eine ungewohnliche Verbreitung gewonnen haben. Urn ein Beispiel an
zufiihren: In Budapest betrug der Anteil der reinen Rachendiphtherien 
an der Gesamtzahl der Diphtherieerkrankungen fruher 32,5 %, der Anteil 
der FaIle von gleichzeitiger Rachen - und Kehlkopfdiphtherie dagegen 61,9 % . 
In den J ahren 1926-1928 hatte sich das Verhaltnis umgekehrt: der Anteil 
der reinen Rachendiphtherien an der Sterblichkeit war auf 81,9 % der 
Gesamtzahl angestiegen. Das gehaufte Vorkommen dieser erschreckend 
bosartigen Form der Rachendiphtherie in den letzten Jahrzehnten ver-
anlaBte dazu, sie eingehender zu untersuchen. 

DaB man ihre Entstehung in verschiedener Weise gedeutet hat, geht Maligne 

h d f · hI B . h h d . Diphtherie sc on aus en ur Sle gewa ten ezelC nungen ervor; so wur e Sle nicht gIeich-

1 1· D' hth' d D' hth . .. b h' b bedeutend mit a s rna 19ne Ip erIe 0 er Ip eTIa gravIs sIma esc TIe en, von Mischinfektlon. 

anderen als septische oder invasive Diphtherie, vielfach auch als hyper-
toxische Form der Diphtherie. Auf jeden Fall erscheint es nicht als zweck-
maBig, wenn man, wie manche das wollen, aIle todlich ausgehenden Di
phtheriefalle zu einer Krankheitsgruppe der hypertoxischen Diphtherie 
zusammenfaBt. Die einer Kehlkopfstenose erliegenden FaIle sollten ebenso-
wenig wie todliche FaIle mit Spatlahmungen zur toxischen Diphtherie 
zugezahlt werden, da es sich dabei doch urn FaIle mit ganzlich verschiedener 
Entstehungsweise handelt. 

Die alteste Auffassung sah in der malignen Diphtherie eine Misch
infektion mit Streptokokken, eine Auffassung, die auch heute noch von 
vielen Forschern vertreten wird. Dabei fuhrte man den schweren Verlauf 
dieser Falle darauf zuriick, daB die Kranken den Auswirkungen einer 
Doppelansteckung ausgeliefert waren, oder aber man schrieb den Strepto
kokken die Rolle zu, daB' sie die Virulenz der Diphtheriebacillen erhohen 
sollten. Eine derartige Wirksamkeit der Streptokokken ist bislang noch 
nicht mit Sicherheit erwiesen, und die Krankheitserscheinungen der 



296 HANS VOGT: Diphtherie. 

malignen Diphtherie sind grundverschieden von denen, die wir sonst bei 
Streptokokkeninfektionen zu sehen gewohnt sind. 

Streptokokken. Da hamolytische Streptokokken im Rachen gesunder Menschen nicht 

Kriterien der 
malignen 

Form. 

selten vorkommen und bei Insassen von Krankenanstalten erfahrungs
gemaB haufiger als in del' allgemeinen Bevolkerung, reicht del' bloBe N ach
weis ihrer Anwesenheit im Rachen del' Kranken nicht aus, urn ihre Bedeu
tung fur die Entwicklung del' Krankheitserscheinungen zu begrunden. 
Die Angaben, wie oft sie sich bei maligner Diphtherie im Rachen auffinden 
lassen, gehen erheblich auseinander, wie das zu erwarten war. SZIRMAI 
fand sie recht oft auch bei leichten Diphtheriefallen im Rachen. HOTTINGER 
konnte sie bei den schwersten Fallen nul' bei weniger als del' Halfte nach
weisen und fand sie nie in del' Blutbahn. v. BORMANN hat uber auffallend 
viele Nachweise von Streptokokken bei Diphtheriekranken berichtet, seine 
Befunde durfen abel', wie man sieht, nicht verallgemeinert werden. Die 
Bedeutung del' Mischinfektion mit Streptokokken fUr die Entstehung del' 
malignen Diphtherie wird von HOTTINGER und SZIRMAI abgelehnt, urn so 
mehr als Erscheinungen, die wir sonst bei Streptokokken erwarten, wie 
Erysipel, Phlegmonen, septische Zeichen wie Schuttelfrost, Milztumor 
und Metastasenbildung, nicht zum Bild del' malignen Diphtherie zu
gehoren. 

Fur die Bedeutsamkeit einer Mischinfektion mit Streptokokken fUr 
die Diphtherie sind bei uns FINKELSTEIN, BAGINSKY, in Frankreich 
BARBIER, CAILLIERE und GRENET lebhaft eingetreten. Uber zahlreiche 
Befunde von Streptokokken auch in del' Blutbahn hat v. BORMANN be
richtet. Er betrachtet die Mischinfektion mit Streptokokken nicht als 
ein Vorrecht del' malignen Diphtherie, findet sie vielmehr auch bei gut
artigeren Fallen. AIle FaIle mit Mischinfektion faBt er unter del' Bezeichnung 
del' "invasiven" Diphtherie zusammen. Als klinisches Kennzeichen 
del' Mischinfektion betrachtet er putride odeI' nekrotisierende Veranderungen 
im Rachen, da solche nach seiner Meinung nicht yom Diphtheriebacillus 
herbeigefuhrt werden konnen. Es durfte abel' sichergestellt sein, daB 
Diphtherietoxin ZUl' Gewebsnekrose fuhren kann. Eine Trennung del' 
Rachenveranderungen in solche, die als Auswirkung del' Diphtherie
bacillen odeI' abel' anderer in del' Mundhohle vorhandener Keime anzusehen 
sind, scheint mil' klinisch nicht moglich zu sein. Gleiche Uberlegungen gelten 
auch fur die von manchen Anten vermutete Mitwirkung von Anaerobiern 
an del' Auslosung del' Rachenveranderungen bei Fallen maligner Diphtherie. 
Die auf Grund solcher Vorstellungen vorgeschiagene Behandlung maligner 
Diphtherien mit Gasbrandserum, Symbioseserum odeI' Salvarsan hat sich 
nach manchen Angaben erfolgreich gezeigt, was die meisten Beobachter 
jedoch nicht bestatigen konnten. 

Die FaIle sogenannter maligner Diphtherie weisen eine Reihe kiinischer 
Kennzeichen auf, die den einfachen Rachendiphtherien nicht zukommen. 
Dahin gehoren zunachst die Rachenbefunde. Die Rachenerscheinungen 
konnen in unscheinbarer Form einsetzen, sie konnen am ersten Krank
heitstage eine gewohnliche lacunare Angina vortauschen, so daB zu
nachst nUl' del' schwere Allgemeinzustand des Kranken als ungewohnlich 
auffallt. Schon am nachsten Tage zeigt sich, daB die Belage auf den 
Tonsillen die Neigung haben, sich auffallend schnell auszubreiten, so daB 
bald das Gaumensegel, das Zapfchen und die hintere Rachenwand mit
ergriffen sind. Dabei heben sich die Belage von del' umgebenden Schleimhaut 
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durch ihre Farbung nicht so stark wie sonst ab, sind vielmehr - offen
bar durch Blutbeimengung - mehr oder weniger dunkel verfarbt. Der 
schon bei gewohnlicher Rachendiphtherie kennzeichnende iibele Mund
geruch ist bei Fallen maligner Diphtherie besonders stark ausgepragt. 

Vom gewohnten Krankheitsbild der einfachen Rachendiphtherie unter
scheidet sich der Befund b~i maligner Diphtherie ferner durch .die odematose 
Durchtrankung der Schleimhaut. Die Odembildung kann zu solch starker 
Schwellung der Schleimhaut fUhren, daB der Blick auf die hintere Rachen
wand durch die sich fast beriihrenden Tonsillen, das geschwollene Zapfchen 
und Gaumensegel versperrt wird, ja, daB die Atmung so behindert wird, 
daB nur Intubation oder Tracheotomie Erleichterung schaffen konnen. 
Die gleiche Neigung zur Odembildung macht sich auch im Bereich der 
Halsdriisen bemerkbar, die trotz ihrer entziindlichen Schwellung nicht 
mehr als solche einzeln getastet werden konn~n, weil sie von odematosem 
Gewebe eingehiillt sind. In manchen Fallen erstreckt sich das Odem der 
Halsgegend nach unten bis zur Hohe der Brustwarzen. 

Durch die odematose Schwellung der Rachenschleimhaut kann leicht 
ein TonsillarabsceB vorgetauscht werden, eine Verwechslung, die nicht 
selten dazu gefiihrt hat, daB der vermeintliche AbsceB sogar aufgeschnitten 
wurde. Vor dieser Verwechslung wird man sich schiitzen konnen, wenn 
man bedenkt, daB eine ausgesprochene Kieferklemme, wiesie bei Tonsillar
absceB friih aufzutreten pflegt, nicht zur malignen Diphtherie zugeho~t. 
Auch pflegen die Rachenveranderungen beim TonsillarabsceB einseitig oder 
auf einer Seite starker aufzutreten. Ein periadenitisches Odem am Halse 
gehort nicht zu den Begleiterscheinungen eines Tonsillarabscesses, ebenso 
wenig die bei maligner Diphtherie sehr gewohnlich gleichzeitig vorhandene 
N asendiphtherie. 

Kreislaufstorung bei Diphtherie. 
Lebensbedrohlich wurde friiher eine Rachendiphtherie fast nur durch 

die Beteiligung des Kehlkopfes an der Erkrankung und die damit gegebene 
Gefahr der Erstickung oder der Bronchopneumonie. Bei maligner Di
phtherie ist ein Ubergreifen auf den Kehlkopf kaum je zu befiirchten; 
sie bedroht das Leben in erster Linie durch Schadigung des Kreislaufes. 
So wird verstandlich, daB man sich mit dem Wesen der Kreislauf
storung bei maligner Diphtherie seit langem eingehend beschaftigt hat. 

DaB es sich bei der Kreislaufstorung bei Diphtherie um Auswirkungen 
des Diphtheriegiftes handelt, wird nicht bestritten. Die Meinungen gehen 
auseinander, wenn es sich um die ]1-'rage handelt, wo der Angriffspunkt 
des Diphtheriegiftes anzunehmen ist. 

Man war zunachst bereit, eine toxische Entartung des N. vagus fiir 
die Storung verantwortlich zu machen, wahrend eine unmittelbare Schadi
gung des Herzens durch das Diphtheriegift ausdriicklich abgelehnt wurde. 
Nachdem die genaue histologische Untersuchung des Vagus in Fallen, die 
im Leben Kreislaufstorungen aufgewiesen hatten, in vielen Fallen vollige 
Unversehrtheit des Nerven erwiesen hatte, laBt die Lehre von einer "Herz
lahmung" (cardiac paralysis) bei Diphtherie sich nicht mehr aufrecht
erhalten. 

1m Tierversuch beobachteten ROMBERG und seine Mitarbeiter PXSSLER, 
BRUHNS und MULLER bei Diphtherievergiftung nach einer gewissen er
scheinungsfreien Zeit einen AbfaH des Blutdruckes, der bald yom Tode 

Yasomotoren
oder Herz
schaden? 
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des Versuchstieres gefolgt war. Durch kiinstlich herbeigefiihrte Steigerung 
des Aortendruckes gelang es ihnen, das Herz noch in der Zeit des sinkenden 
Blutdruckes zu erhohter Leistung zu veranlassen. Daraus schlossen sie, der 
Angriffspunkt des Giftes sei nicht das Herz, sondern das Vasomotoren
zentrum. 

Hiergegen .machte R. GOTTLIEB geltend, daB. neb en der Vasomotoren
lahmung bei der Vergiftung durch Diphtheriegift auch eine unmittelbare 
Schadigung des Herzens angenommen werden miisse, weil das Her.z bei 
einer durch Chloralhydratvergiftung oder durch Halsmarkdurchschneidung 
hervorgerufenen Vasomotorenlahmung seine Leistungsfahigkeit noch stun
denlang bewahrt, wahrend bei der Diphtherievergiftung demErliegen des 
Vasomotorenzentrums das des Herzens sehr bald nachfolgt. 

Das Vasomotorenzentrum lehnt U. FRIEDEMANN als Angriffspunkt des 
Diphtheriegiftes ab, weil er die "Bluthimschranke" als undurchlassig 
fiir das Diphtheriegift ansieht. Er verlegt den Angriffspunkt in die peri
pheren GefaBnerven. FRIEDEMANN will nicht nur die Kreislaufstorungen 
der Friihzeit auf diese Weise deuten, er erkennt der GefaBlahmung auch 
neben der Schadigung des Herzens noch maBgebliche Bedeutung zu fiir 
die "protrahierte Form der Kreislaufstorung". Dabei stiitzt er sich auf 
den anatomischen Befund entziindlicher Veranderungen am GefaBbinde
gewebe in Gestalt von kleinzelliger Infiltration und Odem. Die post
diphtherische Kreislaufstorung ist nach ihm gekennzeichnet durch das 
Zusammentreffen von GefaBlahmung und Herzerweiterung. 

Die Moglichkeit, daB im Beginn einer Diphtherie in ahnlicher Weise 
wie bei vielen anderen akuten Infekten das Vasomotorenzentrum ge
schadigt werden kann, wird man wohl kaum, wie FRIEDEMANN das tut, 
als vollig ausgeschlossen ansehen konnen. Eine zentrale Schadigung in 
dieser Zeit geht doch schon aus dem Fieber hervor, wie es nach reiner 
Diphtherievergiftung beobachtet wurde. Eine Beteiligung des Herzens 
auch an den Friiherscheinungen, die man friiher ablehnte, geht aus ana
tomischen Untersuchungen hervor, die gezeigt haben, daB in todlichen 
Fallen von Diphtherie mit wenig Ausnahmen myokarditische Veranderungen 
nachweisbar sind. Ihr Fehlen in einzelnen Fallen, die wahrend des Lebens 
Kreislaufstorungen aufgewiesen hatten, ist natiirlich kein Gegenbeweis 
gegen eine toxische Schadigung, die sehr wohl vorstellbar ist, ohne daB 
sie anatomische Folgen zu setzen braucht. Es kann zugegeben werden, daB 
aus den in Spatfallen sich findenden anatomischen Veranderungen eine 
Leistungsstorung nicht sicher erschlossen werden kann - das schlieBt sie 
aber auch nicht aus. 

Anatomische Herzbefunde konnten vereinzelt bei Kindem nach
gewiesen werden, die einer malignen Diphtherie schon am dritten Krank
heitstage erlegen waren. Das zeigt uns, daB schon in den ersten Krank
heitstagen auch mit einer Schadigung des Herzens gerechnet werden muB. 
Sehr viel haufiger sind die Veranderungen am Herzen bei Kindem, die einer 
Diphtherie erst in der zweiten oder dritten W oche zum Opfer fallen. In 
Friihfallen findet man am Herzen triibe Schwellung oder Verfettung oder 
hydropisch-vacuolare Entartung der Muskelfasem. 1m weiteren Verlauf 
schlieBt sich daran eine Infiltration mit Leukocyten und Lymphocyten an, 
die in der Hauptsache auf das Bereich der Degenerationsherde be
schrankt bleibt. Die entziindlichen Herde gehen spater in feines Narben
gewebe libel'. 
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Die diphtherischen Veranderungen sind im Herzen nicht gleichmaBig 
verteilt, sie bevorzugen nach GUKELBERGER die spitzennahen Abschnitte, 
die am starksten und zeitlich am fruhesten befallen werden. Bevorzugt ist 
ferner die mittlere Herzwandschicht, die Ringmuskelschicht, wahrend die 
subepikardiale und subendokardiale Schicht und die Papillarmuskeln 
verhaltnismaBig wenig betroffen werden. Die von den diphtherischen Ver
anderungen bevorzugten Gebiete des Herzmuskels sind die gleichen, die 
man nach dem Ausfall der Reaktion mit Alfanaphthol und Dimethylpara
phenylendiamin fur arm an Indophenolblauoxydase halten muB, was fur 
eine verhaltnismaBig geringe Blutversorgung spricht. Eine reichliche 
Blutversorgung scheint also einen gewissen Schutz gegen die Wirkungen 
des Diphtheriegiftes zu gewahren. 

Die klinischen Erscheinungen der Kreislaufstorung bei maligner 
Diphtherie zeigen, ahnlich wie die anatomischen Befunde, von Fall zu 
Fall verschiedene Auspragung. Bei etwa 20 % der FaIle von schwerer 
Diphtherie verlauft die Kreislaufstorung schon in den ersten 2 Wochen 
todlich (HOYNE und WELFORD). Auch bei Fallen von maligner Diphtherie, 
die der Krankheit schon am 2.-5. Tag erliegen, diirfte die Kreislauf
storung meist die Schuld am Tode tragen. Bei solchen Fruhfallen ist natiir
lich am ehesten mit maBgeblicher Beteiligung einer Vasomotorenlahmung 
an der Kreislaufstorung zu rechnen. Dafiir spricht auch der von J. DIECK
HOFF gefiihrte Nachweis, daB die im Kreislauf befindliche Blutmenge stark 
herabgesetzt ist. Bei den hypertoxischen Fallen verrat sich die Kreislauf
storung durch die wachsartige Blasse der Haut, die Kuhle der GliedmaBen, 
den beschleunigten kleinen PuIs. Sie fuhrtunter Absinken des Blutdruckes 
auf 80-70 mm Hg zum Herzstillstand. Dabei kann auch Leberschwellung 
bestehen, wahrend die physikalische Untersuchung des Herzens auBer etwa 
einer Rhythmusstorung keinen auffalligen Befund zu ergeben braucht. 
DaB das Herz auch bei dieser schnell todlich verlaufenden Form der Kreis
laufstorung beteiligt sein kann, ist durch die anatomischen Befunde wie 
auch durch elektrokardiographische Untersuchungen sichergestellt. 

Wenn sich schwere Kreislaufstorungen erst zu einer Zeit geltend 
machen, wo die Rachenveranderungen des Beginnes schon im Abklingen 
sind und der Kranke in die Genesung einzutreten scheint, haben wir 
es mit dem "sekundaren Syndrom der malignen Diphtherie" (MARFAN) 
zu tun. Hier konnen Bauchschmerzen das erste Warnungszeichen bilden, 
zu denen qualendes Erbrechen hinzukommen kann. Die Leber schwillt 
an, der PuIs wird klein, die Herztone dumpf, die Herzdampfung ver
breitert sich nach rechts hin. Bei dieser Art des Verlaufes tritt meist der 
Tod im Laufe der zweiten oder dritten Krankheitswoche ein. 

Es ist bekannt, daB eine diphtherische Myokarditis nicht etwa ein 
ausschlieBliches Vorrecht der malignen Diphtherien bildet - mit der 
Moglichkeit ihres Vorkommens muB ~uch bei einer zunachst nicht bos
artig erscheinenden Rachendiphtherie gerechnet werden. 1m allgemeinen 
sind die Aussichten auf einen gutartigen Verlauf um so gunstiger, je spater 
sich die Zeichen der Kreislaufstorung einstellen; nach dem 52.-54. Tag 
ist ein Herztod erfahrungsgemaB nicht mehr zu befurchten. Das so ein
drucksvolle Ereignis eines uberraschend kommenden plotzlichen Todes 
spat in der Erholungszeit wird dem Arzt um so seltener begegnen, 
je sorgfaltiger das Herz wahrend der Genesung geschont und uber
wacht wird. 

Klinik del' 
Kreislauf· 
st6rung. 

Herztod. 



300 HANS V OGT: Diphtherie. 

Elekt!okardi.o- Es ist bekannt, daB die physikalisehe Untersuchung des Herzens 
iI:~:;~t:;~rx~~ bei Myokarditis keine erhebliehen Veranderungen aufzuzeigen braueht. 
~:i~bi~~i~~e~~Wohl kann der erste Herzton leiser und dumpfer werden, es kann auch eine 

VergroBerung der Herzdampfung besonders naeh reehts hin eintreten - die 
Haufigkeit der Beteiligung des Herzens bei der Diphtherie ist doch erst 
durch die elektrokardiographische Untersuchung in das riehtige Licht 
gestellt worden. Sie ermoglicht uns zwar kein unmittelbares Urteil uberdie 
Leistungsfahigkeit des Herzens, dafur kann sie aber mannigfaehe Storungen 
aufdeeken, die ohne sie verborgen bleiben wurden. Dies gilt in erster Linie 
fUr Storungen der Erregungsleitung im Herzen. Eine ausgesprochene 
Neigung des Diphtheriegiftes, das Reizleitungssystem im Herzen bevorzugt 
zu sehadigen, wie man sie wegen seiner nahen Beziehungen zum Nerven
system erwarten konnte, hat sich dureh die Erfahrungen nieht bestatigen 
lassen. Wenn das Elektrokardiogramm Storungen der Reizleitung naeh
weist, finden sieh bei der Autopsie regelmaBig auch am Herzmuskel 
anatomisehe Veranderungen, wahrend das Reizleitungssystem solche nur 
in einem kleineren Teil der FaIle aufweist. 

Bei solchen Kranken, die einer Diphtherie schon nach wenigen Tagen 
zum Opfer fallen, sind in der Regel noch keine abweichenden Befunde im 
Elektrokardiogramm zu erwarten, abgesehen etwa von Sinustaehykardie. 
Immerhin hat man in Einzelfallen Befunde schon am 2. Krankheitstag er
hoben. Bei mittelsehweren und sehweren Fallen konnte ANDERSEN die 
Schadigung des Myokards dureh das Elektrokardiogramm durchschnitt
lich 10 Tage fruher feststellen, als das mit den gewohnlichen klinischen 
Untersuchungsverfahren moglieh war. Da es aber auch vorkomt, daB ein 
kliniseh sieher feststellbarer Myokardsehaden durch das Elektrokardio
gramm nicht angezeigt wird, behalt die klinische Beobaehtung aueh heute 
noeh ihre Bedeutung. 

Y')rm des Ekg Die elektrokardiographischen Befunde, mit deren Vorkommen bei 
Diphtherie gereehnet werden muB, sind so mannigfaltig, daB sie nicht 
einzeln aufgefiip.rt werden konnen. Besonders bedeutsam sind Storungen 
der Uberleitung yom Vorhof zur Kammer oder innerhalb der Herzkammern, 
wie solche bei todlieh endenden Fallen fast regelmi:iBig vorkommen. Dabei 
ist bemerkenswert, daB bei Kindern aueh bei volligem Herzblock Puls
zahlen von 58 und mehr in der Minute vorkommen. 

Zu den haufigsten elektrokardiographischen Befunden bei diphtherischer 
Myokarditis gehoren eine isoelektrische oder negative T-Zacke in der 
erst en oder in der zweiten Ableitung oder aueh in beiden Ableitungen, 
sowie ein diphasiseher Verlauf der T-Zaeke. Diese Befunde konnen den 
vorher erwahnten Uberleitungsstorungen vorausgehen, sie konnen aber 
bei leichteren Fallen auch die einzigen elektrokardiographischen Abwei
chungen sein. Ein entsprechender Befund in der dritten Ableitung darf nur 
dann als krankhaft beurteilt werden, wenn die T-Zacke in der dritten Ab
leitung vor der Erkrankung sicher regelrecht gewesen ist. 

Extras~'stolel~ Fur die Bewertung von Extrasystolen, die bei diphtheriekranken 
z,nmTeJlnervos K · d 't K . 1 f too k . t d' A b H S ausgelost. In ern mI relS au s orung vor ommen, IS Ie nga e von . ECKEL 

zu beaehten, daB bei 34 von 75 Kindern mit Diphtherie aller Schweregrade 
Extrasystolen gesehen wurden, wahrendExtrasystolen bei gesundenKindern 
besonders vor dem 10. Lebensjahr nur selten zu beobachten sind. Von 
seinen 34 Kindern mit Extrasystolen bei Diphtherie hatten aber nur 
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10 Kinder sonstige Zeichen einer Myokarditis, die in diesen Fallen gleich
zeitig mit den Extrasystolen in Erscheinung trat. Nach dem Abklingen der 
Myokarditis blieben die Extrasystolen noch wochenlang weiter bestehen. 
Kinder mit Extrasystolen erkrankten viel haufiger als andere (20 von 34 
gegen 4 von 41) im spateren Verlauf auch an postdiphtherischen Lahmungeri. 
Danach scheint dem Nervensystem Bedeutung zuzukommen fur die 
Frage des Auftretens von Extrasystolen. 

Bei den in den beiden ersten Krankheitswochen auftretenden Kreislauf - Blutdl'Uck· 

storungen kann sich der Blutdruck langere Zeit auf regelrechter Hohe ~;%~~~h~t 
halten und danach erst kurz vor dem Tode auf niedrige Werte absinken. ~~~~~d~r~~~r 
Bei einer Myokarditis der spateren Krankheitswochen kommt es uberhaupt ~;;:~~~~~t 
nur selten zu erniedrigtem Blutdruck. Wie CATEL, v. KISS u. a. gezeigt Yor. 

haben, verlauft die Spatmyokarditis sogar nicht selten mit erhohtem 
Blutdruck. CATEL beobachtete Drucksteigerung bei 7 %, FROMM bei 14 % 
aller klinisch behandelten Diphtheriefalle. Eine Beziehung der Druck
steigerung zu einer Nierenerkrankung war nicht festzustellen. Auch 
handelte es sich bei der Steigerung des Blutdruckes meist urn eine voruber
gehende Erscheinung. Von 114 Kindern mit Hypertonie, die J. FROMM 
spaterhin nachuntersuchen konnte, bestand sie nur noch bei 3 Kindern 
weiter, und bei 2 von diesen lieB sich feststellen, daB ihre Mutter auch er
hohten Blutdruck hatten. Fur einen groBen Teil der Kinder, die wahrend 
der Diphtherie eine vorubergehende Blutdrucksteigerung aufgewiesen 
hatten, lieB sich eine vasolabile Veranlagung als Grundlage der Schwan
kungen des Blutdruckes wahrscheinlich machen. 

Die bei der Diphtherie auftretenden Veranderungen des Herzens 
sind zum groBen Teil schwerwiegender Art und in erster Linie verantwort
lich fur einen todlichen Ausgang der Erkrankung. Wenn aber das Leben 
erhalten bleibt, sind sie auch in erstaunlichem MaBe ruckbildungsfahig. 
Immerhin sind einige Beobachtungen mitgeteilt worden, die zeigen, daB 
im Einzelfall schwere Storungen auch langere Zeit hindurch bestehen 
bleiben konnen. Die Mehrzahl der Kranken laBt spaterhin keinen Ausfall 
in der Leistungsfahigkeit ihres Kreislaufs erkennen. Es erscheint aber 
notwendig, uber das spatere Schicksal von Kindern, die eine schwere 
Diphtherie mit Beteiligung des Kreislaufs durchgemacht haben, noch 
sorgfaltige Dauerbeobachtungen zu sammeln. Nur so wird sich ent
scheiden lassen, wie weit Kreislaufstorungen, die erst im spateren Leben 
hervortreten, mit einer in der Jugend uberstandenen Diphtherie in Zu
sammenhang stehen oder auf andere im Laufe des Lebens erlittene Schadi
gungen zuruckgefuhrt werden mussen. 

Beim Meerschweinchen bildet eine schwere Schadigung der Neben- Nebennieren· 

nieren in Form von Blutungen, die in erster Linie die Rinde betreffen, eine k:~~:~~1:'~e~d 
regelmaBige Folge der Diphtherievergiftung. Gleichartige Veranderungen sc~~ei~ei~itt 
der Nebennieren kommen auch bei Diphtherie des Menschen vor. Man z~~~~~:~~ 
war daher immer geneigt, der Schadigung der Nebennieren groBe Be-
deutung fUr die Entstehung der Kreislaufstorungen beim Menschen zu
zuschreiben. 

Uber die Haufigkeit, mit der beim Menschen im Verlauf der Diphtherie 
anatomische Veranderungen der Nebennieren auftreten, gehen die Angaben 
stark auseinander. Wahrend einige Forscher sie bei zwei Dritteln aller Falle 
von maligner Diphtherie beobachtet haben wollen, manche sogar bei 80 % 
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(CARRIERE), wurden nach J. DIECKHOFF im K61ner Pathologischen Institut 
nur bei 3 von 37 Obduktionen Blutungen in der Rindenzone gefunden, 
wahrend die anderen 34 FaIle keine wesentlichen Veranderungen an den 
Nebennieren aufwiesen. 

Von den die schwere Diphtherie kennzeichnenden Krankheitserschei
nungen hat man die schwere Beeintrachtigung des Kraftezustandes, die 
Senkung des Blutdruckes, die Neigung zur Auskiihlung, besonders aber 
auch gewisse Abweichungen im Stoffwechsel auf mangelhafte Arbeit der 
durch das Diphtheriegift geschadigten Nebennieren zuriickfiihren wollen. 
Von dieser Auffassung ausgehend hat man schon langer Adrenalin als 
Mittel zur Bekampfung der diphtherischen Kreislaufstorung empfohlen. 
In der Erwartung, die mangelhafte Nebennierenleistung verbessern zu 
konnen, habenBAMBERGER und WENDT die Behandlung maligner Diphtherie 
mit Nebennierenrindenextrakt (Cortydin), Askorbinsaure und Kochsalz 
eingefUhrt und als Erfolg iiber eine wesentliche Senkung der Sterblichkeit 
berichtet. 

Beim Meerschweinchen gelingt es, die t6dliche Wirkung des Diphtherie
giftes durch Einspritzung von Cortydin und Askorbinsaure zu verhiiten. 
Dieser Erfolg ist aber an die Bedingung gekniipft, daB die entsprechende 
Behandlung entweder gleichzeitig mit der Vergiftung oder unmittelbar 
danach einsetzt. Es muB danach angenommen werden, daB sich die Behand
lung nur auf das noch nicht an das Gewebe gebundene Toxin auswirken 
kann. Dafiir sind wohl bei Kranken mit maligner Diphtherie in der Zeit, 
wo sie in Behandlung gelangen, die Voraussetzungen im allgemeinen nicht 
mehr gegeben. 

Es fehlt zwar nicht an Berichten von Arzten, die einen Erfolg der von 
BAMBERGER und seinen Mitarbeitern vorgeschlagenen Behandlung bestatigen 
zu k6nnen glaubten. 1m Gegensatz dazu haben ENGELHARD, DIECKHOFF 
und SCHULER, STEINHARDT und TURK, WERNER u. a. einen Reilerfolg 
nicht gesehen. Eine giinstige Beeinflussung konnten sie nur fUr eine 
Krankheitserscheinung feststellen, fiir die Blutungsbereitscha£t, die als 
Kennzeichen der schwersten FaIle von maligner Diphtherie gilt. Diese 
Wirkung ist vermutlich auf die Askorbinsaure zuriickzufUhren, die als 
Mittel zur Behandlung von Blutungsiibeln sich schon £riiher bewahrt hat. 
Bei der malignen Diphtherie verrat sich die Blutungsbereitscha£t durch 
das Au£treten von Blutungen in den bei der Serumanwendung gesetzten 
Stichkanal, £erner in Gestalt von Petechien und Ekchymosen der auBeren 
Raut oder von Blutungen aus Mund und Nase. 

Wie RIML gezeigt hat, tritt bei Insuffizienz der Nebenniere beim 
Tier und beim Menschen ein dialysierbarer Stoff im Blut auf, der die 
Nebennieren des Meerschweinchens schadigt. Diesen Stoff konnte RIML 
auch bei der ADDIsoNschen Krankheit im Blut nachweisen. DIECKHOFF 
fand ihn auch bei Meerschweinchen, die mit Diphtheriegift behandelt worden 
waren. 1m Dialysat des Serums von Kindern mit maligner Diphtherie 
war die schadigende Wirkung auf die Nebennieren nur in einem Teile 
der FaIle nachweisbar und bei diesen offenbar auf die Anwesenheit von 
freiem Diphtherietoxin zuriickzufiihren. Wenn sich diese Be£unde von 
DIECKHOFF bei Nachpriifungen bestatigen, so wiirde sich daraus der 
SchluB ergeben, daB eine Insuffizienz der Nebennieren im Krankheits
ablauf der malignen Diphtherie des Menschen keine Rolle spielt. 
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Stoffwechsf>l bei maligner Diphtherie: 
Man hat die Frage nach der Bedeutung einer Nebenniereninsuffizienz 

fur die maligne Diphtherie auch durch Untersuchung des Stoffwechsels 
zu klaren versucht. Dabei muB man sich von vornherein daruber klar sein, 
daB die Anderungen im Stoffwechsel, die man nach Entfernung der Neben
niere auftreten sieht, fUr diesen Zustand zum guten Teil nicht beweisend 
sind, da sie auch unter anderen Bedingungen vorkommen. Unter
suchungen von BAMBERGER und NEVER, von DIECKHOFF, von McLEAN, 
von NITSCHKE und KRATSCHELL u. a. haben gelehrt, daB Diphtherievergif
tung im Tierversuch eingreifende Anderungen im Stoffwechsel verursacht, 
die sich meist in gleicher Weise bei der menschlichen Diphtherie nachweisen 
lassen. Die regelwidrigen Befunde betreffen zunachst den Grundumsatz, 
der nach einer vorubergehenden leichten Erhohung erniedrigt befunden 
wird. 1m Mineralhaushalt des Korpers kommt es zu einer Abwanderung des 
Chlors aus dem Blut in die Korpergewebe, und zwar vorzugsweise in die
jenigen, die erfahrungsgemaB yom Diphtheriegift in erster Linie geschadigt 
werden. Der Gehalt des Blutserums an Natrium wurde herabgesetzt ge
funden, doch nicht immer in einem der Chlorverminderung entsprechenden 
Verhaltnis. Der Kalit!mgehalt des Serums war erhoht. Beim Hunde er
mittelten BAMBERGER und seine Mitarbeiter bei Diphtherievergiftung 
ein starkes Ansteigen der Phosphate im Blut bei gesteigerter Phosphat
ausscheidung im Harn, worin sie eine Folge vermehrten Zellzerfalls sehen. 
Mit dieser Auffassung steht die von allen Untersuchern festgestellte Schadi
gung des EiweiBstoffwechsels in Einklang, die aus dem Stickstoffverlust 
yom Korper und aus der Erhohung des Reststickstoffs im Blut gefolgert 
werden muB. 

An der Erhohung des Reststickstoffs im Blut ist der Harnstoff nicht 
beteiIigt. DIECKHOFF konnte zeigen, daB die Leber mit Diphtheriegift 
behandelter Katzen und Kaninchen die Fahigkeit eingebuBt hat, im 
Durchstromungsversuch Harnstoff aus Glykokoll oder aus Ammonium
carbonat zu bilden. 

Die Auswirkungen des Diphtheriegiftes auf den Stoffwechsel von Meer
schweinchen lassen sich nach Befunden von DIECKHOFF durch Zufuhr 
des Hormons der Nebennierenrinde mit C-Vitamin nicht in gleicher Weise 
ruckgangig machen, wie das bei den durch Entfernung der N e bennieren 
entstehenden Ausfallserscheinungen im Korper moglich ist. Einen ein- Nebel,lnieren
deutigen Nachweis dafiir, daB ein Ausfall der Nebennieren zu den Krank-f:~n!~~t~~~h~r 
heitserscheinungen der menschlichen Diphtherie entscheidend beitragt, hat erWlesen. 
also auch die Untersuchung des Stoffwechsels nicht erbracht. 

Bei den engen Beziehungen der Nebennieren zum Haushalt der Kohle
hydrate lag es nahe, auch den Kohlehydratstoffwechsel bei Diphtherie 
naher zu untersuchen. 1m Beginn der malignen Diphtherie hat man haufig 
den Zuckergehalt des Blutes im nuchternen Zustand erhoht gefunden. Die 
Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung verlief dann ahnlich wie bei Zucker
kranken, und zuweilen kam es nach Zuckerbelastung zu Glykosurie. 1m 
spateren Verlauf der Erkrankung kann cler Blutzucker erniedrigt gefunden 
werden, worin man einen Grund ne ben anderen fur das Versagen des Herzens 
finden wollte. In diesem Zeitpunkt der Erkrankung hat man von Trauben
zuckereinlaufen in die Vene zuweilen gute Wirkungen gesehen. Die naheren 
Bedingungen, an die ein solcher Erfolg geknupft ist, sind noch nicht 
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ausreichend bekannt - es ist auch iiber ungiinstige Einwirkungen bei 
dieser Art der Behandlung berichtet worden. 

DaB auch die Nieren vom Diphtheriegift angegriffen werden, ist eine 
alte klinische Erfahrung. 1m allgemeinen beschranken sich die Nieren
erscheinungen auf Albuminurie und Ausscheidung von Zylindem sowie 
von weiBen und roten Blutkorperchen in maBiger Menge, wahrend die 
Nierenleistung im iibrigen ungestort bleibt. Vereinzelte Angaben iiber 
das Vorkommen echter Glomerulonephritis bei Diphtheriekranken sind 
wohl auf besondere Umstande (Mischinfektion 1) zuriickzufiihren. Ein im 
Einzelfall iiber das gewohnliche MaB hinausgehender Gehalt des Hams 
an roten Blutkorperchen mag mit einer GefaBschadigung durch das 
Diphtheriegift zusammenhangen. 

In ahnlicher Weise wie die Kreislaufstorungen lassen auch die Nieren
erscheinungen eine deutliche Abhangigkeit von der Schwere der Er
krankung erkennen. H. HARTMANN beobachtete Albuminurie nur bei 
einem Drittel der leicht verlaufenden Diphtheriefalle, wahrend von schweren 
Fallen nur·6 % frei blieben. Man wird aber den Standpunkt von KONIGS
BERGER nicht anerkennen konnen, der ohne Albuminurie verlaufende 
Diphtheriefalle als maligne Diphtherie nicht anerkennen wollte. 

Beteiliguug des N ervensystems. 
Jeder Diphtheriefall, der eines oder gar mehrere Kennzeichen der 

malignen Diphtherie aufweist, ist als ernst zu betrachten. Namentlich 
die Erscheinungen der hamorrhagischen Diathese haben sich als so schwer
wiegend erwiesen, daB man die damit einhergehenden FaIle als schwerste 
Gruppe der malignen Diphtherie abgetrennt hat. Die Sterblichkeit der 
malignen Diphtherie ist erschreckend hoch; die Angaben der verschiedenen 
Beo bachter gehen dabei so weit auseinander - von 30-40 bzw. 80-90 % -, 
daB man annehmen muB, daB diese Unterschiede zum Teil auf eine nicht 
einheitliche Einteilung der Falle zuriickzufiihren sind. Die Ubergange 
zwischen den verschiedenen Krankheitsgruppen der Diphtherie, die man 
aufgestellt hat, sind flieBend; wir miissen uns bei der Beurteilung von dem 
gesamten Krankheitsbild, nicht von diesem oder jenem Zeichen allein 

Friihliihmung fiihren lassen. Ganz allgemein laBt sich sagen, daB jruhzeitiges Hervor
verriit Toxin-
auswirkung. treten von toxischen Erscheinungen einen schweren Verlauf voraussehen 

laBt. Das gilt auch fiir die im Verlauf der Diphtherie vorkommenden Sto
rungen des Nervensystems, wie sie uns klinisch besonders in der Form der 
sogenannten Diphtherielahmung begegnen. Friihlahmungen, d. h. solche, 
die schon in der ersten Krankheitswoche oder zu Beginn der zweiten auf
treten, sind meistens Teilerscheinungen einer malignen Diphtherie und 
aus diesem Grunde bedenklicher als Spatlahmungen, die sich erst nach 
2-4 Wochen, nicht selten sogar erst nach 6-8 Wochen einstellen. Wenn 
auch jede Diphtherielahmung eine erhebliche Auswirkung des Diphtherie
giftes auf den Kranken verrat, so sind die I~ahmungen als solche doch 
verhaltnismaBig gutartig. Nur in seltenen Fallen wird eine Diphtherie
lahmung zur Todesursache, indem sie die Atmung unmoglich macht. 
Wenn aber der Kranke nicht etwa anderweitigen Auswirkungen des 
Diphtlieriegiftes erliegt, pflegen die Lahmungserscheinungen sich im Laufe 
von W ochen oder Monaten vollkommen zuriickzubilden, ohne erkennbare 
Folgen zu hinterlassen. 
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Wenn die Angaben iiber die Haufigkeit der Lahmungen bei Diphtherie 
weit auseinandergehen, so liegt das zum Teil daran, daB friiher vielfach 
die diphtherischen Kreislaufstorungen als Folge einer Vaguslahmung 
angesehen und als "cardiac paralysis" den Lahmungen zugezahlt 
wurden. So hat ROLLESTON bei 2300 Diphtherieerkrankungen nicht 
weniger als 477 oder 20,7 % Lahmungen verzeichnet, wahrend sonst ihre 
Haufigkeit fiir Krankenhausfalle meist mit 8-10 % angegeben wird. Unter
schiedliche Angaben konnen aber auch darin eine Erklarung finden, daB 
milde Formen der Lahmung besonders bei jiingeren Kindern leicht iiber
sehen werden, wenn nicht sorgfaltig darauf geachtet wird. 

Nach Einfiihrung der Serumbehandlung hatte es den Anschein, als 
ob die Serumbehandlung das Auftreten von Lahmungen begiinstigen 
konnte, weil sie eher haufiger als friiher aufzutreten pflegten. Die Er
klarung fiir diese Erscheinung wird aHgemein darin gefunden, daB unter 
der Serumbehandlung mancher Kranker am Leben verblieb, der ohne Serum 
verstorben ware, ehe Lahmungen bei ihm auftreten konnten. Die Serum
behandlung kann hinreichen, urn das Leben zu erhalten, aber nicht hin
reichen, um der Entwicklung von Lahmungen vorzubeugen. 

Fiir die Richtigkeit einer solchen Auffassung spricht die Fest
steHung, daB die Haufigkeit der Lahmungen mit jedem Tage zunimmt, 
um den die Serumbehandlung der Diphtherie hinausgeschoben wird. Das 
Serum wirkt also auch der Entstehung von Lahmungen entgegen. Unter 
den am ersten Krankheitstag behandelten Fallen hatte ROLLESTON 3,6 % 
mit Lahmungen zu verzeichnen, bei Einsetzen der Behandlung erst am 
sechsten Krankheitstage stieg der Anteil der Lahmungsfalle auf 27 % . 

Lahmungen kommen vor bei beliebigem Sitz der Diphtherie, also auch 
wenn der Krankheitsherd sich abseits der Luftwege befindet. So hat man 
sie auch beobachtet nach Scheidendiphtherie. Es besteht aber ein Unter
schied in der Haufigkeit der Entwicklung von Lahmungen zwischen der 
Rachendiphtherie einerseits, zumal einer mit Nasendiphtherie verbundenen, 
und der Kehlkopfdiphtherie andererseits, bei der Lahmungserscheinungen 
wesentlich seltener vorkommen als bei Rachendiphtherie. Das hangt 
wohl mit der im einzelnen Fall verschiedenen Moglichkeit zum Eindringen 
reichlicherer Giftmengen in den Kreislauf zusammen. Zeigt doch auch die 
klinische Erfahrung, daB sich bei einer Rachendiphtherie mit geringer 
Ausdehnung und kurzdauerndem Haften der Belage kaum jemals eine 
Lahmung entwickelt, wahrend ihre Haufigkeit zunimmt mit der Ausdeh
nung der Belage und mit der Zeit, die bis zur AbstoBung verstreicht. Bei 
der Rachendiphtherie diirften die Moglichkeiten zur Giftaufnahme in 
den Korper von vornherein giinstiger gestaltet sein als bei Kehlkopf
diphtherie. 

Bei einer Diphtherielahmung ist die Verteilung der Lahmungserschei
nungen und ihr zeitlicher Ablauf so kennzeichnend, daB man eine voraus
gegangene Halsentziindung danach nachtraglich als diphtherische deuten 
kann. Die Lahmung des Gaumensegels steht, was die Haufigkeit des Vor
kommens angeht, an erster Stelle. Man hat hierin wohl mit Recht die Folge 
der unmittelbaren Nahe der betroffenen Nerven zu der Stelle, an der das 
Gift von den Bacillen abgesondert wird, erblickt. Bei Gelegenheit der 
Vergiftung einer Anzahl von Kindem mit Diphtherietoxin, die zustande 
gekommen war durch fehlerhafte Behandlung eines zur aktiven Immuni
sierung bestimmten Toxin-Antitoxingemisches, stellte sich im Gegensatz 
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zur Rachendiphtherie heraus, daB die Ciliarmuskeln haufiger und frtiher 
als das Gaumensegel von der Lahmung ergriffen wurden. 

Neben der Lahmung des Gaumensegels, die sich von der Unbeweglichkeit 
abgesehen durch naselnde Sprache und Trinkschwierigkeiten verrat, ge
hort die Akkommodationslahmung und die Beteiligung der GliedmaBen, 
in Ausnahmefallen auch die des Rumpfes und der Atemmuskeln zum kenn
zeichnenden Bild der Diphtherielahmung_ Die Feststellung einer Akkom
modationslahmung kann beim jungen Kind schwierig sein. Da leichtere 
Storungen in der Beweglichkeit der Glieder beim bettlagerigen Kranken 
nicht selten tibersehen werden, ist die regelmaBige Prtifung der Knie
scheibensehnenreflexe und Achillessehnenreflexe notwendig. Das Er
loschen dieser Reflexe verrat uns selbst bei Fehlen ausgesprochener Lah
mungserscheinungen eine umfangliche Auswirkung des Diphtheriegiftes 
im Korper. Haufiger als eine Lahmung mit volliger Aufhebung der Beweg
lichkeit sind ataktische Erscheinungen an den Beinen, ftir die man die 
Bezeichnung "pseudotabes diphtherica" gepragt hat. In den schwersten 
Fallen werden auch die Muskeln der Arme, des Nackens und des Rumpfes 
von der Lahmung befallen. Wird auch das Zwerchfell mitsamt den Brust
muskeln gelahmt, so ist die Gefahr des Erstickungstodes gegeben. 

In selteneren Fallen hat man auch eine Lahmung des Gesichtsnerven 
bei der Diphtherie beobachtet. Ais Diphtheriefolge war frtiher die Ent
wicklung einer Ubererregbarkeit des Gesichtsnerven mehrfach beschrieben 
worden. Dagegen sah H. RAVE in den ersten 6~12 Krankheitstagen der 
Diphtherie eine vorher bestehende Ubererregbarkeit meist verschwinden. 
Entwickelte sich in der Folgezeit eine anfangs nicht vorhandene Uber
erregbarkeit oder nahm eine schon bestehende noch zu, so deutete er das 
als eine Neuritis facialis, bei der es sich stets urn eine vortibergehende 
Erscheinung handelte. 

Die Diphtherielahmung erreicht ihren Hohepunkt in der Regel urn 
den 35.-45. Krankheitstag; bleibt der Kranke tiber den 52.-54. Krank
heitstag hinaus am Leben, so kann er auch mit schweren Lahmungen als 
gerettet angesehen werden. Aus der Tatsache, daB die mit Lahmung 
verbundenen Diphtheriefalle eine hohe Sterblichkeit aufweisen, darf nicht 
etwa auf eine besondere Bosartigkeit der Lahmungen geschlossen werden -
der Tod ist bei solchen Fallen fast immer auf die Schadigung des Kreislaufs 
zurtickzuftihren, die so wie die Lahmungen ein Vorrecht der Falle mit 
schwerer Giftauswirkung im Korper bildet. 

Die Lange der freien Zeit, die yom ersten Beginn einer Diphtherie bis 
zum Auftreten der ersten Lahmungszeichen verstreichen kann, die eigen
artige Verteilung der Lahmungserscheinungen im Korper, die Beobachtung, 
daB es im ersten Beginn der Lahmungen nicht mehr gelingt, ihr Fort
schreiten durch Serumbehandlung aufzuhalten - all dies sind Eigen
arten der diphtherischen Lahmungen, deren Erklarung auf Schwierig
keiten stoBt. Braucht das mit dem Blutstrom im Korper verteilte und an 
das Nervensystem herangeftihrte Gift so lange Zeit, urn seine Wirkungen 
erkennbar werden zu lassen - oder gelangt das Gift nur auf dem viel 
zeitraubenderen Wege tiber die den Nervenstamm begleitenden Lymph
bahnen an den Ort seiner Auswirkung? 1st die Auswahl, mit der bestimmte 
Gebiete des Nervensystems geschadigt werden, auf besondere Beziehungen 
des Giftes zu diesen Bestandteilen des Nervensystems zurtickzufUhren? 
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Wo ist der Hauptangriffspunkt des Giftes zu suchen - am peripheren oder 
am zentralen Nervensystem? All dies sind" Fragen, die noch der end
gultigen Losung harren. 

1m Tierversuch ruft die Einspritzung abgestufter Mengen von Diphtherie
gift in eine Hinterpfote eine Lahmung an dieser hervor, die je nach der 
Menge des einwirkenden Giftes ortlich begrenzt bleiben oder aber sich 
weiter ausbreiten und durch allgemeine Lahmung zum Tode fiihren kann. 
Schon 1913 haben P. H. ROMER und VIERECK gezeigt, daB es zwar bis 
zu 24 Stunden nach der Vergiftung gelingen kann, Lahmungen durch Heil
serum zu verhuten oder zum mindesten der Entwicklung schwerer Formen 
vorzubeugen, daB aber nach dieser Zeit Heilserum keine entsprechende Wir
kung mehr entfaltet. Beim Meerschweinchen konnte UHRY in sehr zahl
reichen Versuchen 10 Stunden nach Vergiftung mit einer bestimmten 
Giftmenge keine Heilwirkung auf die Lahmungen mehr erreichen, selbst 
nicht mit den groBten Gaben. Vielleicht ist beim Menschen die Frist, 
innerhalb deren mit einer gewissen Schutzwirkung des Heilserums gerechnet 
werden kann, etwas langer als im Tierversuch - man hat noch einen Unter
schied in der Haufigkeit der Diphtherielahmungen beobachtet, wenn 
die Behandlung am 5. statt am 6. Krankheitstag eingeleitet wurde. Nach
dem H. KLEINSCHMIDT schon 1915 gezeigt hatte, daB eine Diphtherie
lahmung trotz Vorhandensein von viel Antitoxin im Blut auftreten und zum 
Tode fuhren kann, daB sie ferner trotz Fehlens von Antitoxin ausheilen 
kann, haben auch die klinischen Beobachtungen einen sicheren Nutzen 
der Serumbehandlung nach Auftreten von Lahmungen nicht erkennen 
lassen. Trotzdem wird die Behandlung der Diphtherielahmung mit 
groBen Gaben von Heilserum von erfahrenen Klinikern empfohlen, von 
manchen hoch eingeschatzt. Eine Art Mittelweg hat SCHICK vorge
schlagen, indem er nur die Kinder bei Lahmung mit Serum behandelt 
wissen will, die sich bei der Hautprobe als empfindlich gegen Diphtherie
toxin erweisen. 

Eine Diphtherielahmung, die nicht todlich ausgeht, heilt ohne Be
handlung im Laufe von Wochen oder Monaten restlos aus. Zur Todes
ursache kann die Diphtherielahmung werden, wenn sie die Atmung un
moglich macht oder durch Storung des Schluckvorganges zur Ursache einer 
Pneumonie wird. Bei Schlucklahmungen wird meist breiige Kost besser 
vertragen als flussige; unter Umstanden muB die Ernahrung mit der 
Sonde durchgefuhrt werden. Durch eine wahrend langerer Zeit ausgefiihrte 
kunstliche Atmung, wie sie mit Hilfe eines besonderen Gerates (Biomotor) 
moglich ist, ist es gelungen, Kinder trotz Atemlahmung am Leben zu er
halten, die man fruher als verloren hatte ansehen mussen. 

Eine lebensrettende Wirkung wird bei Kindem mit Atemlahmung 
auch dem Tetrophan zugeschrieben, das intralumbal in Mengen von zu
nachst taglich 1 g und dann in 2-3tagigen Abstanden angewendet werden 
solI (HUBER, TECILACIC, SEHESTEDT). Die von FREY und v. KISS u. a. 
berichteten Heilerfolge bei Behandlung mit B-Vitamin konnten durch 
die Untersuchung des B -Vitaminhaushaltes von Diphtheriekranken 
(REINHARD und SCHWARTZER) nicht gestiitzt werden. Auch die Er
fahrungen der Klinik und des Tierversuches (F. HANSEN, J. DIECKHOFF) 
lieferten keine uberzeugenden Unterlagen. Ob die schon alteingeburgerte 
Strychninbehandlung besser begrundet ist, mochte ich dahingestellt 
sein lassen. 
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Bebandlung der'malignen Dipbtberie. 
Wegen ihrer lebensbedrohlichen Auswirkung sind die Storungen des 

Kreislaufes besonders behandlungsbedurftig. Uber die beste Art der Be
handlung gehen die Meinungen auseinander. Wir kennen keine Art der 
Kreislaufbehandlung, die mit ausreichender Sicherheit die Sterblichkeit 
der malignen Diphtherie herabsetzt. Daraus geht schon hervor, wie be
scheiden der Erfolg unserer Bemuhungen noch ist. 

Die Auswahl des Behandlungsverfahrens sollte sich nach der Art der 
vorliegenden Storung richten. Es kann aber die Entscheidung, ob Vaso
motorenlahmung oder mangelhafte Herzleistung den Hauptanteil an der 
Kreislaufstorung hat, auf Schwierigkeiten stoBen. Wir mussen auch mit 
der Moglichkeit rechnen, daB Mischformen vorliegen. Hohere Grade der 
Vasomotorenlahmung gefahrden die Blutversorgung und die Ernahrung 
des Herzmuskels; ein Versagen der Herzleistung muB die Blutverteilung 
im Kreislauf andern. 

Fur den ersten Krankheitsbeginn kann mit dem Uberwiegen vaso
motorischer Storungen gerechnet werden. 1m weiteren Verlauf kann die 
Herzleistung versagen, nachdem die Vasomotorenlahmung behoben ist 
oder wahrend sie noch weiter besteht. Wenn manche glauben, daB vor Ab
lauf der ersten Krankheitswoche mit der Moglichkeit einer toxischen 
Herzschadigung nicht gerechnet zu werden brauchte, so ist daran zu er
innern, daB sich anatomische Befunde am Herzmuskel und auch Verande
rungen im Elektrokardiogramm, die auf toxische Herzschadigung schlieBen 
lassen, zuweilen schon am 3. Krankheitstage haben festst'ellen lassen. 

Unsere Moglichkeiten, am schwerkranken Menschen mit Verfahren, 
die den Kranken zugemutet werden konnen und die im Ergebnis zu
verlassig sind, eine Kreislaufstorung in ihren Einzelheiten aufzuklaren, 
sind noch beschrankt. Unmittelbare Bestimmungen der GroBe des Blut
umlaufes sind bei diphtheriekranken Kindern anscheinend nur von DIECK
HOFF ausgefuhrt worden. Er fand beiKindern mit hypertoxischer Diphtherie 
in den ersten Krankheitstagen die Blutmenge auf etwa die Halfte des Regel
wertes vermindert, wahrend sie in Fallen von schwerer toxischer Diphtherie, 
die am 6.-9. Tage todlich verlief, nahezu regelrecht und der venose Druck 
nicht verandert befunden wurde. Nach intravenoser Anwendung von 

Veritol. Veritol kam es bei Diphtheriekranken im Beginn, die sich im Zustand des 
Kollapses befanden, zu einer Vermehrung der Blutmenge und zur Steigerung 
des arteriellen und des venosen Druckes. Bei Kindern mit schwerer toxischer 
Diphtherie, die am 6.-9. Krankheitstage starben, nachdem sich im Elekto
kardiogramm Zeichen einer Myokarditis herausgestellt hatten, fand sich 
nur eine maBige Abnahme der Blutmenge; bei ihnen fuhrte die Anwen
dung von Veritol zu vorubergehender Besserung. 

Zur Bekampfung der diphtherischen Kreislaufstorung wurde eine Zeit
lang das Adrenalin bevorzugt, weil man die Kreislaufschwache als die Folge 
eines Adrenalinmangels nach Schadigung der Nebenniere auffaBte. Die 
Adrenalinbehandlung wurde aufgegeben, da sie die daran geknupften Er
wartungen nicht erfullte. Einen Fortschritt glaubte man dadurch zu er
reichen, daB man die Adrenalinwirkung durch gleichzeitige Verabreichung 
von Hypophysin anhaltender zu machen versuchte. 

Eine Senkung des Blutdruckes, der man mit Adrenalin begegnen wollte, 
spielt nur bei schwersten Krankheitsfallen in den ersten Tagen eine Rolle. 
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1m weiteren Verlauf der Erkrankung besteht das Bedenken, daB Adrenalin 
dem geschadigten Herzen durch erhohten peripheren Widerstand ver-
mehrte Arbeit aufbutden konnte. Die besonders im Ausland beliebte Ver-
wendung von Strychnin in groBen Gaben konnte sich ahnlich auswirken. 
Zur Erreichung einer milderen und dabei anhaltenderen Wirkung auf den 
GefaBtonus wurde die Anwendung von Ephetonin und von Sympatol Sympatol. 

an Stelle von Adrenalin empfohlen. Auch den Vorteil der Anwendung 
von Campher, von Coffein und von Coram in sieht man in erster Linie 
in ihrer Wirkung auf die GefaBinnervation. 

DaB ein kranker Herzmuskel durch Digitaliskorper in seiner Leistungs- Digitalis. 

fahigkeit giinstig beeinfluB werden kann, wissen wir aus der Behandlung 
der rheumatischen Myokarditis. Ob wir gleich giinstige Einwirkungen 
bei diphtherischer Myokarditis erwarten konnen, ist zweifelhaft. Von vorn-
herein kann angenommen werden, daB ein in seiner Leistungsfahigkeit' 
durch das Diphtherietoxin schwer gesehadigter Herzmuskel unter Digitalis-
wirkung nieht wieder regelrecht leistungsfahig werden kann. Die Ver
besserung der Herzleistung kann auBerst dringlieh erscheinen, die Digitalis 
entfaltet aber ihre Wirkung erst naeh Ablauf einer langeren Zeit. Digitalis 
verlangert die Uberleitungszeit, in vielen Fallen droht an sich bei di
phtheriseher Herzschadigung eine Verlangsamung, wenn nicht gar eine 
Aufhebung der Uberleitung. 

Wenn der Versuch gemacht werden soIl, eine Besserung der Herz
leistung dureh Digitalisierung herbeizufiihren, so verdient beim Diphtherie
kranken Strophanthus den Vorzug vor Digitalis. Strophanthin wird zweck
maBig intravenos in Gaben von 1/10 cern einer Losung 1: 1000 in 10 cern 
Traubenzuckerlosung verabreieht. Die Strophanthinwirkung hat den Vor
teil, daB sie schneller eintritt als die Digitaliswirkung und dabei die Uber
leitung weniger stark verzogert. Uber gute Erfolge mit Adonigen bei 
diphtherischer Myokarditis hat E. KIELHORN berichtet. 

Giinstige Wirkungen werden vielfach auch Traubenzuekereinlaufen Traubenzucker. 

in die Venen zugesehrieben, wobei man den Erfolg auf eine Erweiterung 
der KranzgefaBe des Herzens und die dadureh bedingte Besserung der 
Ernahrungsmoglichkeiten fiir den Herzmuskel zuriiekgefuhrt hat. Es 
fehlt jedoeh aueh nieht an ablehnenden Urteilen iiber diese Art der Be-
handlung. Die Anwendung stark hypertoniseher Losungen von Trauben-
zucker kann Thrombose infolge Sehadigung der Venenwand naeh sieh 
ziehen. 

Vor der intrakardialen Anwendung von Kreislaufmitteln, wie man 
sie fur besonders bedrohlieh erscheinende FaIle vorgesehlagen hatte, 
warnt M. KLOTZ unter Hinweis auf die morsche Besehaffenheit des Herz
muskels bei Diphtherie, nachdem er ein Hamoperikard im AnsehluB an 
die Herzpunktion erlebt hatte. 

BAAR und BENEDICT sowie H. SECKEL haben iiber eine beaehtliche 
Senkung der Sterbliehkeit maligner Diphtherie dureh groBere Bluttrans- Bluttrans

fusionen berichtet. Dabei soIl die Blutmenge, die iibertragen wird, 15 cern fusion. 

auf 1 kg Korpergewieht nicht iiberschreiten. Die Ubertragung solllangsam 
ausgefiihrt werden, so daB ihre Durehftihrung wenigstens 10 Minuten be
ansprueht. Das Verfahren soIl nach Ablauf der ersten 4, allenfalls 5 Krank-
heitstage nieht mehr angewendet werden. Der Erfolg zeigt sich nach SECKEL 
in einer Besserung des Allgemeinzustandes, einer Einsehrankung der 
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Myokarditishaufigkeit und einer Abnahme der Spattodesfalle durch Atem
lahmung. Bei Fallen mit schwerem Kollaps sowie bei fruhzeitiger Myokardi
tis muB auf die Transfusion verzichtet werden. 

Da sich aIle Einzelerscheinungen, aus denen sich das Krankheitsbild 
der malignen Diphtherie zusammensetzt, zwanglos als Folgen schwerer 
Auswirkung des Diphtherietoxins auf den Korper deuten lassen, erhebt sich 
die Frage, aus welchen Grunden es in manchen Epidemien nur bei einer 
Minderheit von FaJlen, in anderen wiederum bei zahlreichen Kranken 
zu einer so ungewohnlich starken Giftauswirkung kommt. Die Vermutung, 
daB sich die verschiedenen Stamme von Diphtheriebacillen in der Be
schaffenheit des von ihnen erzeugten Giftes unterscheiden konnten, etwa 
in dem Sinne, daB einzelne Gifte besser als andere durch Antitoxin neutrali
sierbar waren, hat sich nicht als zutreffend erweisen lassen. Auch die 
Annahme, daB die von Kranken mit maligner Diphterie herruhrenden 
Diphtheriestamme schneller und reichlicher Gift erzeugen konnten als 
andere, kann so lange nicht als befriedigende Erklarung angesehen werden, 
als es nicht gelingt, sie zu beweisen. 

Wenn die Ursache fUr den Wechsel der Krankheitsbilder nur in den 
Eigenschaften der jeweils vorhandenen Bacillenstamme gelegen ware, 
soUte man eine groBere Gleichformigkeit der jeweils auftretenden Krank
heitserscheinungen erwarten als sie in Wirklichkeit festzusteIlen ist. Es 
muB erwartet werden, daB es fur den Ablauf der Erkrankung auch darauf 
mit ankommt, auf welchem Boden der Bacillus sich auswirkt. 

t.tDti~ ~otn-b Nach F. BOHNING werden Kinder mit reizbarer Konstitution von der 
S I U Ion IS e-

dentsamf~rdie Diphtherie bevorzugt betroffen. DaB eine erbliche Veranlagung fur die 
~~~~~t~~~.- Frage der Erkrankung an Diphtherie bedeutungsvoll ist, geht aus dem 
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Ergebnis einer Rundfrage hervor, die WEITZ in wiirttembergischen ATZte
familien durchgefUhrt hat. Wenn beide Eltern von Diphtherie verschont 
ge blie ben waren, erkrankten 8,49 % der Kinder an Diphtherie ; in Familien da
gegen, wo eines der Eltern oder beide an Diphtherie gelitten hatten, wurden 
etwa doppelt soviel Kinder von Diphtherie befallen (15,4 bzw. 19,59 %). 

Nach H. SECKEL ist exsudativ-lymphatische Diathese bei Kindern mit 
fortschreitender oder toxischer Diphtherie haufiger festzustellen als in der 
Gesamtheit. Er betont besonders, daB es unzweifelhaft eine ererbte 
familiare Hinfalligkeit gegenuber der Diphtherie gibt, wie sie den Arzten 
von jeher aufgefallen ist. 

KIRCHMEIR fand einen ausgesprochenen Unterschied in der Papillar
musterverteilung zwischen den fur Diphtherie empfanglichen und den ihr 
gegenuber widerstandsfahigen Kindern. 

In der malignen Diphtherie erblickt SECKEL den Ausdruck einer 
erworbenen Uberempfindlichkeit gegen das Diphtherietoxin. Eine Uber
empfindlichkeit gegen Diphtherietoxin ist aber bisher im Tierversuch 
nicht erwiesen (H. SCHMIDT), und auf die Frage, warum ein Teil der Kinder 
eine solche Uberempfindlichkeit erwerben solI, wahrend sie bei anderen 
ausbleibt, fehlt es auch noch an einer befriedigenden Erklarung. Es 
bedarf also noch weiterer Bemuhungen, fur die Ursachen des Auftretens 
einer malignen Diphtherie im einzelnen Fall, wie fUr den Wechsel in der 
Haufigkeit ihres Vorkommens bei verschiedenen Epidemien eine befriedi
gende Deutung zu finden. 

Die schwere BeeinfluBbarkeit der malignen Diphtherien durch das 
spezifische Heilserum ist schon von ESCHERICH beobachtet worden. Nach 
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dem haufigeren Auftreten maligner Diphtheriefalle etwa seit dem Jahre 1925 
Whrten die unbefriedigenden Erfolge der Behandlung mit Diphtherieserum 
dazu, daB manche Arzte dem Heilserum uberhaupt jegliche Wirkung 
aberkennen wollten. Das rief einen lebhaften Meinungsaustausch hervor, 
als dessen Ergebnis man feststellen kann, daB zwar nicht aIle fruher' als 
beweiskraftig angesehenen Unterlagen als solche anerkannt werden konnen, 
daB aber der Nutzen und die Unentbehrlichkeit der Serumbehandlung 
heute nicht mehr emsthaft bestritten werden. 

Das scheinbare "Versagen" der Serumbehandlung bei Fallen von 
maligner Diphtherie ist durchaus keine unverstandliche Erscheinung; es 
lehrt nur, daB der Wirksamkeit der Heilserumbehandlung, wie schlieBlich 
jeder Art von Behandlung, Grenzen gesetzt sind, die wir kennen und beruck
sichtigen mussen. Der Tierversuch hatte langst erwiesen, daB es mit Hilfe 
des Heilserums gelingt, die Auswirkungen des Diphtheriegiftes auf den 
Korper mit groBer Sicherheit zu verhuten, daB diese Leistung des Heil
serums aber zeitlich eng begrenzt ist. Hat sich das Gift auch nur wenige 
Stunden ungehemmt im Korper auswirken konnen, so lassen sich die 
Folgen nur mehr in bescheidenem AusmaB durch nachtragliche Serum
wirkung ungeschehen machen. Zwar vertritt v. BOKAY die Ansicht, daB 
eine nachtragliche Serumwirkung, die man sich vorstellt als eine Losung des 
Toxins aus einer anfangs nur lockeren Bindung an die Korpergewebe 
und seine NEiutralisierung durch uberschussiges Antitoxin, beim Menschen 
eher als beim Versuchstier verwirklicht werden konnte. Aber auch beim 
Menschen sind ohne Zweifel einer nachtraglichen Serumwirkung engste 
Grenzen gesetzt. Das geht schon hervor aus der Erfahrung, daB die 
Sterblichkeit der menschlichen Diphtherie mit jedem Tag ansteigt, um den 
die Serumbehandlung hinausgeschoben wird. 

Die FaIle maligner Diphtherie unterscheiden sich von den gutartigeren 
Verlaufsformen dadurch, daB bei ihnen der Zeitraum, in dem die Serum
behandlung Aussicht auf Erfolg bietet, stark verkurzt ist. Er beschrankt 
sich im wesentlichen auf die ersten 1-2 Krankheitstage. DaB in dieser 
Zeit mit einer Serumwirkung gerechnet werden kann, geht doch wohl daraus 
hervor, daB DEICHER und AGULNIK, LORENZ, SOHIRWINDT bei Behandlung 
am 1. Krankheitstag kein Kind mit maligner Diphtherie verloren haben. 
P ASOHLAU und SUDHUES sahen gleichfalls 3 am 1. Krankheitstag behandelte 
FaIle genesen, wahrend von 3 Kindem, die erst am 2. Tag behandelt wurden, 
2 verstarben, und bei diesen handelte es sich um Kinder, die nach Verlegung 
in andere Anstalten nicht ausreichend mit Serum behandelt wurden. 
Wenn ZISOHINSKY und HOTTINGER selbst unter den am 1. Krankheitstag 
behandelten Fallen von maligner Diphtherie eine Sterblichkeit von 43,4 
bzw. 35,2 % zu verzeichnen hatten, so ist daran zu erinnern, daB uns bei 
jeder Infektionskrankheit FaIle begegnen, die im Laufe eines Tages todlich 
ablaufen und bei denen jeder Behandlungsversuch zu spat kommt. Es 
wird aber kaum jemand an der Wirksamkeit der Eubasinbehandlung bei 
Meningokokkenmeningitis zweifelhaft werden, wenn es nicht gelingt, auch 
die sogenannten foudroyanten Falle damit zu retten. 

Fur die Behandlung der malignen Diphtherie werden allgemein hohere 
Serumgaben empfohlen als sie fruher gebrauchlich waren. Die Ansichten 
dartiber, wie weit Serummengen, die tiber die jetzt meist gebrauchlichen 
von etwa 20-50000 I.E. hinausgehen, die Erfolge noch verbessem konnen, 
gehen auseinander. Fiir die Verwendung sehr groBer Serummengen 
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trat v. B6KAY ein, der fiir jeden Fall, der auch nur eines der Symptome 
der malignen Diphtherie aufweist, 50-60000 I.E. und bei ausbleibender 
Besserung eine weitere Erhohung der Gabe auf 100-400000 I.E. verlangte. 
Bei malignen Fallen soIl jeweils ein Teil des Serums intravenos, der Rest 
intramuskular eingespritzt werden. Die Verwendung so groBer Antitoxin
mengen ist moglich geworden durch die Herstellung besonders hochwertiger 
Sereno Wenn auch die Notwendigkeit und der Nutzen dieser ganz groBen 
Gaben, wie sie durch BIE, v. B6KAY u. a. empfohlen wurden, noch nicht 
sicher erwiesen ist, so wird immer di~ Verwendung unzulanglicher Serum
gaben den groBeren Fehler bedeuten. Die von HOTTINGER empfohlene 
MaBnahme, die Behandlung nach einer ersten ausgiebigen Serumgabe 
durch tagelange Darreichung kleiner Serumgaben fortzusetzen, scheint 
ahnlich wie die Bluttransfusion zur Hebung der Widerstandskraft und zur 
Bekampfung der Blutungsneigung beitragen zu konnen. 

Die Verwendung des Heilserums zum Zweck der Verhutung der Di
phtherie behalt ihre Bedeutung auch nach der Erprobung der aktiven 
Immunisierung, weil sie die Zeitspanne iiberbriicken hilft, die verstreicht, 
ehe diese wirksam wird. Sie kommt innerhalb der Familien fiir den Schutz 
der Geschwister an Diphtherie erkrankter Kinder in Frage, wozu bei regel
rechtem Rachenbefund 500 I.E., bei irgend welchen, wenn auch nicht fur 
Diphtherie verdachtigen krankhaften Befunden die doppelte bis dreifache 
Gabe ausreicht. In Anstalten sollen nach KLEINSCHMIDT aIle Insassen 
eines Krankensaales, in dem ein Diphtheriefall aufgetreten ist, mit Serum 
geschiitzt werden, desgleichen aIle mit Masern aufgenommenen Kinder. 
Scharlachkranke Kinder sollen regelmaBig auf das Vorhandensein von 
Diphtheriebacillen untersucht und bei Nachweis solcher mit Serum geschiitzt 
werden. In entsprechender Weise ist bei allen mit Schnupfen behafteten 
Sauglingen zu verfahren. 

Zur vorbeugenden Impfung ist Rinder- oder Hammelserum zu bevor
zugen, um die Entstehung einer Allergie gegen Pferdeserum zu vermeiden. 

Die Diphtheriebehandlung· mit Heilserum ist ein Geschenk an die 
Mens chheit , das heute noch nicht seinem wahren Werte entsprechend aus
geniitzt wird. Sonst diirfte es nicht mehr vorkommen, daB diphtherie
kranke Kinder nach vieltagiger Krankheitsdauer unzulanglich oder iiber
haupt nicht mit Serum behandelt in Anstalten eingeliefert werden, wie man 
das immer noch erleben kann. Mit Recht hat H. KLEINSCHMIDT hervor
gehoben, welche Wichtigkeit einer unermiidlichen Aufklarung der Arzte
schaft sowie aller Eltern und Erzieher zukommt, wenn eine rechtzeitige 
Erkennung, Absonderung und Behandlung aller Diphtheriefalle bei Kindern 
erreicht werden solI. 

Verhiitung der Diphtherie. 
Eine wirksame Verhiitung der Diphtherie als Volkskrankheit, das kann 

nicht geleugnet werden, ist bis in die letzten Jahre trotz aller Bemiihungen 
auf den friiher als wirksam angesehenen Wegen nicht erreicht worden. Die 
sorgfaltige Absonderung aller Erkrankten, die peinliche Desinfektion 
haben sicher im Einzelfall Nutzen gebracht, ohne doch das groBe Ziel zu er
reichen. Der mit einem gewaltigen Aufwand an Miihe und auch an Kosten 
unternommene Versuch, die Bacillentrager als Ansteckungsquelle fiir Neu
erkrankungen an Diphtherie auszuschalten, hat sich als undurchfiihrbar 
erwiesen. Er muBte scheitern, da es trotz eifrigster Bemiihungen nicht 
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gelungen ist, einen Weg zu Hnden, um Bacillentrager mit nur einiger Sicher
heit in absehbarer Zeit keimfrei zu bekommen. Einen neuen erfolgver
sprechenden Weg zur Bekampfung der Diphtherie als Volkskrankheit hat 
uns E. v. BEHRING mit der aktiven Schutzimpfung gewiesen. 

DieHerstellung einer aktivenlmmunitat durchEinfiihrung entsprechend 
vorsichtig bemessener Mengen von Toxin gelingt auch beim Menschen. 
Die praktische Verwendung dieses Verfahrens ist aussichtslos wegen der 
damit verbundenen Gefahren und unerwiinschten Nebenerscheinungen. 
Der Versuch einer aktiven Immunisierung gegen Diphtherie konnte beim Aktive Im-

munisierung 
Menschen erst mit Aussicht auf Erfolg unternommen werden, nachdem mindert die 

festgestellt war, daB das Diphtheriegift nach Absattigung mit Antitoxin Morbiditiit. 

noch eine immunisierende Wirksamkeit beibehalt, selbst wenn die Neutrali-
sation mit Antitoxin vollstandig, ja sogar iiberschieBend erfolgt ist. Da nur 
dem Toxin die Fahigkeit zukommt, die Bildung eines Antitoxins hervor-
zurufen, muB angenommen werden, daB im Karper aus der eingefiihrten 
Toxin-Antitoxinverbindung Toxin wieder in Freiheit gesetzt wird_ Es 
leuchtet ein, daB dieser Vorgang unter Umstanden eine gewisse Gefahr mit 
sich bringen kann, wenn etwa unter Einwirkung auBerer Einfliisse die zur 
Impfung vorgesehene Mischung schon vor ihrer Verwendung am Menschen 
graBere Mengen an Toxin wieder freiwerden laBt. Die Schutzimpfung mit Ihre Technik 

T . A t·t . . h k b d b b· ht· t I . einst und jetzt. 
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sierung auch artliche Reizwirkungen hervorrufen und zu Allgemein
erscheinungen fiihren. Sie kann ferner eine unerwiinschte Sensibilisierung 
gegen das im Antitoxin enthaltene tierische EiweiB. (Pferdeserum) nach 
sich ziehen. 

Eine aktive Immunisierung laBt sich auch durchfiihren mit Hilfe 
von Flocken, die entstehen, wenn Filtrate von Bouillonkulturen der 
Diphtheriebacillen mit antitoxischem Serum versetzt werden. Die Toxin
Antitoxinflocken haben den Vorzug, daB sie fast nie artliche noch allgemeine 
Reizwirkungen ausiiben, sie kannen aber ebenso wie die Toxin-Antitoxin
verbindungen gegen PferdeeiweiB sensibilisieren. 

Das mit Formol entgiftete Diphtherietoxin, das als Formoltoxoid, Das RAMON-
Verfahren 

im franzasischen Schrifttum als Anatoxin bezeichnet wird, hat die friiher uberlegen. 

zur aktiven Immunisierung verwendeten Toxin-Antitoxingemische und 
die Toxin-Antitoxinflocken fast ganz aus dem Gebrauch verdrangt, obwohl 
es starkere artliche und allgemeine Reizwirkungen entfaltet. Die Vorziige 
des Formoltoxoids bestehen darin, daB es vallig ungiftig ist, dabei wirk-
samer als die friiher verwendeten Impfstoffe, und daB es gegen tierisches 
EiweiB nicht sensibilisiert. Die Schutzwirkung tritt nach Formoltoxoid 
friiher ein und erreicht hahere Grade als nach Verwendung von Toxin
Antitoxinmischungen oder Toxin-Antitoxinflocken. 

Eine weitere Steigerung der Wirksamkeit der zur aktiven Immuni
sierung verwendetenlmpfstoffe wurde erreicht durchAusfallung des Formol
toxoids mit Kalialaun bzw. durch Adsorption an Aluminiumhydroxyd 
(Diphtherietoxoid des Anhalter Serumwerkes ; Aluminiumhydroxyd-Formol
toxoid = Al.F.T. der Behring-Werke). 

Nach R. PRIGGE bildet die Menge des in einem Impfstoff enthaltenen 
Toxins oder des aus ihm hervorgegangenen Toxoids keinen sicheren 
MaBstab fur die antigene Wirksamkeit. Dasselbe gilt fur die Menge an 
prazipitabler Substanz, die RAMON als MaBstab benutzt hat. PRIGGE fand 
die Formoltoxoide mit einem von ihm ausgearbeiteten Verfahren der 
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Wertbestimmung sehr viel wirksamer als die Toxin-Antitoxinmischungen 
und die Toxin-Antitoxinflocken - der Schutzwert der Formoltoxoide be
tragt etwa das 30fache. 

Die an verschiedenen Orten durchgefuhrten Schutzimpfungen mit 
Impfstoffen, die man damals fUr gleichwertig hielt, haben teHs zu durchaus 
befriedigenden, teils aber auch zu unzulanglichen Ergebnissen gefuhrt. Das 
erklart sich daraus, daB es zunachst nicht moglich war, die schutzende 
Wirksamkeit der jeweils verwendeten Schutzimpfstoffe, die sich trotz 
gieichartiger Rerstellung in weiten Grenzen bewegen kann, sicher zu 
bewerten. Unterschiedliche Ergebnisse von gleichartig durchgefuhrten 
Schutzimpfungen konnen aber ihre Begrundung auch darin haben, daB die 
Immunisierbarkeit verschiedener Bevolkerungen sich unterscheiden kann. 
Der Antitoxingehalt des Blutes steigt beim Menschen wie im Tierversuch 
unter dem EinfluB der Schutzimpfung zu hoheren Werten an, wenn schon 
vor der Impfung ein wenn auch bescheidener Antitoxingehalt des Blutes 
vorhanden war, ais wenn ein solcher anfangs vollig fehlte. Die Anzahl der 
Kinder, die einen gewissen, ohne kunstliche Einwirkung erworbenen 
Antitoxingehalt im Blut aufweisen, wechselt aber erheblich in verschiedenen 
Landern, je nach den allgemeinen Lebensbedingungen, der Bevolkerungs
dichte und dem Altersaufbau der Bevolkerung, wie wir aus dem Ausfall 
von Reihenuntersuchungen mit der SCHICKschen Probe zuerst erfahren 
haben. 

Wenn die Schutzimpfung eine ortliche Reaktion bewirkt, so spricht 
das mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit dafur, daB auch "Normal
antitoxin" vorhanden ist. Da die ortliche Reaktion aber im Einzelfall auch 
ohne "Normalantitoxin" auftreten kann, darf sie nicht dazu verleiten, 
auf die regelrechte Durchfuhrung der Schutzimpfung zu verzichten. 

N~ben- Die bei der aktiven Schutzimpfung mit Formoltoxoid moglichen Neben-
erschemungen. h . b h d' l' h R S h 11 d S h ersc mnungen, este en III ort 10 er otung, c we ung un c merz-

haftigkeit, manchmal aber auch in mehrtagigem Fieber mit erheblicher 
Storung des Allgemeinzustandes, kommen vor dem 6. Lebensjahr nicht oft 
vor, wahrend sie bei Schulkindern und bei Erwachsenen an Raufigkeit 
wie an Starke zunehmen. Aus diesem Grunde empfiehlt es sich, die Schutz
impfungen bei Schulkindern und Erwachsenen mit vorsichtiger bemessenen 
Gaben von Formoltoxoid zu beginnen als im Vorschulalter und die weitere 
Durchfuhrung der Schutzimpfung nach dem Ausfall der ersten Impfung 
einzurichten. 

Es ist kaum anzunehmen, daB die erhohte Schutzwirkung der Toxoide 
im Vergleich zu anderen Impfstoffen auf ihrer groBeren Neigung zur Aus
losung ortlicher Reizerscheinungen beruht. Man kann also hoffen, daB es 
gelingen wird, hochwirksame Toxoide herzustellen, die frei sind von un
erwunschten Reizwirkungen. 

Die bisherigen Versuche, eine aktive Immunisierung yom Munde aus 
oder auf dem Wege einer Salbeneinreibung in die Raut oder von der 
Nasenschleimhaut aus durchzufuhren, haben gezeigt, daB eine gewisse 
Wirkung von der Nasenschleimhaut aus oder auf dem Wege der Resorption 
von Toxin durch die unversehrte Raut (LOWENSTEINsche Salbe) erreicht 
werden kann, daB aber die auf diesen Wegen erreichte Immunitat nicht 
zuverlassig genug ist, urn die betreffenden Verfahren fur eine allgemeinere 
Anwendung empfehlen zu konnen. 
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Nach dem Ergebnis von Tierversuchen und nach einigen entsprechend 
gedeuteten Beobachtungen am Menschen glaubte man damit rechnen zu 
mussen, daB eine Schutzimpfung anfanglich zu einem vorubergehenden 
Absinken des Antitoxins im Blut, zu einer "negativen Phase" und damit Negative 

ZU erhohter Diphtherieempfanglichkeit fiihren konnte. Aber abgesehen Phase? 

davon, daB das Vorkommen eines solchen Abfalls im Antitoxingehalt 
nicht allgemein anerkannt wird, muB diese Moglichkeit nach den vorliegen-
den Erfahrungen fur die aktive Immunisierung als tatsachlich bedeutungslos 
angesehen werden. 

Nach einer Verabreichung von Heilserum solI man einige Wochen 
verstreichen lassen, ehe man mit einer aktiven Immunisierung beginnt, da 
ein im Korper vorhandener UberschuB an Antitoxin die Neubildung hemmt. 
Es ist zwar moglich, bei gleichzeitiger Verabfolgung von Serum und 
Schutzimpfstoff eine gewisse Neubildung von Antitoxin hervorzurufen, 
sie ist aber unzulanglich. 

Es ist bekannt, daB Kinder im 1. Lebensjahr die Fahigkeit zur Bildung Alter bei der 

I b t 11 .. hI' h bAd' G d . d Schutzimpfung. von mmunsu stanzen ers a rna Ie erwer en. us lesem run e Wlr 
die Schutzimpfung im allgemeinen erst im 2. Lebensjahr vorgenommen. 
Diese Verschiebung erscheint unbedenklich, da Erkrankungen an Di-
phtherie im 1. Lebensjahr noch verhaltnismaBig selten vorkommen. Es 
liegen aber aueh Mitteilungen vor uber gute Ergebnisse, die schon im 
2. Lebenshalbjahr mit der aktiven Schutzimpfung erreicht wurden. 

Unerwunschte Nebenerscheinungen der Impfung sind nach allgemeiner 
Erfahrung bei Tuberkulosen haufiger als sonst zu erwarten. Man nimmt 
an, daB die tuberkulose Ansteckung zu einer "Parallergie" gegen das 
DiphtheriebacilleneiweiB fuhren kann. Jedenfalls sind starkere Allgemein
erseheinungen als Folge einer Sehutzimpfung fur tuberku16se Kinder un
erwunscht und nicht unbedenklich, so daB bei Kindern mit aktiver Tuber
kulose die Schutzimpfung unterbleiben muB. 

Als Gegenanzeigen gegen aktive Schutzimpfung gelten im ubrigen die 
gleichen, die fur die Pockenimpfung als AussehlieBungsgrund aner
kannt sind. 

Massenimpfungen sollen nicht in Epidemiezeiten vorgenommen werden, 
weil der zu erwartende Schutz erst im Laufe von mehreren Wochen er
reicht werden kann. Man verlegt die Impfungen zweckmaBig in die warme 
Jahreszeit. 

Die Durchfuhrung der Schutzimpfung wurde fiir aIle daran Beteiligten 
erleichtert sein, wenn ihr Zweck durch eine einmalige Einspritzung erreieht 
werden konnte. Es ist aber bisher nicht gelungen, mit einmaliger Impfung 
gleich gute Erfolge zu erzielen wie mit wiederholter. Deshalb schreiben 
auch die am 2. 10. 37 erlassenen amtlichen Richtlinien fur die aktive Im
munisierung fur Impfsto££e mit einem Gehalt von mindestens 30 Schutz-
einheiten einmalige, fur solche mit einem Mindestgehalt von 1-10 Schutz-
einheiten zweimalige Wiederholung der Schutzimpfung vor, und zwar in 
Abstanden von mindestens 4 Wochen. Von dem hochwertigen Impfstoff 
sollen fur Kleinkinder 0,5, fur Schulkinder 0,3 ccm, von dem weniger 
hochwertigen 1,0 bzw. 0,5 ccm in das Unterhautgewebe gespritzt werden. 
Als Impfstelle ist die Gegend unterhalb des Schlusselbeins oder am Ansatz 
des M. deltoideus am Oberarm zu wahlen. 

Als unmittelbarer Erfolg der aktiven Sehutzimpfung ist die Her
steHung eines Antitoxingehaltes im Blute angestrebt worden, der einen 

Zweimal 
spritzen! 
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ausreichenden Schutz gegen eine Erkrankung an Diphtherie gewahrleisten 
solI. Nachpriifungen mit Hilfe der SCHICK-Probe oder 'von Antitoxin
bestimmungen im Blute haben ergeben, daB ein als Schutz fiir ausreichend 
geltender Antitoxingehalt in 90-98 % der FaIle erreicht werden kann. 

Es muB nachdriicklich betont werden, daB es einzelne Menschen gibt, 
SckhutzimPfung die auch nach regelrecht durchgefiihrter Schutzimpfung keinen ausreichen

ann aus-
nahmsweise den Antitoxingehalt aufweisen. Dem entspricht die Erfahrung, daB auch 

versagen. bei schutzgeimpften Kindem vereinzelt Erkrankungen und TodesfaIle an 
Diphtherie vorgekommen sind. Es ist wichtig, diese Moglichkeit zu betonen, 
weil ein Teil dieser Todesfalle vielleicht hatte vermieden werden konnen, 
wenn man nicht im Vertrauen auf die vorausgegangene Schutzimpfung 
auf die Serumbehandlung verzichtet hatte. Eine vorausgegangene Schutz
impfung darf also im Zweifelsfalle unter keinen Umstanden zu Unter
lassung der Serumbehandlung veranlassen. 

Das vereinzelte Vorkommen von Erkrankung an Diphtherie trotz 
Schutzimpfung muBte erwartet werden, weil ja auch Zweiterkrankungen 
an Diphtherie nicht ausgeschlossen sind. Der Anreiz zur Antitoxinbildung 
ist offenbar bei der Schutzimpfung sogar wirksamer als bei der Erkrankung, 
denn bei Kindem, die in der Erholungszeit nach iiberstandener Diphtherie 
kein Antitoxin im Blut haben, laBt sich solches zuweilen durch Schutz
impfung in betrachtlichen Mengen hervorrufen (ZOELCH). 

Es ware natiirlich sehr erwiinscht, auf einfache Weise feststellen zu 
koimen, bei welchen Kindem kein ausreichender Impferfolg erreicht worden 
ist. Man· miiBte bei ihnen versuchen, durch Wiederholung der Schutz
impfung doch noch einen ausreichenden Schutz herzustellen. J edenfalls 
miiBten die betreffenden Kinder besonders sorgfaltig iiberwacht werden, 
um ihnen im FaIle einer Ansteckung mit Diphtherie sogleich die ent
sprechende Behandlung zukommen zu lassen. Bei der geringen Beliebtheit 
aller Arten von Impfungen wird es vorlaufig kaum erreichbar sein, in 
jedem FaIle den Erfolg der Schutzimpfung durch Nachpriifung sicher
zustellen. 

Aus gleichen Uberlegungen wird man bei Massenimpfungen besser 
darauf verzichten, durch eine Vorpriifung mit der ScmcK-Probe aIle die
jenigen erfassen zu wollen, die als ausreichend geschiitzt gelten konnen, 
um ihnen die Impfung zu ersparen. Nur bei Kindem nach dem 7. Lebens
jahr, bei denen mit starkeren Nebenerscheinungen bei der Impfung zu 
rechnen ist und auch die Zahl derjenigen, die schon einen gewissen Anti
toxingehalt aufweisen, schon groBer ist, kann eine SCHICK-Probe den Vorteil 
haben, daB sie durch das Auftreten einer Pseudoreaktion eine starke Impf
reaktion als wahrscheinlich vorhersagen laBt. Man kann dann die Impf
gaben entsprechend einrichten und die Angehotigen auf die Moglichkeit 
einer starkeren Reaktion vorbereiten. 

Gesetzliche In manchen Staaten ist die Schutzimpfung gegen Diphtherie heute schon 
Regelung. 

gesetzlich vorgeschrieben. Man kann noch verschiedener Ansicht dariiber 
sein, me weit das zweckmaBig oder notwendig ist; was wohl nicht mehr 
bestritten werden kann, ist die Erfahrung, daB die aktive Immunisierung 
viele Menschenleben erhalten kann, die ohne sie der Diphtherie zum Opfer 
fallen wiirden. 

Die Bildung eines zuverlassigen Urteils iiber die Leistungsmoglichkeiten 
der aktiven Schutzimpfung stoBt heute noch auf Schwierigkeiten, obwohl 
Massenimpfungen schon seit geraumer Zeit in verschiedenen Landern, 
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zumal in Amerika, in Frankreich, in Ungarn und auch bei uns ausgefuhrt 
worden sind. Die Massenimpfungen sind unter ganz verschiedenen epi
demiologischen Bedingungen und mit im Wesen wie in der Wirksamkeit 
durchaus verschiedenen Impfstoffen durchgefuhrt worden. Trotzdem kann 
soviel festgestellt werden, daB in allen zahlenmaBigen Zusammenstellungen 
die Erkrankungshaufigkeit und die Sterblichkeit der ungeimpft gebliebenen 
Kinder die der geimpften deutlich ubertrifft. Fur die Zeit var 1934 hat 
DE RUDDER aIle bis dahin vorliegenden Berichte zusammengestellt und 
eine Herabsetzung der Erkrankungszahl auf 1/3-1/8 als Erfolg der Schutz
impfung festgestellt. Es kann nicht bezweifelt werden, daB bei Verwendung 
der heute verfugbaren staatlich gepruften Impfstoffe von bekannter Wirk
samkeit die Erfolge noch erheblich verbessert werden konnen. Hat man 
doch bei einer Gegenuberstellung von 100831 2mal mit hochwertigen 
Impfstoffen geimpften und 8843 nichtgeimpften Kleinkindern eine durch
sclmittlich 17fache Erkrankungszahl der Ungeimpften festgestellt. Fast 
aIle, die nach Impfung noch erkranken, machen zudem nur leichte und 
schnell in Genesung ubergehende Krankheiten durch. Es wird also nicht 
bloB die Haufigkeit der Erkrankung stark herabgedruckt, es wird auch die 
Sterblichkeit bei den trotz Impfung erkrankten Kindern gesenkt. Die 
Kosten der Schutzimpfung sind geringer als die Ersparnisse an den Aus
gaben, die fiir Krankenhausbehandlung und Verpflegung ohne sie notig 
geworden waren. 
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In den 10 Jahren, die verflossen sind seit der Ietzten zusammen
fassenden Darstellung des Schariachs in diesem Handbuch, entstanden 
etwa 800 Veroffentlichungen iiber das Scharlachproblem. Diese beriihren 
so gut wie aIle Fragen des Krankheitskomplexes. Den breitesten Raum 
nehmen dabei die Arbeiten iiber das Kapitel "Atiologie" und die damit 
verkniipften Fragen ein. Bestatigungen und Erganzungen, aber auch 
einige kritische Stellungnahmen zur Auffassung der Krankheit als einer 
Streptokokkeninfektion haben eine so weitgehende Klarung gebracht, daB 
die Begriffsbestimmung des Scharlachs, die wir friiher nur auf klinischer 
Grundiage unternommen hatten, unbedingt erganzt werden muB. Es 
wird mir deshalb nur noch ausnahmsweise widersprochen werden, wenn 
ioh heute den Scharlach definiere als eine Krankheit, die klini8ch gekenn
zeichnet i8t durch da8 Syndrom: Enanthem - Exanthem und 8eine Neigung 
zum "zweiten Krank8ein", bedingt durch eine Infektion von hamolY8ierenden 
Streptokokken. 

Die allgemeine Anerkennung der Rolle, welche die toxinbildenden, hamo
lysierenden Streptokokken als spezifische Krankheitserreger des Scharlachs spielen, 
hat dazu geffihrt, daB einzelne Autoren den Namen "Scharlach" vollig ausmerzen 
wollen und nur noch von "Pharyngitis durch hamolysierende Streptokokken" 
sprechen oder von "Streptokokkenfieber" (COLLIN 1937, COLLIS 1937, HOBSON 1938). 

Diese letzte Konsequenz der bakteriologisch-epidemiologischen Betrachtungs
weise entbehrt nicht der Logik. Sie berucksichtigt aber das wohl umschriebene 
klinische und immunbiologische Phanomen des Scharlachs zu wenig. 

Trotzdem wir jetzt mit groBerer Sicherheit annehmen durfen, daB der Scharlach 
eine Streptokokkenkrankheit ist, trotzdem wir wissen, daB in der Umgebung der 
Scharlachpatienten sog. "larvierte Scharlachfiille" (ZISCHINSKY) durch dieselben 
Streptokokken hervorgerufen werden, so haben wir damit noch lange nicht die 
vollige Klarheit uber das Krankheitsgeschehen beim Scharlach erreicht. 

Fassen wir die alte, seinerzeit von V. PFAUNDLER formulierte Frage nach den 
Faktoren, welche die Streptokokken zu Scharlacherregern machen, etwas anders, 
so lautet sie jetzt: Warum losen in einem Falle dieselben hiimolysierenden Streptokokken 
eine Pharyngitis aus, im anderen Falle den wohldefinierten, klinischen Erscheinungs
komplex "Scharlach"? W arurn gibt es e'ine Scharlachimmunitiit und keine bnmunitiit 
bei Streptokokkenangina? Warum steigert sich das endemische A.uftreten des Krank
heitsbildes in bestimmten I ntervallen zur Epidemie? 

Man sieht daraus, daB es besser ist, den alten N amen des Scharlachs beizubehalten, 
als den neuen atiologischen Begriff des "Streptokokkenfiebers" einzufiihren, wobei 
der Scharlach nur als Spezialfall dieses Streptokokkenfiebers aufzufassen ware. 
Damit ist ja nicht negiert, daB es abortive, leichte, "larvierte" Falle gibt. 

Es ist meines Erachtens besser, und nicM nur historisch begriindet, von "Schar
lach" und "Scharlach ohne Exanthem" zu sprechen, als umgekehrt von Strepto
kokkenangina und deren Spezialfall "Streptokokkenangina mit Exanthem". 1m 
iibrigen handelt es sich hier urn Fragen der allgemeinen Epidemiologie und Patho
genese, die nicht nur fur den Sonderfall des Scharlachs gelten, sondern geradesogut 
bei der Diphtherie oder der Poliomyelitis ant. ac. u. a. m. gestellt werden mussen. 
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Historisches. 
Neues bringt die historische Studie von GONZALES. Dieser Autor 

macht wahrscheinlich, daB der Scharlach schon 430 v. Ohr. in Athen als 
Epidemie aufgetreten ist. Er glaubt aus den Schilderungen der Pest von 
TUKYDIDES die Diagnose Scharlach stellen zu konnen. 

Obsehon TUKYDIDES (geb. 460, gest. 403 a. Chr. n.) nieht Mediziner war, hat 
die Mogliehkeit, daB die von ihm besehriebene sog. Pest nichts anderes war als 
eine Seharlaehepidemie eine gewisse Wahrseheinliehkeit fur sieh, namentlieh wenn 
man bedenkt, daB TUKYDIDES die Epidemie miterlebt hat und sozusagen als Augen
zeuge davon berichten kann. 

Epidemiologie. 
Scharlach ist Der Charakter der Endemien und Epidemien wechselt von Ort zu 

i,:i~!~~!e:t_, Ort. Wahrend im Westen in den letzten 10 Jahren die Krankheit ver-
im ~~\1~. bOs- haltnismaBig gutartig auftrat, HiBt sie im Osten Europas und in RuBland, 

wo sie schon seit Jahrzehnten in viel schwereren Verlaufsformen auftrat, 
auch in der jungsten Zeit an Bosartigkeit nicht nacho Dieser "Proteus
charakter" des Scharlachs, auf den neuerdings wieder MANES sehr ein
dringlich hingewiesen hat, kommt in den vielen Berichten uber die Epi
demiologie des Scharlachs in den letzten J ahren klar zum Ausdruck. 

Die Beriehte aus Deutschland (HEGLER, GAUS, GEGENBAUER, MANES, KRANZ, 
SEISER, SIEVEKING U. a.), aus Frankreieh (ROCHAIX, SEDALLIAN und PETIT, 
JONSCHER), aus der Schweiz (MALL, MASSINI, EXCHAQUET), aus England (HOBSON, 
DUNSTAN, BREWER, GREEN, WOODS U. a.), aus Jugoslavien (NOVOGRODSKI), aus Italien 
(TECILAZIC), aus den USA. (SEEGAL, SEE GAL und JOST, SVARTOUT, GORDON, BADGER, 
DARLING und SCHOOTEN, GUMMING, COLLINS, ZUGER U. a.), aus Canada (JENKINS, 
Ganad. publ. health u. a.) lassen ubereinstimmend erkennen, daB der Seharlaeh in 
Mittel- und Weste'uropa, England und Amerika in den letzten Jahren besonders 
milde und gutartig auf tritt, aueh da, wo er sich zu Epidemien hauft. Die Morbiditiit 
der BevOlkerung ist versehieden, die Mortalitiit nimmt dauernd ab, so daB die Letalitiit 
zur Zeit zwischen 2 und 0,4 % sehwankt. Letalitiit meiner eigenen Beobaehtungs
reihe: 4529 Erkrankungen mit 58 Todesfiillen, Letalitiit = 1,3 % (Rheinlande: 
Dusseldorf, Basel). 

Dasselbe Phiinomen scheint aueh fiir China zu gelten (Yu und WEI, DAVIS, 
GUZDAR und FERNANDO). Viel sehlimmer klingen die Berichte aus der Slowakei 
(CHUZA, CHURA und LIRUBACHEROVA), KarpathenruBland (KLIMA), Rumiinien 
(HORTOPAN und CIULIU, STROE, LAZARESCO und CORNU, ALEXA, AGAPI, GAIGINSKL 
MANOLIU, DAVID und JONESCU, GAVRILA U. a.), Polen und RuBland (KIZEW, 
ROSANOW, STUTZER U. a., DROBOTJKO, FRENKEL, MARTSCHUK, BEDORIOVA, SIROTSKA 
und SCHWEIZER (Kiew), PROKOPOWICZ-WIERZBOWSKA). 

So zeigte die von KLIMA besehriebene Epidemie in den Dorfern Karpatho
ruBlands eine Letalitat von 26,5 % t, die von STROE und HORTOPA'K U. a. beobachteten 
Epidemien in Rumanien eine Letalitiit von 18,5-19,5%. 

Alters- Trotz allen Verschiedenheiten im Charakter der Epidemien ist ein 
iib:;!fle~¥~~h. Grundzug allen gemeinsam: Die Alter8verteiZung der Scharlacherkrankung 

zeigt, daB die Krankheit zwar die Altersklassen der 5-10jahrigen am 
haufigsten ergreift, aber fur die 1-5jahrigen Kinder am bosartigsten ist 
(GAUS in Dusseldorf, STROE, I,AZARESCO und SCHWARTZ in Bukarest, in 
Rumanien STROE, SCHWARTZ und BACALOGLU). 

Geographie Ein weiterer interessanter, grundlegender Charakterzug liegt darin, daB 
des Scharlachs . h kZ' . h h' h F k . d 'd' I . . em ausgesproc ener 'tmat't8C -geograp MC er a tor m en epi emlO OgI-

schen Daten deutlich wird. Der Scharlach kommt in den Tropen nur selten 
vor, wahrend er eine typische und haufige Krankheit der gemaBigten 
Zonen ist. Dies gilt fur China (Yu und WEI, FAN, GEAR) und fur Amerika 
(COLLINS, SEEGAL, SEEGAL und JOST, DE RUDDER, DOULL). 
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In USA. entfiillt die hochste Morbiditiit auf die Kinder von 4 bis 
6 Jahren. Die Knaben erreichen das Maximum etwas fru.her (4-5jiihrig) 
als die MOOchen (5-6 Jahre). In den Siidstaaten ist das Vorschulalter 
starker befallen als das Schulalter (COLLINS). Diese Abweichungen von 
der Norm lassen sich nicht nnr dnrch den groBeren Kinderreichtnm der 
8iidstaaten erkliiren. Wahrschein1ich sprechen hier Klimafaktoren mit. 

Es ist aber unwahrscheinlich, daB die geographischen Unterschiede 
nur rassebedingt sind, denn WeiBe und Farbige erkranken in den Tropen 
selten an Scharlach, wahrend die angeblich geringe Disposition der Neger 
und der farbigen Rassen iiberhaupt (KLEINE und KROOS) noch nicht absolut 
gesichert ist (vgl. V. BORMANN). 

Scharlach tritt auf bei Chinesen und Japanern, bei Malaien (eigene 
Beobachtnng und v. HIDAJAT), bei Negern (COBNELY) und bei Eskimos 
(LAURENT-CHRISTENSEN), (EMERSON). 

Die Diagnose, namentlich bei stark pigmentierten Menschen, ist oft 
sehr schwer, besonders wenn sie rein klinisch gestellt werden mnB (vgl. 
auch v. BORMANNs DICK-Testuntersuchungen und PAVAROFF und HINDEN
MANN, die keine Unterschiede zwischen WeiB und Schwarz in Mrika und 
in USA. ergaben), da das Exanthem oft nicht zu sehen ist oder sich nur 
durch den "Status follicularis" der Haut verriit. 

Abgesehen von solchen diagnostischen Schwierigkeiten bestehen sicher 
gewisse, rassenmiiBige Unterschiede (EMERSON), wenn auch im Norden 
nicht so stark wie im Siiden. In USA. ist nach CORNELY die Morbiditat 
der Neger 13,lmal geringer als die der WeiBen im Siiden auf dem Lande, in 
den siidlichen Stiidten 6,2mal geringer. 1m Norden aber ist die der Neger 
nur 1,3mal geringer! Die Altersverteilung ist fUr WeiB und Schwarz gleich. 
Hauptaltersbeteiligung das 5.-6. Altersjahr! Die Letalitat folgt der 
Morhiditiit. 

Es ware denkbar, daB die Rasse gewisse typische Merkmale des Schar
lachs nicht zustande kommen liiBt. So fehlen bei den Scharlacherkran
kungen der Eskimos Himbeerzunge, circumorale Bliisse, wogegen andere 
Symptome und KompIikationen haufiger vorkommen wie Pneumonien 
und perikardiale und pleurale Ergiisse und Empyeme (LAURENT-CHRISTEN
SEN). Es erinnern diese Angaben iiber Eskimoscharlach direkt an die 
epidemiologischen Daten tiber Kleinkinderscharlach im Osten (DoBRoK
TOTOVA und SCHICHLIAMIKOWA, PROKOPOWICZ-WIERZBOWSKA, STROit, 
LAZARESCO und SCHWARTZ, FRIDMANN und DAVYDOV, TOMILIN u. a.). 

Von diesen Autoren wurden Epidemien beschrieben, an welchen ver
haltnismaBig viele Sauglinge beteiligt waren (4,4 % TOMILIN, DOBRoKTo
TOVA 2,3 % von 29000 Scharlachfallen), bzw. viele Siiuglinge und Ijiihrige 
(STROE u. a.). Unter diesen ScharlachfiiIlen im I. und 2. Lebensjahr 
fehlen die rein toxischen Erkrankungen fast vollkommen, wiihrend die 
septischen Krankheitsformen vorherrschen und die Todesfalle an Otitis, 
Pneumonie, Pleuritis, Meningitis, Pyiimie auBerordentlich hiiufig sind: 
Letalitat in Rumiinien 4,45 % (STROE u. a.), sowie in RuBland 30,5-65 % 
(FRIDMANN und DAVYDov) bzw. 44-45% (TOMILIN) (STROE, SCHWARTZ 
und BACALOGLU). 

Es ist die auffallend hohe Letalitat beim Kleinlcinderscharlach im 
Osten vielleicht nicht so sehr iiberraschend fiir den, der sie in den Rahmen 
der Altersdisposition innerhalb des Epidemieablaufes einordnet. Die 
Letalitat im Osten ist sowieso sehr hoch (18-20 % und mehr). So wird 

Rasse
disposition. 

1m Osten 
schwerer 

Siiuglings
Bcharlach. 



Scharlach der 
ersten 

Lebensjahre. 

Begleit
epidemien. 

326 ADOLF HOTTINGER: Scharlach. 

die Altersklasse der 1-5jahrigen am meisten Sterbefalle aufweisen, wenn 
sie auch nicht am intensivsten an der Epidemiewelle beteiligt ist. Auf
fallend ist nur, daB dort auch die Kinder des 1. Lebensjahres ebenso 
schwer gefahrdet sind. Diese Tatsache laBt sich mit der Epidemiologie 
des Westens nicht ohne weiteres in Ubereinstimmung bringen, da hier 
gerade die Sauglinge auBerordentlich milde, abortive Verlaufsformen 
(Scharlach ohne Exanthem usw.) aufweisen. Vielleicht bringt uns ein 
Gesichtspunkt, dem in den letzten J ahren vielfach vermehrte Beachtung 
geschenkt wurde, hier auf den Zusammenhang. 

Mit Rucksicht auf die moderne Anschauung uber die Atiologie des 
Scharlachs durch hamolysierende Streptokokken wird die Epidemiologie 
nicht nur die klassischen Scharlachfalle mit Exanthem und Schuppung 
zu berucksichtigen haben, sie wird nicht nur von abortiven oder leichten 
Fallen mit nur angedeutetem Exanthem sprechen, sondern sie wird in 
die epidemiologische Betrachtungsweise vor allem auch die in der Um
gebung von Scharlachkranken auftretenden Anginen, Phlegmonen und 
andere Streptokokkenkrankheiten einbeziehen. Jeder Arzt weiB, daB 
solche FaIle von "larviertem Scharlach" bei jeder En- und Epidemie 
haufig auftreten. Ja, sie sind oft haufiger an Zahl als die eigentlichen 
Scharlachfalle und bilden eigentliche Begleitepidemien. 

Eine ganze Reihe solcher Begleitepidemien sind nun in dem letzten 
Jahrzehnt beschrieben und analysiert worden. Manchmal handelt es sich 
urn einige wenige, durch genaue Analyse aber schlagende Beobachtungen, 
in denen die epidemiologischen Zusammenhange klargelegt werden (v. BOR
MANN), in anderen urn ausgedehnte En- oder Epidemien, die in der all
gemeinen Epidemiologie berucksichtigt werden mussen, da solche Falle 
natiirlich eine sehr wichtige Rolle als Keimtrager und Keimstreuer fiir 
die Ausbreitung der Krankheit spielen (HEGLER), also fiir die latente 
Durchseuchung der Bevolkerung wahrscheinlich wichtiger sind als die 

Geringe ~irekte eigentlichen Scharlachfalle. Die Zahl der d~trch ScharlachfiiUe primar an
KoEf!::ftiit. gesteckten und erkrankten M enscheri betragt nach der Untersuchung von 

COLLINS nur 6,5%! (ZUGER, PROKOPOWICZ-WIERZBOWSKA, BROWER
TONNAN, KLEINSCHMIDT, TILLI u. a.). 

Die Begleitepidemien erfassen jede Altersstufe, auch Sauglinge. 1m 
Osten treten sehr schwere Streptokokkeninfektionen auf unter der Form 
von Angina phlegmonosa, Meningitis, Erysipel, Pleuritis, Bronchopneu
monie, Pyamie mit Muskelabscessen bei Kleinkindern und Sauglingen, 
also septische Erscheinungen des ganzen Formenkreises. 1m Westen 
treten, dem milden Charakter des Scharlacherregers entsprechend, leichtere 
Erscheinungen der Rhinopharyngitis auf (BROUWER und FORMANN), die 
sich aber gelegentlich bei Neugeborenen zu sehr bosartig verlaufenden 
Streptokokkeninfektionen mit vielfach tOdlichem Ausgang steigern konnen 
(KLEINSCHMIDT) . 

Danach ist denkbar, daB, bei einer epidemiologischenBetrachtungsweise, 
die solche Begleitepidemien einbezieht, bei den Kleinkindern und Saug
lingen des Westens der Anpassungsvorgang an den Scharlacherreger sich 
doch im Prinzip nicht unterscheidet von demjenigen des Ostens, und daB -
mit Ausnahmen naturlich - der allgemeine Genius epidemicus eben 
maBgebend ist fur das Zustandekommen schwerer oder leichter Krankheits
bilder unabhangig vom natiirlichen Scharlachschutz der jungen Sauglinge. 
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Je mehr man die Bedingungen fur das Zustandekommen der Scharlach- Unbekannte 
d h h I . ht' hE' If k d D Faktoren der urc seuc ung zu ana YSIeren versuc ,Je me r ",mze a toren un aten Epidemio-

zusammengetragen werden, die uns diese Beziehungen zu prazisieren lO~rd=;;m1~~~~'S 
scheinen, urn so mehr muB man immer wieder auf den Begriff des Genius 
epidemicus zuruckgreifen. So hat MANES gezeigt, daB die Scharlach
durchseuchung nach DE RUDDER zwar dem Gesetze der "milieubedingten 
Prazession" folgt, d. h. je dichter die Bevalkerung wohnt, desto junger 
sind die betroffenen Altersklassen. Aber bei einem Vergleich der geo
graphischen Eigentumlichkeiten des Scharlachs zwischen Stadten des Ostens 
und Westens zeigt sich, daB dieses Gesetz nicht restlos stimmen kann: 

Tabelle 1 (nach MANES). Erkrankungsfalle des Kindesalters in Prozen ten, 
ermittelt aus den Angaben der betreffenden Autoren. Davon angegeben 
der prozentuelle Anteil der Altersklassen der 0-5 (I) und der 6-10jiihrigen (II). 

Die VerhaItniszahl (Index) ergibt sich durch Division der Klassenzahlen I : II. 

Autoren Jahre Jahre 

I 
Index 

1(0-5) II (6-10) I: II 

I 

BANKS und I 
I 

MAKENZIE London 1928-1932 20,1 50,9 0,4 
KISSKALT I Lubeck 1909-1919 24,0 46,0 0,52 
GABRIEL. . Wien 1927/28 und 1929/30 30,0 50,0 0,6 
BURGERS. I Dusseldorf 1912-1921 27,0 72,0 0,6 
SCHLOSSMANN. I Dusseldorf 1919-1927 28,6 47,0 0,61 
MANES. ! Hamburg 1928-1935 35,0 45,0 0,78 
POPE Providence (USA.) 1904 

bis 1923 40,0 45,0 0,89 
HERDERSCHE . Amsterdam 1914-1923 40,0 41,3 0,97 
CHUZA u. a. PreBburg 1906--1930 39,2 40,0 0,98 
LANGER Brunn 1923/24 47,5 32,8 1,45 
KIZEW. ! Moskau 1925-1928 51,0 30,0 1,7 
ROSANOW u. a. . Moskau 1928 64,0 33,0 1,94 
STUTZER. ! Rostow 1927 57,0 26,0 2,2 

Offensichtlich bestimmt die Wohndichte nicht allein das mittlere 
Erkrankungsalter, sondern bei etwa gleicher Wohndichte ubt die Schwere 
der Erkrankungsform, der sog. Genius epidemicus, den wesentlichen Faktor 
auf das mittlere Erkrankungsalter aus, d. h. das Regiment, das der Schar
lach fuhrt, ist im Westen milde, im Osten streng. 

Nicht nur Milieu, Alter, Rasse und geographische Lage, auch die Erbeinfliisse. 

Erbeinflusse sind Faktoren, die bei der Genese des Scharlachs eine Rolle 
spielen (WUTZ, CAMERER und SCHLEICHER, GORDON U. a.). Soviel steht 
heute schon fest, daB Erbeinfliisse beim Verlauf der Scharlacherkrankung 
mitspielen (DE RUDDER, SCHURICHT). Auch scheint der RasseneinfluB 
auf die Letalitat erbbedingt zu sein (DE RUDDER). Diese Fragen sind 
noch im FluB. Vieles ist noch ungeklart. Die eventuelle Lasung hangt 
ab von einer befriedigenden Methodik. Bis jetzt aber ist einzig die Familien
forschung einigermaBen ergiebig, wahrend Z. B. die Anwendung der 
Zwillingsmethode bisher unbefriedigende und vallig fragwurdige Resultate 
ergab (DE RUDDER). 

Seit den Untersuchungen von FISCHER, von KISS und TEVELI tiber denZu- Blutgruppen-

h d S h 1 h k k 't d Z 1'" k't b t' t untersuchungen sammen ang er c ar ac er ran ung nn er uge lOng el zu es lfim en ergeben nichts. 

Blutgruppen wurde auch diese Methodik in mehreren Untersuchungen an-
gewendet. Die zahlenmaBig ungenugend fundierten Untersuchungen von 
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NOVAK, KISS und TEVELI, VOSSCHULTE, welche das Uberwiegen der Er
krankungsziffer der einen oder anderen Blutgruppe belegen sollen, sind 
widerlegt durch Untersuchungen von KORWER (Dusseldorf), der weder bei 
den Patienten noch unter den Geschwisterschaften der Patienten eine 
Bevorzugung nachweisen konnte und durch CERKASOW (RuBland) und 
BERNEKER (KnIn), nach denen wir ebenfalls eine Bevorzugung der einen 
oder anderen Blutgruppe durch den Scharlach ablehnen mussen! 

Klimafaktoren Ein Faktor, der aber anerkannt werden muB, ist derjenige des Klimas. 
alB ~~~t~~~!.aCh- Wenn die Verhaltnisse auch nicht so einfach liegen, wie sie von BENDA 

seinerzeit formuliert worden sind, so ist doch einmal der ausgesprochene 
Fruhjahrs- und Herbstgipfel der Scharlachendemien auffallend und die 
neueren meteorologischen Forschungen berichten, daB die Erkrankungs
haufigkeit zunimmt im Zusammenhang mit Schwankungen des Luftdrucks 
(PETERSEN und MAYNE). Bei Tiefdruck tritt Scharlach selten auf, nm 
so haufiger aber an Tagen nach Hochdruckwetterlage. Die nosoaerischen 
Faktoren (v. WILLE BRAND ) lassen sich definieren als Eindringen von 
Warm- und Kaltfronten eines Tiefdruckgebietes. Auch hier scheint die 
Analyse noch nicht die erwunschte restlose Klarheit gebracht zu haben, 
sonsi wurden sich nicht in H elsing/ors und Chikago ganz andere Witterungs
bedingungen als "Scharlachwetter" formulieren lassen. 

Nahrungs- Zum ersten Male ist in Deutschland eine lIIilchepidemie besch1'ieben 
lri;1~~~:~- worden. Seh1' eindrucksvoll ist die Verbreitungsweise des Scharlachs durch 

s~;~~sg:a~s1~e dieses Nahrungsmittel und die KHirung uber Ausgangspunkt, primare 
Infektlonen. Infektionsfalle und sekundare Infektionen. 

In Pinneberg bei Hamburg, einer Stadt von etwa 12000 Einwohnern, erkrankten, 
nachdem in den vorhergehenden Jahren durchschnittlich 1-2 Scharlachfalle ge
meldet worden waren, am 10.-11. 4. 37 uber 100 Personen an Scharlach. Die 
Epidemie wurde von BOYKSEN, HEGLER und PELS-LEUSDEN beschrieben und aus
fiihrlich bearbeitet. Es handelte sich urn eine Milchepidemie. Sie ging aus von 
einem Bauernhof, auf dem die Mutter sowoh1 ihr scharlachkrankes Kind gepflegt 
als auch Kuhe gemolken hatte. Fast nur Kunden der Molkerei, die von diesem 
Bauernhof beliefert worden war, erkrankten. An einer Verlobungsfeier, an der 
Schlagsahne aus dieser Molkerei gereicht wurde, erkrankten von 25 Teilnehmern 
19 an Angina, 7 davon mit typischem Scharlachexanthem. Auch einige Hamburger 
Ausflugler, die am kritischen Tage in Pinnebarg geweilt und auch Milch oder 
Sahne genossen hatten, erkrankten 2-3 Tage danach. In 194 Haushaltungen, die 
mit infizierter Milch beliefert worden waren, kamen llO Erkrankungen vor. 

Die Kuhe waren gesund. In der Milch fan den sich keine hamolysierenden Strepto
kokken. 1m AnschluB an die Primarerkrankungen steIlten sich nachher in jeder 
folgenden W oche in der Stadt 38, dann 9, dann 4 weitere ScharlachfaIle ein, im 
Landkreis folgten noch 17, dann 6 und weitere 6 FaIle. Fast 2 % Letalitat. Auf
faIlend viele der primaren Fane betrafen Erwachsene. Die sekundaren Scharlach
kontaktfaIle waren fast alles Kinder. Die Inkubationszeit war kurz, 1-3 Tage. 
Die milchinfizierten FaIle verliefen schwerer als die Kontaktfalle. Zwangspasteu
risieren der Milch und Isolieren der Kranken und Verdachtigen kupierte die Epidemie 
in etwa 6 W ochen. Seither ist in Pinneberg der Scharlach endemisch (LORENTZEN 
und EVERS) mit etwa 3-6 Kranken pro Woche. 

Zur selben Zeit wird aus Jutland eine analoge Milchepidemie gemeldet (HER
MINGSEN und ERNST), bei der 128 Personen erkrankten. Der Ausgangspunkt: ein 
mit Otitis purulenta behaftetes Milchmadchen infizierte die Milch, ohne daB Kuhe 
erkrankten. Bei 108 Patienten fan den sich hamolysierende Streptokokken der 
Gruppe A (LANSFIELD) bzw. Typ 3 (GRIFFITH), ebenso im Ohreiter des Madchens. 
In der Milch wurden keine Streptokokken gefunden. 

Eine weitere analoge Milchepidemie beschreibt WATSON aus England. 135 Schar
lachkranke und 229 Anginen von 1343 Personen (205 Familien infiziert von 380). 
2 Todesfiille. Ausgangspunkt: Mastitis einer Kuh, Angina einer Farmangestellten 
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und Otitis purulenta deren Tochter. Pasteurisieren der Milch unterbindet die Epi
demie. 1m Ohreiter, im Rachenabstrich und am Kuheuter fanden sich hamo
lysierende Streptokokken, Typ II. 

In analoger Weise beo bachtete der Verfasser die Dbertragung eines Scharlachs 
durch Efiwaren. In einer Scharlachabteilung erkrankte ein Putzmadchen, das DICK
negativ war, plotzlich an Scharlach. Mit den Patienten kam das Madchen nicht in 
Beriihrung. Es hatte nur den Gang zu reinigen und die Speisereste abzutragen. Es 
stellte sich heraus, dall das Madchen die Teller der Scharlachkinder, die nicht vollig 
aufgegessen hatten, leer all, bevor es sie reinigte. 

Interessant ist an der Beobachtung eine kurze Inkubationszeit von 24 Stunden 
und die Tatsache, dall eine Erwachsene von 20 Jahren, die DICK-negativ war, er
krankte. Es mull danach die Besonderheit dieses Falles wie bei den Beobachtungen 
anlalllich der Milchepidemien darin gesehen werden, dall das Infektionsquantum 
sehr groll war und deshalb die natiirlichen Abwehrmoglichkeiten in Mundhohle 
und Verdauungstrakt, sowie die nachgewiesene Immunitat so rasch durchbrach, 
dall schon nach 24 Stunden der Scharlach zum Ausbruch kam. 

Sehr lehrreich ist auch die von W AREMBOURG und DEMAREZ beschriebene Epi
demie von 18 Erstgebarenden von 20-26 Jahren. Der Scharlach trat jeweils am 
3. Tag post partum auf und verlief mit 2 Todesfallen. Ebenso lehrreich ist die Beob
achtung von WOLFF iiber eine kleine Scharlachepidemie in zwei Familien ausgehend 
von einem Wundscharlach! 

Es scheint, daB bei massiver Dosierung und ungewohnlicher Eintritts- Die natlirliche 

pforte die Regeln der normalen Altersdisposition nicht mehr gelten, daB ~~r'3u~~~ 
die Inkubationszeit auffallend kurz jst und auch die Verlaufsformen d~~~~~!~~n. 
schwerer sind. Die sekundar sich anschlieBenden, weiteren Kontaktfalle 
unterliegen dann viel mehr den "gewohnlichen Bedingungen" der Schar
lachiibertragung und verlaufen in jeder Beziehung mehr in Uberein-
stimmung mit dem Genius epidemicus. 

Die relativ groBe, naturliche Immunitat der Menschen gegenuber 
Scharlach kann durch bestimmte Vorgange unterbrochen werden. Eine 
schone Beobachtung von SCHULTZ uber 2 Operations-Scharlachfalle bei 
Erwachsenen, deren Serum vor der Operation im indirekten Auslosch
versuch positiv ge16scht hatte, lehrt, daB die Immunitat durch die Operation 
durchbrochen werden kann. Ob hierbei das Infektionsquantum, die Ein
trittspforte der Wunde, oder der Operationsshock ausschlaggebend ist, 
liegt beim chirurgischen Scharlach (KARLSTROM, MENEGAUX) noch nicht 
klar. Auch der puerperale Scharlach ist unter diesem Gesichtswinkel noch 
ein ungelostes Problem. Soviel scheint sicher zu sein, daB nicht jeder 
puerperale Scharlach gleichzusetzen ist mit Uterusinfektion. Scharlach 
bei einer Wochnerin, der als extragenitaler Infekt auf tritt, pflegt gut
artig zu verlaufen (DUNSTAN BREWER). Die Frage nach dem Wesen des 
sog. Menstruationsscharlachs scheint nach den Untersuchungen von DIENST 
und NETER nicht so beantwortet werden zu diirfen, daB die Menses eine 
aus16sende Ursache fur die Scharlachgenese bedeuten, sondern so, daB 
der Scharlach in einer groBeren Zahl von Fallen zum verfruhten Auftreten 
der Menses fuhrt. Auf jeden Fall soll die Periode der Frau aus klinischen 
und variationsstatistischen Grunden nicht als disponierendes Moment 
gelten durfen, obschon das weibliche Geschlccht beim Scharlach uberwiegt! 
Denn das Geschlecht spielt als disponierendes Moment fur das Zustande
kommen des Scharlachs eine groBe Rolle, obschon noch gar nicht klar 
liegt, auf welche Weise die sog. Geschlechtsverhaltnisse (sex ratio) zustande 
kommen. Nach den neuesten Untersuchungen von BONELL und von MANES 
ergibt sich in den ersten 5 Lebensjahren ein leichtes Uberwiegen des 
mannlichen Geschlechts. Schon im zweiten Lebensjahrfunft schlagt diese 
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Androtropie (nach PFAUNDLER) in eine Gynakotropie urn, die sich 
in den Jahren der Geschlechtsreife der Frau ganz besonders bemerk
bar macht. 

Die Erklarung ist, wie wir sahen, nicht im Zusammenhang mit der 
Menstruation zu suchen. Sie liegt wahrscheinlich auch nicht in expositionell
exogenen Faktoren. Ein mit der Geschlechtsfunktion zusammenhangendes 
endogenes Moment muB die Ursache sein (vgl. hierzu das Uberwiegen 
des Scharlachrheumatoids bei Frauen). 

In meinem Beobachtungsgut fallen von 4259 Scharlachfiillen 2324 = 54,6 % auf 
das weibliche Geschlecht. Dieser Prozentsatz blieb wahrend der Beobachtungsjahre 
1929-1940 ziemlich regelmailig derselbe. 

DaB der W undscharlach, der Operationsscharlach und der Verbrennungs
scharlach ein echtel' Scharlach ist und nicht ein unspezifisches, toxisches 
Erythem (SAuvE) zeigt das positive A~t8108chphanomen (BERNHEIM, BAZY, 
ELLENBECK u. a.). Man kann unterscheiden zwischen Scharlach bei einem 
Operierten, d. h. einer zufalligen, durch den Rachen eindringenden 
Scharlachinfektion des chirurgischen Patienten und einem echten Wund
scharlach, d. h. einer Infektion der Wunde mit dem Scharlach~rreger, 
jedoch ist diese Unterscheidung sehr schematisch, auch ist sie in der 
Praxis oft sehr schwer zu treffen (KARLSTROM, MENEGAux). Die Ton
sillotomie oder -ektomie gefahrdet die Putienten nicht besonders (KARL
STROM), obwohl die Hals-Nasen-Ohrenkliniken besonders haufig Scharlach
endemien sehen. 1 Jahr vor der Infektion stattgehabte Tonsillektomie 
schtitzt nicht vor Scharlach, soIl aber milden Verlauf und weniger Kom
plikationen garantieren (F ABINYI). 

Beobachtungen tiber die Anderung der Reaktionslage des Individuums 
gegentiber Scharlachinfektion sind altbekannt, namentlich im AnschluB 
an andere Infektionskrankheiten (Diphtherie !): Eine eigene Beobachtung, 
die hierher gehort und die Beeinflussung der spezifischen Immunitatslage 
dUTCh unspezifische Vorgange beweist, soU hier kurz erwahnt. werden: 

Der Arzt A. H. C. hatte seit iiber 10 Jahren fast taglich Scharlachpatienten 
betreut. Er war DICK-negativ. Wahrend des 2. J ahres einer Epidemiewelle, als 
er infolge sehr starker Inanspruchnahme drei hintereinander folgende Nachte 
nicht zur Ruhe kam, erkrankte er plotzlich am Weihnachtstage. Er hatte noch 
in allen Abteilungen seiner Infektionsstation das Weihnachtsfest mit den Kindern 
gefeiert, kam am Erkrankungsabend noch mit etwa 320 Kindern in engen Kontakt 
(Verteilen der Weihnachtsgaben, Singen, Spielen), obschon er sich nicht recht wohl 
fiihlte. Am selben Abend Temperatur 40,5°, starkes Exanthem. In den Stationen 
folgte ein einziger Scharlachfall! 

Man ist versucht aus diesem Beispiel zu folgern: 
1. Unspezifische Anderung einer spezifischen Immunitat durch Ubermiidung 

(beim Arzt). 
2. Unspezifischer Schutz vor der Infektion durch die Weihnachtsfreude (bei den 

Kindern). 

Die I nfektionsquelle des Scharlachs ist der Mensch. Die Rolle der 
frisch Erkrankten als Keimtrager haben wir schon kennengelernt (GORDON, 
COLLINS). Sie ist verhaltnismaBig gering, wenn man bedenkt, daB nur 
etwa 6-7 % der Neuerkrankungen prim are oder direkte Kontaktinfektionen 
sind. Die Rolle der exanthemfreien Kranken, der "Scharlachbegleit
epidemien" als Quelle neuer FaIle ist wohl die ausschlaggebendere. Es 
gelingt jedoch nicht immer, dUTCh die einfachen MaBnahmen der Isolierung, 
Desinfektion und des Maskentragens eine Epidemie zu stoppen, wie es 
ROCHAIX, SEDAILLAN und PETIT beschreiben. 
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SchlieBlich spielt ein gewisser Prozentsatz von H eimkehrfallen ftir die Epi - ~och imlI!er 
demiologie auch eine Rolle. Die Heimkehrfalle treten in allen Kliniken der gl~e:f!lie;:n
~Weltauf. Etwa 2-5%, hie und da auch mehr (14 % MANCHoT-Koln, 37,1 % 
LEPECHIN-RuBland), aus der Klinik entlassene Rekonvaleszenten werden 
zur unmittelbaren Ursache neuer Scharlachfalle (GORDON, LICHTENSTEIN). 

Die Anzahl der Heimkehrfalle hangt direkt von bestimmten klinischen 
Momenten abo LICHTENSTEINs Untersuchungen sind hierin maBgebend 
und werden iiberall anerkannt: 

Werden Scharlachkranke in groBen Gemeinschaftssalen versorgt, so 
treten mehr Komplikationen, mehr Rezidive und mehr HeimkehrfaIle 
auf, als wenn sie im Einzel- oder Zweierzimmer isoliert bleiben. Nach 
LICHTENSTEIN laBt sich dies nur durch die groBere Moglichkeit der Super
infektion in grol3en Salen erklaren: 

Tabelle 2. Zusammenstellung nach LICHTENSTEIN. 

I Zahl der I Komplikationen i 
Rezidive 

I 

Heimkehrfalle 

Gruppe A: I I 
Isoliert in 1-2-Bettenzimmern. 14,7% ! 5,3% 

I 

2,5% 

Gruppe B: 
In groBen Salen gep£legt 

I 
47,1 % 11,6% 

I 

5,5% 

Analoges gibt LEPECHIN aus RuBland bekannt: 
Zahl der Heimkehrfalle bei Krankenhausbehandlung 

I 
37,1 % 

" 
Isolierung zu Hause. I 7,6% 

I 

Das Auftreten der Heimkehrfalle ist iibrigens ebenfalls abhangig von 
Klimafaktoren, vom Alter del' Patienten und den Komplikationen 
(Schnupfen und Pharyngitis gefahrlicher als Otitis! - GORDON). 

Die hier formulierten Ergebnisse der Epidemiologie werden erganzt 
durch Beobachtungen tiber das Auftreten und die Verteilung der DICK
Reaktion (BROCKMANN und GLINSKA, FARAGO und ERDOS U. V. a.). Die 
so gewonnenen Erkenntnisse iiber Altersgruppierung, Klima, geographische 
Lage, Durchseuchung der Bevolkerung usw. erganzen sinngemaB das 
Mitgeteilte vom Gesichtspunkt del' DICK-Lehre aus. 

Versuchen wir ftir das Zustandekommen del' En- und Epidemien nach Zusammen
GOTTSTEIN die wichtigsten Faldoren zusammenzufassen, so ergibt sich aus e~~~~rol~~~-
dem Gesagten: schen Momente. 

a) Zum Kontagionsindex: Del' Kontagionsindex von 0,4 als MaB fiir 
die Disposition der Bevolkerung schIieBt in sich: Ein geographisches 
Moment, Erb-, Rasse-, Klimafaktoren, Altersdisposition und individuelle, 
zufallige, disponierende Momente. 

b) Zur Kollisionszahl: Ais MaB del' Expositionshaufigkeit ist sie ab
abhangig von der Bevolkerungsdichte (Stadt -- Land usw.), der Anzahl 
der Keimtrager (Begleitepidemie!) und vom Ausbreitungsweg (Milch
epidemie). 

c) Zum Infektionsquanturn: Dieses ist unter Umstanden wichtig fiir 
den manifesten odeI' latenten Verlauf del' Infektion, variiert mit der Ein
trittspforte und del' individuellen Empfanglichkeit (Wund-Ermtidungs
scharlach), kann die natiirliche Immunitiit tiberwinden (massive Infektion 
bei Milchepidemie). 
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randete Empyreuma pugione L. gleicht ganz dem Hautflugler 
Peps is rubra, und ganze Gattungen der Syntomididen (Pseu
dosphex u. a.) zeichnen sich dadurch aus, daB sie den Hymenopteren 
ahnliche glashelle Flugel und ein vorn zusammengeschnurtes Abdomen 
besitzen. Gerade diese Entstehung der "Wespentaille" bei Schmetter
lingen ist eine sehr starke Bestatigung der Mimikrytheorie; denn ander
wiirts kommen bei den Faltern so1che Einschnurungen niemals vor, 
und diese Umbildung des Hinterleibes muB mit so tiefgreifenden Ver
anderungen verknupft sein, daB eine anderweitige Erklarung eigentlich 
nur sehr schwer denkbar ist. 

Es darf nun aber doch nicht unerwahnt bleiben, daB zuweilen auch 
FaIle auftreten, wo zwei Arten aus verschiedenen Familien sich sehr 
ahnlich sind, aber an ganz verschiedenen Fundorten vorkommen, 
so daB eine Mimikry nicht in Frage kommen kann. So Iebt eine Arctiide 
Attaiha regalis WLIffi. auf den Philippinen und die ganz ahnliche 
Eule Fodina aitaihoides KARseH in Ostafrika. Der Ziinsler Semnia 
auritalis HsN. in Brasilien gleicht auffallend der Eule Carposialagma 
viridis PLOTZ in Westafrika. Es sind aber nur wenige FaIle dieser Art 
bekannt geworden, die als Analogien oder Konvergenzerscheinungen 
anzusprechen sind, und sie machen nichts aus im Vergleich mit der 
groBen Zahl der echten Mimikryfalle. 

Unter Umstanden kann auch eine sympathische Farbung mit Mi
mikry verknupft sein. So ahnelt Caligo au~ der Unterseite der Flugel 
dem trockenen Laub und Astwerk, in dem er sich aufhalt, besitzt 
aber auch auBerdem noch eine Zeichnung, die an einen Eulenkopf 
erinnert. Es sind hier also Phyto- und Zoomimose (oder auch Mi
mikry) miteinander verbunden. FASSL, der lange Jahre im sudameri
kanischen Urwald reiste und dem man deshalb besonderen Glauben 
schenken darf, berichtet, wie er des Ofteren durch Mimikry selbst 
getauscht wurde und daB Huhner, denen Caligo-Arten vorgeworfen 
wurden, diese angstlich mieden. Hatten sie einmal an einer Flugel
spitze gezupft und bewegte sich daraufhin das Auge, so flohen sie 
wieder. Nachdem die Augen herausgeschnitten worden waren, wurden 
die Tiere ohne FurchtauBerung von seiten der Huhner angegriffen 
und gefressen. Fur und wider die Mimikrytheorie ist ein heiBer Kampf 
entbrannt, der bis jetzt noch nicht entschieden ist. Auf seiten der 
Gegner steht namentlich HElKERTINGER, der aIle die oben zu
sammengestellten "Trachtarten" in ihrer Existenz verneint. Er glaubt, 
daB man nur reden kann von: 

I. Kryptophylaktischen oder unauffalligen Trachten, die ihren 
Trager in der Umgebung schwer sichtbar machen, und 

2. kaenophylaktischen oder auffalligen Trachten, die Schreck, MiB
trauen und Befremden erregen. 

Alles andere halt HEIKERTINGER fur unbewiesene Hypothese. 
Aus dem anderen Lager sei besonders E. STUDY erwahnt, der 

in intensivster Weise die Verhaltnisse bei den verschiedenen Modellen 
und Nachahmern untersucht hat und zu dem SchluB kommt, daB eine 
Erklarung der in Frage kommenden Erscheinungen ohne Hilfe der 
Mimikry nicht moglich sein kann. Seinen allgemeinen Betrachtungen 
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vereinzelte hamolysierende Streptokokken im Rachen nachweisen (V. BOR
MANN). Der vorwiegende oder aussehlieBliehe Befund ist also an die akute 
Periode der Seharlachkrankheit gebunden. Die hamolYl5ierenden Strepto
kokken seheinen sieh sehlagartig in den ersten 1--2 Tagen zu vermehren, 
die normale Raehenflora zu verdrangen urn ihr dann, ganz allmahlieh, 
wieder Platz zu maehen. 

2. Befunde von hamolysierenden Streptokokken im Blut, inneren Organen 
und in den Ausscheidungen der Scharlachkranken. 

Seit LOFFLER ist bekannt, daB Streptokokken im Blut und in den 
Ausseheidungen der Kranken (Eiter, nekrotisehe Gewebe, Sputum, Urin, 
Stuhl) gefunden werden. Neuere Untersuchungen an vitalem und post
mortalem Blut bestatigen diese bekannte Tat~ache (MOLLER 1935). Bei 
Lymphdrusenabscessen, Phlegmonen, Entzundungen der Magen- oder der 
Darmwand, Peritonitis, Cholecystitis, Meningitis, Sepsis findet man hamo
lysierende Streptokokken mit so groBer RegelmaBigkeit, daB diese Befunde 
und ihre Bedeutung fur die Ursache der Komplikationen kaum mehr auf 
Widersprueh stoBen diirften. 

3. Himolysierende Streptokokken in der Umgebung der Kranken. 

Nieht nur die von der "Begleitepidemie" erfaBten Mensehen in der 
Umgebung der Seharlaehkranken erweisen sieh bei "Angina", "Grippe" 
oder "Pharyngitis" als streptokokkenkrank, sondern aueh unter den ge
sunden Angehorigen eines Kranken findet man in erhohtem MaGe Keim
trager (HAUB, v. BORMANF, TOYODA und MORIVAKI). AIle Gegenstande 
in der Umgebung der Kranken sind mit hamolysierenden Streptokokken 
beladen (TOYODA, FUGATI und MORIVAKI, TuNNICLIFF, DEICHER, REICH 
und TEICHMANN), ja sogar in der Luft lassen sie sieh nachweisen (VAS). 

4. Hamolysierende Streptokokken als tlbertrager der Scharlachinfektion. 

a) Bei Tieren. Sowohl bei den ublichen Laboratoriumstieren als auch 
bei Sehweinen und Affen ist die Ubertragung des Seharlaehs als gelungen 
besehrieben worden. Wahrend einige der Versuehe bei Primaten (Affen) 
wenigstens der Kritik standhalten, sind aIle anderen experimentellen 
Ubertragungen mit groBer Vorsieht zu deuten. Das klinisehe Bild ist 
auf keinen Fall einwandfrei. Hoehstens der Erwerb exanthemauslosehender 
Stoffe kann als Beweis fUr die Spezifitat einer uberstandenen Tierkrankheit 
angesehen werden (HOFFKEN). 

b) Bei Menschen. Beobaehtungen von Milehepidemien, von "Ober
tragung dureh N ahrungsmittel, von Laboratoriumsinfektionen spreehen 
mit der Sieherheit eines Experimentes fUr die Ubertragung des Seharlaehs 
dureh hamolysierende Streptokokken. (Neuere Literatur: TOYODA und 
Mitarbeiter, v. BORMANN und HERHOLZ u. a., MOLTKE und POULSEN, 
KRUMWIEDE, NICOLL und PRATT, PARK, FRIEDEMANN.) 

Wiehtig sind aueh die Beobaehtungen uber seharlaehahnliehe Syn
drome (allgemeine Erseheinungen, Exanthem, Pharyngitis) bei Impfungen 
mit Seharlachtoxin, Scharlaehanatoxin, Misehimpfstoffen gegen Diphtherie 
und Seharlaeh. MASCHHAUPT sah 1933 15 Krankheitsfalle als Folge von 
Antidiphtherie- und Antiseharlaehimpfungen, die vom echten Schar-
1ach in keiner Weise zu unterseheiden waren. DICK, KUNDRATITZ u. a. 
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beobachteten skarlatiniforme Exantheme mit positivem Ausloschphanomen 
Experimentum beiDICK-Toxininjektionen! Noeh beweisender als solcheBeobachtungen sind 
-d'~~~t~~~~g die zielbewuBten, experimentellen Ubertragungsversuche auf Freiwillige 
).~~~sc~~. durch DICK und DICK 1921-1923, NICOLLE, CONS ElL und DURAND 1926, 

TOYODA, FUGATl und OKAMOTO 1931. Es gelang allen diesen Forschern 
bei Erwachsenen und Kindern in einem bestimmten Prozentsatz (etwa 
40 %) der geeigneten Probanden mit Reinkulturen hamolysierender Strepto
kokken Scharlach zu erzeugen. In einigen Fallen entstand durch das Auf
pinseln der hamolysierenden Streptokokken auf die Tonsillen nur Angina, 
in einigen Fallen trat gar keine Reaktion auf den artifiziellen Infekt 
auf. Das Angehen der Scharlachkrankheit ist nach diesen Versuchen 
abhangig von der Empfanglichkeit der Menschen gemessen am DICK
Test und vom Alter der Streptokokkenkulturen. Streptokokkenkulturen 
der 4.-5. Passage konnen Scharlach auslOsen. Kulturen der 150. Genera
tion jedoch nicht mehr (TOYODA, FUGA'l'l und OKOMATO). Schon Passagen 
von 11-12 Nahrboden nehmen den Streptokokken ihr skarlatinogenes 
Vermogen. 

Andere Erreger 
werden nicht 

mehr an
erkannt. 

1m Gegensatz zu diesen sehr wichtigen positiven Erfahrungen im 
Ubertragungsexperiment mit Reinkulturen von hamolysierenden Strepto
kokken gelang es bisher noch nie, trotz sehr vieler Versuche, mit Filtraten 
aus Streptokokkenkulturen aus Nasen-Rachenschleim, Blut, Urin usw. 
einen Scharlach experimentell beim Menschen zu erzeugen (vgl. TODORO
WITSOH und SLATlNEANU u. a.). 

5. Andere Mikroorganismen als Krankheitserreger. 
Es hat in den vergangenen J ahren nicht an Autoren gefehlt, die- wieder 

andere Scharlacherreger als die hamolysierenden Streptokokken entdeckt 
haben. Ihre Beobachtungen halten aber samt und sonders der Kritik 
nicht stand. So beschreiben SDRAVOSMYLOW (RuBland) ein Trypanosoma, 
BROADHURST, CAMERON, MAOLEAN und SAURlNO ein EinschluBkorperchen, 
das mit den Dohlekorperchen nicht verwechselt werden durfe. IMAMURA, 
ENDO, KAVAMURA und Duo berichten uber ein Virus, das von ihnen Virus S 
genannt wurde. RlTOSSA, CANTAOUOENE, ZLATGOROFF halten ebenfalls an 
der Anschauung fest, wonach ein filtrierbares Virus den Streptokokken 
erst ihre Scharlachspezifitat verleihe (s. hierzu neuestens auch HORSTERS). 
Diese Anschauungen haben aber aIle von maBgebender Seite eine so deut
liche Ablehnung erfahren wie seinerzeit die MANDELBAUMsche Hypothese 
des Korynebacillus. (Durch V. BORMANN, durch TOYODA und FUGATl, 
durch LEVADITl und Mitarbeiter). 

Nur in losem Zusammenhang mit diesen Untersuchungen stehen die 
Arbeiten uber filtrierbare Stadien der hamolysierenden Streptokokken. 
Nach FRlEDEMANN und nach REVELLI ist es moglich, daB bei Filtration 
von Nasen-Rachenschleim manchmal Kornchen die Kerzen passieren, aus 
denen sich in der Folge hamolysierende Streptokokken entwickeIn. Geht 
aus diesen Arbeiten die Moglichkeit einer "filtrierbaren Phase" der Strepto
kokken hervor, so darf diese Tatsache noch nicht als Beweis fur die Virus
natur des Scharlacherregers herangezogen werden. Ganz abgesehen davon 
sind die obengenannten Autoren den schlussigen Beweis fur die Wahr
scheinlichkeit ihrer Hypothesen· schuldig geblieben; das Experimentum 
crucis, die Ubertragung auf den Menschen, haben sie gar nicht unter
nommen. Fehlt aber dieser letzte Beweis heutzutage, so kann einer noch 
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so bestechenden und schonen Hypothese kein Gewicht mehr zuerkannt 
werden gegeniiber der Beweiskraft der Streptokokkentheorie. 

6. Eigenschaften der Scharlacherreger. 

Die Entwicklung des Krankheitsbildes ist von zwei zusammenwirkenden 
atiologischen Momenten abhangig, vom Erreger und seinen Eigenschaften, 
sowie vom Organismus und seiner Empfanglichkeit oder Immunitat. 

Der Scharlachstreptococcus ist definiert durch seine bakteriologischen 
Eigenschaften, worunter sein Wachstum unter Hamolyse am bekanntesten 
und seine Fahigkeit, Toxin zu produzieren, vom pathogenetischen Gesichts
punkt aus am wichtigsten ist. 

a) Hlimolysierungsvermogen. Uber die bakteriologischen Eigenschaften der Keine s!cher~n 
k kk d 'h R 11 b . d' K kh't'b . f .. b baktenologl-Scharlachstrepto 0 en un I re 0 e eI leser ran el gl t es eme ast unu er- schen Anhalts-

sehbare Literatur. Schon 1930 zitieren THOMSON und THOMSON 30 Druckseiten punkte fiir die 
L 't t .. b St t k kk d S h 1 h" N I G k 28 Spezifitat der I era ur u er" rep 0 0 en un c ar ac . ac 1 RIFFITH ann man ver- Streptokokken-
schiedene Typen von hiimolysierenden Streptokokken serologisch differenzieren, in- stamme. 
dessen findet sich kein gesetzmiiLliger Zusammenhang zwischen Typus und krank
machenden Eigenschaften. Es bestehen ferner keine Beziehungenn zwischen den 
Wachstumsformen der Streptokokkenkolonien (matt und gliinzend nach TODD, oder 
R- und S-Form nach CORVAN) und der Giftbildung, zur Haufigkeit der DICK-Reaktion 
usw. (vgl. Yu und WEI, Streptokokken in Shanghei und in Peiping). 

Die Resultate der Versuche zur biologischen Differenzierung (SPAT) bzw. zur 
Identifizierung nach ihrem fibrinolytischen Vermogen (DICK, W OOLPERT und 
HOYNE, TILLET und GARNER), sind noch nicht genugend gesichert, urn einen 
Zusammenhang von bakteriologischen Eigenschaften und klinischen Erscheinungen 
zu beweisen. 

Es ist trotz alIer Muhe bis heute noch nicht gelungen, die eigentlichen hamo
lysierenden Scharlachstreptokok~n zu differenzieren. Man weill aber, daLl sich 
bestimmte Eigenschaften der hiimolysierenden Streptokokken vorubergehend oder 
dauernd iindern konnen. So gelang es z. B. NAKAMURA durch fortdauerndes Zuchten 
in Traubenzucker- oder Serum bouillon und durch Erhitzen einen vorubergehenden 
Verlust der hiimolysierenden Fiihigkeit nachzuweisen. MINERVIN und SEVKOWIC 
konnten mittels Passage durch einen immunisierten Organismus hiimolysierende 
Streptokokken definitiv in Viridanstypen uberfuhren. 

Es erscheint also als sic her, dafJ Scharlachstreptokokken ihre Eigenschaften verlieren 
konnen. Umgekehrt aber ist noch nicht erwiesen, dafJ gewohnliche Streptokokken skarla
tinogene Eigenschaften erwerben konnen! 

Die wichtigste Eigenschaft yom Gesichtspunkt der Pathogenese ist das Toxin
bildungsvermogen des hamolysierenden Scharlachstreptococcus. 

b) Toxinbildungsvermogen. Das nach seinen Entdeckern, G. und G. DICK be- D~s DIC~-~ift 
nannte Scharlachstreptokokkentoxin ist in den letzten J ahren genauer untersucht wlrd gereIlllgt. 
worden. Die Menge des in flussigen Kulturen gebildeten DICK-Giftes geht aus den 
Arbeiten von SEEGAL und HEIDELBERGER hervor: Aus 1,5 Liter einer 48stundigen 
Kultur virulenter Scharlachstreptokokken gewannen sie 5,0 g Nucleoprotein mit 
0,8 g Stickstoff. Diese Menge entspricht 800000 Hauttestdosen (HTD). I HTD = 
0,001 mg N (Stickstoff) = 31,5 Millionen Kokken. 

Es bildet sich aber kein reines Gift in den Streptokokkenkulturen, sondern 
neben dem eigentlichen Toxin liillt sich eine hautrotende Substanz nachweisen, 
die sich im Gegensatz zum Toxin durch Immunserum nicht neutralisieren liillt 
(V. BORMANN und HERHOLZ). Nur die neutralisierbare Substanz ist das echte DICK
Gift. Die iibrigen EiweiLlkorper bedingen unspezifische Reaktionen auf der Haut 
und gaben seiner Zeit den AnlaLl dafur, daLl das DICK-Toxin nicht als echtes Toxin 
anerkannt wurde, sondern als Toxallergen (v. GROER) oder "sekundares Phlogogon" 
Vielleicht bilden Scharlachstamme verschiedener Herkunft auch unterschiedliche 
Toxine; sicher bestehen Unterschiede zwischen Scharlachtoxin und Toxin von 
Streptokokken aus anderen Quellen (FRASER); der Beweis hierfiir wird in der Mono
valenz der entsprechenden Seren im N eutralisationsversuch gesehen (DICK und 
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DICK, FRASER u. a.). Jeder Streptokokk:enstamm kann mehrere toxische Substanzen 
produzieren. Sie lassen sich nach HOOKEN und FOLLENSBY unterscheiden nach 
Hautreaktionen, N eutralisationsversuch, Thermolabilitat, Verdaulichkeit durch 
Trypsin, Toxoidbildung und antigenes Vermogen. 

Soviel ist bis jetzt sichergestellt, daB der hamolysierende Scharlachstreptococcus 
mindestens zwei verschiedene Giftstoffe abgibt: 

a) Ein primares Toxin, das einmal eine primare, toxische Wirkung auf einen 
Organismus ausuben kann (z. B. fUr Mause nach TODD, fur die Ziege nach Huss) 
und das ferner den Organismus zur Antitoxinbildung anregt (sog. "Ektotoxin"). 

b) Unspezifische oder sekundare sog. "Endotoxine", welche eine Dberempfind
lichkeit im Organismus hinterlassen. 

Die Versuche, die auf eine chemische Trennung der beiden Giftarten hinzielen, 
sind schon weitgehend gefOrdert, obschon sie sich bezuglich Alkoholfallung, Hitze
bestandigkeit, bzw. Fallbarkeit durch Essigsaure und immunisierendes Vermogen 
noch nicht ganz decken (TOYODA und FUGATI, WANG, TODD, VEEDEL, ANDO und 
KURAUCHI, DICK U. a.). Auf jeden Fall sind die Versuche, die auf eine Reinigung 
des DICK-l'oxins abzielen, sehr zu begru3en und es existieren schon mehrfache 
Vorschriften zur Reinigung und Standardisierung (DICK und BOOR: Reinigung durch 
fraktionierte Fallung mit Amonsulfat und Aluminiumhydroxyd mit Dialyse; NAGATA: 
Reinigung mit Zinkcarbonat und -acetat; KRESTOWNIKOWA (Moskauer Methode): 
Reinigung nach Enteiwei3en und Dialyse; TOYODA und FUGATI U. a.). Bei In
jektionen mit gereinigtem Toxin sind ubrigens ebenfalls "Scharlachfiille" bei Menschen 
beobachtet worden (ANDO und KURAUCHI). 

Das DICK-Toxin soIl mit Formol kein echtes Toxoid bilden konnen. Die immuni
sierende Wirkung von Toxoiden soIl auf der Anwesenheit von etwa 5 % freien DICK
Giftes beruhen (FARAG6, DICK und DICK). 

Hervorgehoben sei, da3 auch andere Bakterienarten imstande sind, DICK-Toxin
ahnliche Substanzen zu produzieren, die sich teilweise sogar durch Scharlachseren 
neutralisieren lassen (v. BORMANN, DOHMEN: Staphylokokken, Colibacillen, anhamo
lytische Streptokokken und Pneumokokken). 

'In vielen Fallen verlaufen die Reaktionen auf der Haut etwas anders als beim 
echten Scharlachtoxin. Indessen hat DOHMEN drei Falle von "Wundscharlach" 
durch hamolysierende Staphylokokken beschrieben, die mit typischem Exanthem 
verliefen und mit Staphylokokkenserum ein positives Ausloschphanomen ergaben, 
mit Scharlachserum ein negatives. Bei zweien seiner FaIle kam in der Anamnese 
Scharlach vor. 

Die Wirkung des DICK-Giftes auf das Tier besteht, wie nun sichel' 
nachgewiesen ist, in seiner primaren Giftwirkung auf den Organismus und 
seiner Fahigkeit, den Korper zur Antitoxinproduktion anzuregen. Hierbei 
soIl auf die Frage, ob es sich beim DICK-Gift urn "Endotoxin" oder "Ekto
toxin" handelt, gar nicht eingegangen werden, da diese Unterscheidung 
nachweislich gar nicht richtig ist. Die Wirkung des DICK-Giftes auf 
den M enschen ist nach dem Gesagten ganz analog: Eine primare Gift
wirkung, die ein Exanthem, GefaBveranderungen, Fieber usw. hervor
ruft und die Fahigkeit, den menschlichen Organismus zur Antitoxin
produktion anzuregen. 

Die allgemeine, toxische Wirkung des DICK-Giftes kann ausbleiben bei 
natiirlicher odeI' erworbener Immunitat. Diese laBt sich nachweisen durch 
den Gehalt des Serums an Antikorpern (z. B. im Ausloschversuch in 
fallenden Reihen), odeI' an Hand del' lokalen DICK-Reaktion. 

7. DIcK-Reaktion. 
Del' Wert del' lokalen Toxinhautprobe als MaB del' Empfanglichkeit 

fUr Scharlach ist lange bestritten worden. Beim Verwenden von ge
reinigtem und standardisiertem DICK -Toxin abel' fallen die vielen 
Uberempfindlichkeitsreaktionen hinweg, welche bisher das Ablesen del' 
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DICK-Reaktion so sehr gestort haben. Auch die Technik der Intra
cutanquaddel ist maBgebend: Wird die intradermale Quaddel sehr ober
flachlich gesetzt, so erhalt man nach EARLE 14 % positiver Reaktionen. 
Bei denselben Kindem ist die Reaktion aber bei tiefer intracutaner In
jektion in 52 % der FaIle positiv! Die typische positive Reaktion s~tzt 
20-24 Stunden post injectionem ein und besteht in einer Rotung. 
Etwaige Infiltrate entstehen durch unspezifische Proteinreaktionen (DICK 
und DICK). 

Die Bedeutung der DICK -Reaktion fur die Scharlachempfanglichkeit Bedeutung der 

geht aus folgenden Zahlen von G. und G. DICK hervor: Unter 20856 DICK- ~:~KE~i~~~f~~ 
negativen Personen trat in 6 Jahren nur ein fraglicher Scharlachfall auf. logie. 

Unter 11584 in Anstalten immunisierten, DICK-negativen kein einziger 
Fall! Kontrollen, die nicht immunisiert waren, erkrankten. Unter 1191 
Pflegerinnen auf Infektionsabteilungen, die geimpft waren, traten Null 
Erkrankungen auf, unter dem DICK-positiven oder nicht geimpften Per-
sonal derselben Beobachtungszeit erkrankten 37 Personen an Scharlach. 
Analoge Zahlenreihen groBten AusmaBes bei CUMMING in USA. und 
WICKSTROM in Finnland, die aIle fUr die Zuverlassigkeit der DICK-Reaktion 
als MaB der Empfiinglichkeit ein beredtes Zeugnis ablegen. 

Der DICK-Test ist zu Beginn einer Scharlachkrankheit in allen Fallen Einzelheiten 
I f d K kh d uber die positiv. 1m Ver au er ran eit, meist in en 2.-3. Krankheitswochen, DICK-Probe. 

wird er negativ. In seltenen Fallen ist er schon fruher, ja schon am 
1.-3. Tage negativ (TEVELI). Nach dem Gesagten beweist dies, daB meist 
in der 2.-3. Scharlachwoche sich die Immunitat gegen das DICK-Toxin 
einstellt. Diese Immunitat bleibt bei den meisten Patienten lebenslanglich 
bestehen. Nur etwa 10 % der Menschen, die Scharlach uberstanden haben, 
werden im Verlauf der Zeit wieder DICK-positiv (KLEINSCHMIDT. Ahnliche 
Angaben bei MCGIBBON). 

Dber die DICK -Pro be wurden in den letzten J ahren viele Einzelheiten bekannt: 
Das Streptokokkentoxin hinterlaBt bei intracutaner Injektion eine lokale Immunitat. 
Dieselbe lokale Immunitiit wird auch beobachtet nach lokalen Streptokokkenhaut
infektionen. Erkrankt spater eine Person mit solchen lokalisierten, immunen Raut-
stellen an Scharlach, so bleibt das Exanthem an diesen Stellen ausgespart, sog. 
Aussparphanomen (HENTSCHEL). Zu der Erklarung des Aussparphanomens als eines 
lokalen Immunitatsvorganges pass en allerdings Beobachtungen von Aussparungen an 
Stellen von Staphylokokkenvaccineinjektion, von Varicellen- und Zosternarben, 
Impetigo und Ameisenbissen nicht ganz (vgl. Huss). 

Es scheinen neben spezifischen Veranderungen auch unspezifische Einwirkungen 
auf die HautgefaBe ihren EinfluB ausliben zu konnen, so daB eine Capillarlasion 
durch das Scharlachtoxin an den entsprechenden Stellen nicht entstehen kann. 

Eine Analogie zu diesem Phanomen besteht vielleicht im "Calciumausl6sch
phanomen". Auch hierbei entsteht auf unspezifischer Grundlage eine prinzipielle 
Veranderung in der Reaktionsbereitschaft der Capillaren. 

Hierzu gehort auch die Beobachtung liber ein Aussparphanomen bei einem 
intensiv mit H6hensonne bis zum Erythem mit nachfolgender Schuppung bestrahlten 
Kind (MARCUS): Hier trat der Scharlach nur an den vorher nicht bestrahlten Haut
partien auf. Auch der Fall von NIENDORF gehort hierher: Exanthemaussparung dem 
Ausschnitt des Badeanzugs entsprechend. Letzte Besonnung 8 Wochen vorher. Keine 
Pigmentierung. Die Erklarung solI nach NIENDORF darin liegen, daB die Sonne 
eine positive, von der Pigmentierung unabhangige Anergie der Haut mache (ein 
iihnlicher Fall ist von FREY beobachtet worden). 

Sehr schon ist eine Beobachtung von FRICKER: Ein 22jahriger Mann litt 3 Wochen 
an einer Streptodermie am linken Oberschenkel. Dann erkrankte er, bei teilweise 
geheilter Hautaffektion, an Scharlach. Die geheilten HautnarbensteIlen zeigten aIle 
ein deutliches Aussparphanomen, die alten, eiternden Stellen ein Abblassen de::: 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 22 

Wesen des 
Ausspar

phiinomens. 
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Exanthems in ihrer Umgebung, die frisch entzundlichen Stellen aber wiesen eine 
deutliche Verstarkung des geroteten Pustelrandes auf. Aus Untersuchungen uber 
das Agglutinationsvermogen des Patientenserums gegenuber hamolysierenden Strep
tokokken eigener und fremder Herkunft im Vergleich mit anderen Seren, aus den 
Ergebnissen des Neutralisationsversuches der Streptokokkentoxine im AuslOsch
versuch usw. schlieBt FRICKER, daB das Scharlachexanthem die Zonen der lokalen 
I mmunitat respektiert und daft nicht verschiedene Streptokokkenarten, sondern unvoll
kommene Teilimmunisier'lJ,ng die Ursache des Krankheitsfalles bildet. 

Bei einzelnen Fallen -..:ird zu Beginn eines Scharlachs, oder haufiger kurz 
vorher, ein rasches Wiederaufflackern und ebenso rasches Verschwinden eines 
vorher gesetzten DICK -Testes beobachtet (DICK und DICK, STROE und Mit
arbeiter u. a.). 

Die Erklarung kann nur in der partiellen oder unvollstandigen Immuni
sierung der betreffenden Hautstelle gegenuber Scharlachtoxin gesehen werden 
(v. BORMANN). 

Interessant ist die Beobachtung von KOSTYAL, wonach bei acetonamischem 
Erbrechen ein negativer DICK-Test positiv ist, um nachher wieder negativ zu werden, 
als Beispiel fUr unspezifische Beeinflussung einer spezifischen Reaktion. 

Neugeborene Eine weitere, interessante Einzelheit ist die Tatsache der stets negativen Reaktion 
DICK-negativ. bei Neugeborenen_ ROTHOLZ und KUTTNER beobachteten bei 100 SCHICK-positiven 

Muttem 6 SCHICK-positive Neugeborene. Die DICK-Probe bei dieBen Frauen war nur 
46mal positiv. Aber samtliche Kinder reagierten DICK-negativ! Antitoxine lieBen 
sich in keinem Falle im Blut nachweiBen. Der Versuch bei 10 Kindem unter 
10 Jahren, die Empfindlichkeit fUr die DICK-Reaktion nach PRAUSSNITZ-KtiSTNER 
zu ubertragen, schlug stets feh1. Die bekannte N eugeborenenimmunitat beruht nach 
PAUNZ-CSOMA auf diaplacentarer Ubertragung der Immunkorper, denn im Nabel
blut der Neugeborenen finden sich groBe Mengen von Antitoxin. In der Frauen
milch oder im Colostrum auch DICK-negativer Mutter sind keine Antitoxihe nach
zuweisen. 

Es ist klar, daB mit steigender Erkenntnis, daB die DICK-Reaktion -
in Analogie zur SCHICK-Reaktion bei Diphtherie - als MaB der Empfang
lichkeit ftir Scharlach gelten kann, der DICK-Test immer mehr fUr Unter
suchungen tiber Fragen der Epidemiologie herangezogen wurde. Namentlich 
werden die vielen Statistiken tiber Scharlachschutzimpfungen und deren 
Erfolge oft an Hand des Ausfalls der DICK-Reaktion gemessen. Obschon 
sich yom klinischen Gesichtspunkt gewisse Einwendungen erheben lassen, 
kann man nicht abstreiten, daB die Methode, Scharlachempfangliche an 
Hand des DICK-Testes zu eruieren und zu immunisieren, praktisch einfach 
ist und bei gentigender Beachtung der Fehlerquellen gute und zuverlassig 
verwertbare Resultate zeitigt. Die entsprechenden Arbeiten stimmen in 
ihren Erkenntnissen daher auch gut mit den bereits besprochenen Ergeb
nissen der Epidemiologie tiberein. 

In diesem Zusammenhang Bollen hier zwei Beobachtungen kurz gestreift werden: 
Bei Samojeden fanden sich nach As BELEW und MARGO auf einer In;,el unter 103 Per
sonen mit einer einzigen Ausnahme negative SCHICK- und DICK-Reaktionen. Di
phtherie und Scharlach sind dort unbekannt. Di-Bacillentrager wurden nie gefunden, 
wogegen 84 % Streptokokkentrager. Bei Samojeden auf dem Festlande waren 
30 % DICK -positiv und 12 % SCHICK -positiv. 

Nach PEACOCK, BIGLER und WERNER ist der positive DICK-Test bei Tonsillekto
mierten um II % seltener als dem Durchschnitt entspricht. 

13-23 % der Scharlachrekonvaleszenten einer Scharlachepidemie hatten spater 
wieder eine positive DICK-Reaktion. Die Epidemie war nicht imstande, die Zahl 
der DICK-positiven innerhalb der Bevolkerung herunterzudrucken. 

Man sieht aus diesen zwei Beispielen, daB das Studium der DICK-Reaktion 
uns einerseits interessante, epidemiologische Aufschlusse zu geben vermag, anderer
seits, daB nicht aIle Fragen der Epidemiologie, die gelost scheinen, wie die Durch
seuchungsfrage, dies in der Tat auch sind. 



AuslOschphanomen. 339 

8. AuslOschphiinomen. 

1m Gegensatz zum aktiv erworbenen A ussparphanomen steht das 
direkte oder indirekte A usloschphanomen, das nach dem heutigen Stand 
unseres Wissens als passive, spezifische, lokale Immunitatsreaktion ge
deutet werden muE. Es gewinnt deshalb nicht nur an diagnostischer, 
sondern auch an theoretischer Bedeutung ffir die Anschauung fiber das 
Wesen des Scharlachs. 

Eine Reihe von ausgezeichneten klinischen und experimentellen 
Studien haben uns in den letzten Jahren hier genauere Kenntnisse prak
tischer und theoretischer Art gebracht. 

Wir unterscheiden neben dem sog. eehten AusZosehphiinomen das sog. Pseudo
auslosehphanomen mit CaCl2 - Losungen von 1-10% oder mit Calcium Sandoz 
(10 %) (Gluconat). Die "Pseudoreaktion" weist eine zentrale Lokalreaktion an der 
Einstichstelle auf mit einer anamischen Zone und diese ist Ofters umgeben von 
einer blaulichen oder roten Randzone. Der Rand ist unregelmaBiger und gezackter 
als beim "ecMen" AuslOschphanomen. Schon dieser auBere Aspekt liefert den 
Beweis, daB es sich hier urn eine GefaBreaktion handelt und nicht urn eine Immunitat 
der Hautzellen. In etwa 10 % aller Scharlachexantheme gelingt das Ca-AuslOsch
phanomen. 

Das eehte A uslosehphiinomen erscheint dagegen als gleichmaBig heller Defekt 
des Exanthems mit deutlicher, regelmaBiger Grenzlinie am Rande (GERTH und 
TRAUTMANN). Nur selten beobachtet man ein Kokardenauslosehphanomen (KUGEL
MEIER). Das spate Auftreten der Kokardenreaktion: Papel, anamische Zone, ge
rotete Zone, blasser AuBenhof und die Form des Phanomens macht wahrscheinlich, 
daB es sich urn eine lokale Uberempfindlichkeitsreaktion auf Pferdeserum handelt, 
wie man etwas haufiger lokale Urticaria als Zeichen der Uberempfindlichkeit gegen 
artfreJ;lldes EiweiB beobachtet. 

AujJere Faktoren konnen das Ausloschphanomen beeinflussen: Nach KNOPFEL
MACHER kann eine leichte, nicht zu starke Hyperamisierung ein negativ ausgefallenes 
AuslOschphanomen in ein positives umwandeln. 

Praktisch wichtig mag sein, daB Adrenalinzusatz zum Serum das Auftreten 
des Ausloschphanomens urn 2-21/2 Stun den beschleunigen kann. Bei alten Exan
themen, die oft kein positives AuslOschphanomen geben, erzielt Adrenalinserum oFt 
doch noch ein solches. 

Die capillarmikroskopische Analyse des echten AuslOschphanomens ergibt nach 
COLARIZI ein Verschwinden der Hyperamie des Grundes, namentlich der ober
flachlichen und tiefen venosen N etze mit geringerer Hyperamie und groBerer Resistenz 
der oberflachlichen Capillaren. Diese Verhiiltnisse sollen in der Rekonvaleszenz 
ganz ahnlich sein. 

Rekonvaleszentenserum loscht, nach Huss, in 85,6 % bei frischen Scharlach
erkrankungen, in 93,1 % bei Rezidivexanthemen, in 63,6-100% bei Wund-, Brand
und Puerperalscharlach. Antitoxisches Pferdeserum lOscht bei frischem Scharlach 
in 62,1 % der FaIle. Normales Tierserum loscht nie. Meine eigenen Beobachtungen 
ergeben ein positives AuslOschphanomen mit R. S. in 87,7 %, mit Erysipelserum 
in einer kleinen Reihe von 60 Fallen in 28 %. Polyvalentes Streptokokken- und 
Erysipelserum lOschen gelegentlich. Das Serum dickpositiver Menschen loscht 
ofters. Das Serum Scharlachkranker loscht sehr selten schon am ersten Krank
heitstage, meist tritt die ausloschende Kraft erst vom 7.-14. Krankheitstage an 
auf, in 59 % der FaIle aber vor dem 14. Tag! (TECILAZIC und FRANGINI). Huss 
gibt an, daB von 15 Patienten mit Scharlachrezidiven 5 Seren lOschten, 2 davon 
ihr eigenes Exanthem! 

Wasserige Placentarextrakte lOsehen sehr gut, ebenso gelegentlich das reine, 
retroplacentare Serum. Dasselbe kann jedoch, ebenso wie das Blut der Mutter, 
keine ausloschende Kraft aufweisen. N ach TEZNER und GOLDHAUER muB also die 
ausloschende Substanz in der Placenta selbst entstehen. 1st nun die auslosehende 
Substanz tatsaehlieh ein Immunkorper? Diese Annahme ist wohl gereehtfertigt, 
denn naeh HENTSCHEL haftet die Auslosehfahigkeit an der Euglobulin- und Pseudo
globulinfraktion des Serums. Nach BEHRENDES ist sie sieher in der Albuminfraktion 
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nicht vorhanden, liiBt sich durch Ritzeeinwirkung uber 65-700 zerstoren, kann 
durch einfache Absorbentien und durch Alkoholfiillungen nicht aus dem Serum 
entfernt werden. 

Versucht man, die ausloschende Kraft eines Serums zu verwenden als Aus
wertungsmethode fur den Gehalt an Antikorpern, so zeigt sich, daB fast jedes Serum 
vom andern bezuglich seines Gehaltes variiert, und daB ferner die Exantheme selbst 
in ihrer Empfindlichkeit gTone Unterschiede zeigen. Auffallend ist die relativ hiiufige 
Diskrepanz zwischen Antikorpergehalt des Blutes und negativem DICK-Test. Das 
muB nach v. BORMANN und WOLF-EISNER so erkliirt werden, dan bereits vor dem 
Nachweisbarwerden der Autikorper im Blut (am 7.-14. Tage nach Scharlachbeginn), 
die Raut bereits immun geworden ist. Es ist deshalb fur diese Autoren wahrschein
lich, daB die Raut selbst die Bildungsstiitte der Antikorper ist. 

N ach Ross gelingt es, DICK-positive Kinder durch Injektion von Placental'
extrakt (Pseudoglobulin) rapid gegen DICK-Toxin unempfiinglich zu machen. 

Alles, was wir bis heute wissen, spricht fiir die spezifische Natur 
des AuslOschphanomens, oder laBt sich wenigstens ohne Zwang in 
diese Anschauung einordnen. So ist gerade das praktisch so wichtige 
AuslOschphanomen zu einer Stiitze der modernen Anschauungen iiber 
die Scharlachgenese geworden. 

9. Pathogenese. 

Trotz mancher Unklarheiten und manch unbeantworteter Frage darf 
man nach dem hier bisher Gesagten das Problem der Pathogenese 
des Scharlachs als sehr weitgehend geklart ansehen. DieZusammen
fassung muB sich heute ganz auf den Boden der Streptokokkentheorie 
stellen und schlieBt sich am besten an die Anschauungen, wie sie 
von DICK und DICK, WOLFF-EISNER und v. BORMANN formuliert worden 
sind, an. 

Schematisch ware ungefahr folgendes Bild nach dem Stande unseres 
heutigen Wissens zu entwerfen: 

Der Erreger des Scharlachs ist ein hamolysierender Streptococcus, der 
die Fahigkeit hat, ein echtes Toxin zu bilden. Dieser Keim setzt sich an 
der Eintrittspforte fest und iiberwuchert in kurzer Zeit fast aIle anderen 
Keime. Sein Toxin lost den Initialkomplex aus: Exanthem, Enanthem, 
Fieber, Kreislaufschadigungen, in rein toxischen Fallen Kollaps und 
Exitus. Gegen diese Intoxikation bildet sich relativ rasch eine spezifische 
Immunitat, die durchschnittlich schon nach 10-14 Tagen erreicht ist. 
Die Hautimmunitat ist rascher nachzuweisen (schon nach 1-2-3 Tagen) 
(Negativwerden des DICK-Tests), wahrend im Blut Antikorper spater auf
treten (ausloschende Eigenschaft des Rekonvaleszentenserums). Gleich
zeitig mit den Initialerscheinungen treten Streptokokkenkomplikationen 
auf, oft aber erst nach mehr oder weniger langen, scheinbar erschei
nungsfreien Intervallen: Driisenschwellungen, Otitis, Anginen, Nephritis, 
Sepsis usw. 

Bei einer solchen Auffassung der Pathogenese sind bestimmte Fragen des 
Scharlachproblems nicht ohne weiteres erkliirt .. Zum Beispiel das Auftl'eten von 
Immunkorpern in der Placenta, oder die Beobachtung von Rezidiven mit Exanthem, 
bei denen das Patientenserum das eigene Exanthem loscht, Konzentrationsfrage usw., 
die Beobachtungen uber das unspezifische Aussparphiinomen an den Stellen von 
Zoster- und Varicellennarben, das Auftreten von DICK-Toxin-iihnlichen Substanzen 
bei Staphylokokken, Colibacillen usw. 

Solche und iihnliche Erscheinungen sind aber bei anderen Infektionskrankheiten 
auch noch nicht geklart. Wenigstens lassen sich die noch nicht sicher zu beant
wortenden Fragen, die das Scharlachproblem aufgibt, ohne Zwang in den Rahmen 
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der Streptokokkelltheorie einreihen und ohne groBe Hilfshypothesen befriedigend 
erkliiren. Die von DICK und DICK vertretene Auffassung der Scharlachgenese, die 
eine weitgehende Parallele zu den Anschauungen iiber die Diphtheriepathogenese 
darstellt, ist somit im letzten J ahrzehnt besser und genauer fundiert worden und 
llat sich dementsprechend immer mehr durchzusetzen vermocht. 

Nachdem wir nun auf Grund der DWKschen Lehre fiir den Initial- Das zweite 

k l d S h 1 h . l' h d' l' h 1" k 1 b' Kranksein 'omp ex es c ar ac seIne OgiSC e un Zlem IC uc en os eWIesene ein wohldefi-

A ff t t k ·· . B h k d' Th . d 't nierter Begriff. U as sung ver re en onnen, lnu noc urz Ie eone es zwet en 
Krankseins besprochen werden. Gibt es noch ein "zweites Kranksein" 
im Sinne von POSPISCHILL und WEISS? SolI man diesen, vor 30 Jahren 
gepragten Begriff, der zum mindesten heuristisch sehr fruchtbar war, 
fallen lassen? (s. v. BORMANN, MANES, MORO). Die klinische Analyse von 
POSPISCHILL und WEISS ergab, daB dem toxischen Initialkomplex des 
Scharlachs die Periode der septischen Nachkrankheiten gegenrtber zu 
stellen ist. Ob nun zwischen den beiden Perioden ein sicher absolut 
erscheinungsfreies Intervall liegt, oder ob leichteste septische oder "in-
vasive" Entziindungsvorgange mehr oder weniger flieBend yom erst en 
Stadium ins zweite iiberleiten, oder ob das zweite Stadium bei unseren 
derzeitigen, leichtesten Scharlachepidemien iiberhaupt in der Mehrzahl 
der FaIle nicht in Erscheinung tritt, scheint mir sehr nebensachlich 
fiir die Frage, ob der Begriff "zweites Kranksein" noch Geltung be-
halten solI. 

Theoretisch ist dieser Begriff gerade nach der modernen DICKS chen 
Anschauung sehr gut fundiert, praktisch-klinisch hat er an Bedeutung 
nicht verloren, wenn auch der Genius epidemicus in Mitteleuropa und 
Amerika zur Zeit recht gutartig ist. Das einzige, was sich wandeln Die Periodizitat 

wird, ist vielleicht die Auffassung iiber die "Periodizitat" des zweiten t;rti!.~~~!t 
Krankseins. noch zu klaren. 

Spricht POSPISCHILL von einem starren Festhalten der Scharlach
komplikationen an einen fixen Termin, so hat F ANCONI dies noch 
weiter zur sog. "Periodenlehre" ausgebaut und auf Grund klinischer 
Beobachtungen und der Schwankung der Leukocytenkurve im Blut 
angenommen, daB gewissermaBen durch ein rhythmisches Wechsel
spiel der Abwehr- oder Anpassungsvorgange bei Scharlachinfektion 
bestimmte Termine, an denen dann Komplikationen erscheinen, deter
miniert seien. 

DaB diese Auffassung, die iibrigens von FANCONI mit aIlzu wenigen 
Beispielen belegt wird, mindestens fiir unsere jetzigen Scharlachepidemien 
nicht gilt, hat als erster v. BORMANN nachgewiesen. Es ergab sich aus 
der klinischen Analyse seiner Tallin-Revaler Beobachtungen, daB die 
Kurve der Komplikationen bei ihrer Auflosung in die wichtigsten Kom
ponenten eine ausgesprochene Eingipfligkeit der einzelnen Komplikations
arten aufwies mit einem hochsten Punkt, der fiir jede Komplikation auf 
einen verschiedenen Termin fiel. Dies wurde schon 1932 von HOTTINGER 
bestatigt. MANES gibt 1936 ganz analoge Statistiken: Aus seiner Zu
sammenstellung geht hervor, daB die Lymphadenitis am haufigsten in der 
2. Scharlachwoche, die Otitis in der 2. Woche, die Nephritis in der 3. Woche 
auftritt und das Rheumatoid in der 1. Woche. Meine eigenen Zahlen, die 
an viel gro13erem Beobachtungsgut gewonnen sind, als die von MANES 
oder V. BORMANN, sprechen dieselbe Sprache. 
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Statistik. 
Die eigene Statistik ergibt: 

Leiehte Drusensehwellung 
Alb. (+Cystitis) 
Angina, Tons. Abse. 
Leichte Otitis 
Rhinitis. 
Rheumatoid . 
Bronchitis, Pneumonie 
Fluor. 
Abseesse (u. a.) 
Nephritis 
Raut· und Schleimhaut· 

blutung . 
Fieber ohne Befund 
Schwere Otitis. 
Sehwere Drusen· 

schwellung. 
Parotitis 
Rezidiv . 
Spatexanthem 
Strumitis 
Eehte Rerzerkrankung 
Seharlachherz 
Gallen und Leber· 

affektionen 

Tabelle 3. Statistik uber die 

Krankheits· 
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Zusammenstellung der Komplikationshaufigkeit geordnet nach den Tagen ihres 
anderes ergeben als die hier mitgeteilten absoluten Zahlen (vgl. hierzu die graphische 

Schnupfen, Otitis, Angina stehen im 
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Abb.l. 

Graphische Darstellung des Auf. 
tretens von Komplikationen bei 

den eigenen Beobachtungen 
( 4259 Falle) an den versehiedenen 
Krankheitstagen (vgl. Statistik 
Tabelle 3). Naeh dem Abklingen 
des Initialkomplexes am 1. und 
2. Tag erseheint ein Kurvengipfel 
am 5. und 7. Tag (Otitis, Lymph. 
adenitis, Cystitis). Vom 10. bis 
22. Tag verlauft die Kurve hori· 
zontal ("Plateau") und fallt dann 
langsam ab bis zum 41. Krank· 
heitstag. Die Komplikationen an 
der Eintrittspforte (Rezidiv, An· 
gina, Lymphadenitis, Otitis, Rhi· 
nitis) stehen im Vordergrund aller 
Komplikationen. Absolute Zahl 
der Komplikationen: 7038 (einge. 
reehnet initiale Lymphadenitis) = 
165% derFalle. 2514Fallehaben 
schon wahrend der Initialersehei· 
nungen Komplikationen = 59%. 
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Der Verlauf der Gesamtkurve der Komplikationen zeigt einen aus
gesprochenen Gipfel am 5.-7. Tage und einen zweiten am 20. Tag (besser 
gesagt ein "Plateau" vom 10.-22. Tag!). 

eigenen Beobachtungen. 

tage Beginnl 
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Auftretens. Es wird darauf verzichtet, die Prozentzahlen zu bringen, da sie nichts 
Darstellung). Die lokalen Erscheinungen an der Eintrittspforte: Lymphadenitis, 
Vordergrund fur die sog. "Periodizitat.', 
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Abb. 2. Auftreten des Scharlachrheumatoids in den einzelnen Krankheitstagen. 504 Beob. 
achtungen = ll,4 %. Ausgesprochene Bevorzugung der ersten Krankheitstage. Kein 
deutlicher Periodencharakter! Die leichte Erhebung der Kurve am 12. und 13. Tage beruht 

auf dem Auftreten von Rezidiven! 

Die weitere Analyse der wichtigsten Komponenten dieser Gesamtkurve 
zeigt, daB jeder Komplikationsart ein eigener Gipfelpunkt zugeh6rt, daB 
sie aber wahrend der ganzen Krankheitszeit, einmal frtiher und einmal 
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spater, auftreten konnen (vgl. Tabelle uber Statistik der I\.omplikationen 
und Kurven Abb. 2-7). Man kann also im Prinzip von einer fast typischen 
Inkubationszeit fur jede einzelne Komplikationsart sprechen. 

Allen Statistiken aus Infektionshausern haftet fUr solche Fragen ein prinzipieller 
Fehler an. Es wird nicht gemlgend unterschieden zwischen dem Verlauf bei Einzel
isolierung und zwischen demjenigen bei Pflege in Gemeinschaftssalen. Dieser Punkt, 
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auf den besonders LICHTENSTEIN mehrmals aufmerksam gemacht hat, ist auGer
ordentlich wichtig wegen der viel haufigeren Moglichkeit der Superinfektion lin 
Gemeinschaftssalen. Dies gilt nicht nur fiir das Rezidiv, sondern auch fiir die ein
fachen Komplikationen. Je dichter die Belegschaft einer Infektionsklinik ist, je 
geringer die Moglichkeit der Einzelisolierung, desto haufiger treten Rezidive und 
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damit auch die anderen Komplikationen auf. So lassen sich wohl die liber das 
gauze Kranksein verteilten Lymphadenitiden, Otiden usw. erklaren (vgl. hierzu 
das Kapitel der "Heimkehrfalle"). 

SoH man nun die im sog. Initialstadium auftretenden Komplikationen, 
besonders die Lymphadenitis, zum ersten oder zum zweiten Kranksein 
rechnen ~ Nach SCHOTTMULLER gehort sie zum zweiten Kranksein, d. h. 
er sieht besonders in der Drusenschwellung, in Ubereinstimmung mit 
seiner Sepsislehre, die Eintrittspforte fUr die spateren septischen Erschei
nungen. Auch V. BORMANN halt die initiale Drusenerkrankung fUr "sep
tisch" und dam it fur untrennbar von den Nachkrankheiten. Sie sind 
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seiner Ansicht nach das prodromale Stadium der Komplikationen und 
der Anfangspunkt der "septischen Invasion" der Streptokokken. 

FaBt man mit v. BORMANN u. a. das "zweite Kranksein" als Manifestation InitiaJe Komplikationen 
der Streptokokkeninvasion auf, so bedarf es gar keiner weiteren Erklarung, sind zweites Kranksein. 

Abb.5. TonsillarabsceB und Angina wahrend des Scharlachverlaufs: 646 Beobachtungen = 
15,2 %. Erstes Maximum der Tonsillenabscesse in den ersten 2 Krankheitstagen, zweites 
Maximum vom 13. bis 31. Krankheitstag. Hierzu gehoren von den nicht einwandfrei 

bestimmbaren 23 Fallen 20. Hohepunkt der Kurve: 22. Krankheitstag. 

daB auch fernerhin die Trennung in Initialkomplex und zweites Kranksein 
aufrecht erhalten werden solI; nur wird man den von POSPISCHILL und 
WEISS rem klinisch definierten Begriff jetzt auch theoretisch begriinden 
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konnen: Die Initialerscheinungen des Scharlachs sind toxischer ~atur, 
die Nachkrankheiten septischer Art. Es ist durchaus moglich, daB 
nebeneinander schon sehr friihzeitig, d. h. in den ersten Krankheits
tagen, Erscheinungen des ersten Stadiums wie das - iibrigens schon von 



346 ADOLF HOTTINGER: Scharlach. 

POSPISCHILL hierhergerechnete Rheumatoid - neben Komplikationen der 
sog. Nachperiode, Z. B. Lymphadenitis oder Otitis, auftreten. 

Es ware naheliegend, im AnschluB an die Arbeiten von FINKELSTEIN, PLONSKER 
und WOLFF fUr das zweite Kranksein, das ja eine Streptokokkeninfektion ist, nach 
Gesetzma3igkeiten im Krankheitsablauf zu suchen, wie sie im 31/ 2 - bzw. 7-Tage
rhythmus fUr eine Streptokokkenendemie von 8 Fallen von WOLFF beobachtet 
wurde. fiber die Fieberperiodizitat bzw. den Wellenverlauf bei Infektionskrank
heiten (PLONSKER) wissen wir aber noch zu wenig, urn hier schon fUr die Scharlach
periodizitiit bzw. die Jnkubationszeiten der einzelnen Komplikationsarten. Schliisse 
zu ziehen. Es geniige vorerst der Hinweis auf mogliche Zusammenhange. 

Aus den Tabellen V. BORMANNS und MANES und aus den eigenen 
Beobachtungen geht hervor, daB fur jede Komplikation eine typische 
Frequenzkurve aufgestellt werden kann: Pneumonie und Bronchitis, 
Rheumatoid, Lymphadenitis, TonsillarabsceB, Nephritis zeigen einen ein
fa chen Verlauf der Kurve mit einem eindeutigen Hohepunkt ohne Phasen. 
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Kronkheifstoge 
Abb.7. Otitis media simplex an den einzelnen Scharlachtagen: 585 FaIle = 13,8%. An
deutung einer Periodizitat: Erstes Maximum am 1. und 2. Tag, zweites am 5. bis 8. Tag, 
drittes am 16. bis 23. Tag, vierles am 28. Tag, fiinftes am 35. Tag (vgl. Abb. 6). Auch hier 
vielleicht nur scheinbare Periodizitiit durch Rezidive und andere Re- und Superinfektionen. 

Am ehesten konnte man geringe Schwankungen der Lymphadenitiskurve 
noch als Phasen deuten. Ganz anders verlauft die Kurve der leichten 
Otitisfalle. Hier sind deutlich vier Hohepunkte zu konstatieren: 1. und 
2. Krankheitstag, 5.-8. Tag, 20.-23. Tag und 35.-36. Tag. 

Das Phiinomen des "Phasenablaufs" des Scharlachs ist also hier an
gedeutet. Nun fragt es sich, ob die Statistik hier echte oder falsche 
"Phasen" zeigt. F ANCONI begrundet seine Phasenlehre auf Schwankungen 
der Zahl und Zusammensetzung der weiBen Blutkorperchen, auf klinische 
Beobachtung von Fieberzahlen, Lymphadenitis, Otitis, Angina usw. 
zwischen 6.-14. Tag, um den 20. Tag und am 51. Tag. Er stiitzt sich 
ferner auf das zeitliche Eintreffen von Doppelinfekten wie: zwei FaIle 
von Grippe am 14. und 22. Tag, ein Fall von Phlyktaene am 21. Tag, 
zwei FaIle von VariceIlen, vier Rezidive und drei Spatexantheme. 

Nun ist auffallend, daB gerade diejenige Komplikation, die am ehesten 
fur einen allergischen ProzeB sprechen wfude, das Rheumatoid, eine aus
gesprochen unphasische, eingipflige Kurve hat. Ferner ist auffallend, daB 
die in der Statistik als periodische Komplikationen verzeichneten Spiit
erscheinungen vorwiegend solche der Eintrittspforte sind: Rhinitis, Angina, 
Lymphadenitis, Otitis. Wenn wir nun noch die Anzahl der Rezidive 
berucksichtigen, so kommt man vom Gedanken nicht mehr los, daB 
diese "Perioden", die im klinischen Material FANCONIs ausgesprochen zu 
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beobachten sind und im groBen Beobachtungsgut v. BORMANNS, von MANES 
und mir aber hochstens angedeutet erscheinen, nur "Scheinperioden" sind 
und aufs engste mit den Rezidiven, d. h. mit dem Wiederaufflackern der 
lokalen Krankheitserscheinungen bzw. Reinfektionen (LICHTENBERG) an 
der Eintrittspforte zusammenhangen. 

Komplikationen. 
Die Haufigkeit der Komplikationen, zu denen wir hier auch die initiale 

Drusenschwellung rechnen, ergibt sich aus folgender Zusammenstellung: 

Tabelle 4. "Komplikationen" der Haufigkeit nach geordnet. 
(Eigene Beobachtungen.) 

Absolute 
Art der Komplikation Zahl der % ZahlenmiWiger Hiihepunkt des Erscheinens 

Beobach- am Krankheitstage 
tungen 

1. Lymphadenitis. . . . 2299 53,5 1. I -
i 

--.-- 115./18. i 30·131. -

2. Albuminurie + Cystitis 1083 25,0 1. 8. ! _ ..... 20. 1 30. -
3. Scharlachschnupfen 648 15,2 1. 8. 

I 

14. 22. - -

4. Schuppungserytheme . 584 13 -~- 8. - 22. -,-- --

5. Angina + Tonsillen-
absceB 976 13 - I 7. 113./28. ~-- 35. 42. 

6. Otitis simplex . 543 12,7 - ,5·/8. - 22. 30. I~~ ----- --1--1 ----

1. 16.18. 14./16. 20·/24. 30·/32. 45. 
7. Rheumatoid. 506 1l,4 1./6 . -- - - - -
8. Conjunctivitis 506 1l,4 1. 8. 13. 22. -~ - 42. , 
9. Bronchitis+Pneumonie 27.7 6,4 1./2.! - 9. I - -- .--

10. Fluor. 244 5,7 1./7. -, .. - 14. --
I 

- I--

II. Blutungen der Haut 
und der Schleimhiiute 158 3,7 1./4. -- -~ -- -- --

12. Klinische Herzerschei- : 

I 

nung 136 3,1 1. - - 23. 31. 1-

13. Diphtheroide Erschei-
nungen im Rachen. 104 2,7 1./5. - 10. ---

I 

--- --

14. Furunkel, Abscesse, I 

I Phlegm one, Erysipel 102 2,3 1./9. : - -- 23. - --

15. Nephritis 102 2,3 1. -- .. - -- 19./23'1 ... '-- -
16. Rezidive 80 1,6 - - 12. 17./28. ---- --
17. N ekrotisierende 

I Lymphadenitis. 58 1,3 1./6. - -- 18./20. - ;-

18. N ekrotisierende Otitis+ 
! 

Mastoiditis 46 1,0 1. 7·/8. -- -- ---- -
19. Septiseher Scharlach. 42 0,9 1. - - --_. -- -

20. Parotitis 22 0,5 - 4. 8. 16. 23. --
21. Strumitis 8 0,2 --- - 12. 24. - -
22. Leber- und Gallen- I 

blasenentzlindungen 

I 
8 0,2 -- --

I 

15. 21. - -

23. Spiitexantheme I I 

(SCHICK) 8 0,2 - I - 18. 24. 35. _. 
I 

(Beobachtungsgut: die Rheinlande von Basel bis Holland. Mehrzahl 
der FaIle: Dusseldorf. Relativ gutartige Endemie von 1929-1940). 

Zahl der Fiille: 4259 eigene Beobachtungen. 
Es iilt nicht meine Absicht, aIle diese Komplikationen der Reihe naeh durch

zubesprechen. Ieh beschranke mieh auf die Diskussion einiger Komplikationsarten, 
welehe entweder in der Literatur der letzten Jahre besondere Bedeutung erlangt 
haben, oder aus dem oder jenem Grund fUr unsere Ansehauungen liber das Wesen 
des Seharlachs wiehtig erseheinen. 
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1. Das Rezidiv. 
Mit LICHTENSTEIN verstehen wir hierunter die Wiederholung aller oder 

der wichtigsten Kardinalsymptome des Initialkomplexes: Fieber, Exan
them, Enanthem, Angina, Lymphadenitis. Sehr wahrscheinlich gibt es 
auch Rezidive ohne Exanthem. Fur die objektive Erforschung der Rezidiv
fragen aber ist es wohl besser, nur die Rezidive mit sicherem Exanthem 
zu zahlen und alles andere zu vernachlassigen. LICHTENSTEIN, BURTON, 
BALMAIN, SCHOLES und ANDERSON verdanken wir die genauere Analyse 
des Rezidivs. Die genannten Forscher beobachteten mit zunehmender 
Milde des Scharlachs auch eine deutliche Zunahme der Rezidivzahlen. 
Nach LICHTENSTEIN: Zunahme von 3,9% auf 10% in 5 Jahren (1925 bis 
1929). Man gelangte daher zur Uberzeugung, daB der milde Scharlach 
eine nur langsam auftretende und unvollstandige Immunitat (Teil
immunitat) hervorzurufen imstande ist. LICHTENSTEIN hat ferner in sehr 
interessanten Untersuchungen gezeigt, daB das Rezidiv nichts anderes 
ist als eine exogene Superinfektion und nicht ein eigentliches Rezidiv, 
d. h. ein Ruckfall. Er konnte die Abhangigkeit des Auftretens der Rezidive 
von der Isolierungsart nachweisen: LieB er seine Scharlachkranken in 
Gemeinschaftssalen pflegen, so traten 11,6 % Rezidive auf. Bei indivi
dueller Pflege in Zweierzimmern konnte er nur 5,3 % Rezidive beobachten. 
Bei vo11ig isolierten Einzelpatienten sah er kein einziges Rezidiv! Aus 

Rezidive und meinem Beobachtungsgut ergibt sich dasselbe: Zunahme der "Rezidive" 
Komplikationen. Itt J h h t 1 9 0 / f 4 3 0 / • Abh" . k 't d H" f' k 't abhangig von 1m e z en a rze n von , /0 au , /0, In anglg eI er au 19 eI 

Superinfektion. von Einzelisolierung oder Gemeinschaftspflege. Dies scheint nun nicht 
nur fur die objektiv diagnostisch streng definierten Rezidive zu gelten, 
sondern ceteris paribus auch fur die Anginen, die wahrend der Rekon
valeszenszeit immer wieder beobachtet werden. Es ist durchaus wahr
scheinlich, daB die sog. "Phasen des Scharlachs" so zu erklaren sind, daB 
Superinfektionen bei ungenugender Immunisierung eine Rolle spielen. 
Man muBte also, urn die "Phasenfrage" zu klaren, auf Beobachtungen 
zuruckgreifen, die an Hand von einzelisolierten Fallen gemacht wurden. 

DaB nach "Rezidiven" die Scharlachkomplikationen einen viel 
schwereren Verlauf nehmen konnen, als nach dem ersten Schub, wissen 
wir schon lange. DaB Rezidive nach Haut- oder Mundschleimhaut
verletzungen auftreten (zwei eigene Beobachtungen), durfte in diesem 
Zusammenhang als erwahnenswert gelten. 

Aus der Basler Kinderklinik hat LUSSER neuestens beschrieben, wie 
Rezidive und Komplikationshaufigkeit uberhaupt in direkter Abhangigkeit 
stehen von der Belegdichte der Infektionsstationen (vgl. hierzu: HERRE, 
GABRIEL und ZISCHINSKY, GOTTLIEB, KOCH). 

Nach GABRIEL und ZISCHINSKY schutzt Serumbehandlung nicht vor 
Rezidiven. GroSEFFI berichtet 1931 uber eine Beobachtung eines zweiten 
Rezidivs bei einem 8jahrigen Knaben. ANDERSEN glaubt, durch Toxin
impfungen die Rezidive vermeiden zu konnen. 

Rezidive durfen nicht mit der Scharlachzweiterkrankung verwechselt 
werden. Sie ist selten. LICHTENSTEIN sah unter 6028 Fallen nur 29 Zweit
erkrankungen im Intervall von 1-22 J ahren. Ich selbst sah nur 5 Zweit
erkrankungen unter meinem Material. KLEINSCHMIDT berichtet von 
2 Zweiterkrankungen unter 1000 Beobachtungen. Diese Zweiterkrankungen 
an Scharlach sind haufig bosartiger N atur, wie der Fall PANKHURST lehrt: 
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Zweite Erkrankung 4 Monate nach erstem Scharlach. Trotz Serum 
haemorrhag. Diathese und Otitis. Exitus am 7. Krankheitstag. 

2. Angina, Lymphadenitis, Rhinitis, Otitis, Conjunctivitis (vgl. Abb. 5, 6 und 7). 

Wie aus TabeIle 3 und 4 hervorgeht und, wie iibrigens aIle Autoren Kompl!kat.ionen 

b .. db' d d' h' t E h' d der Emtntts-ii ereInstImmen ange en, sm Ie ler genann en rsc eInungen an er pforte hiiufig. 

Eintrittspforte die haufigsten Komplikationen. In meinem Beobachtungs-
gut: Lymphadenitis 53,5 % (einschl. initiale Lymphadenitis), Angina 
(ohne initiale Angina) 15,1%, Rhinitis 15,2%, Conjunctivitis 1l,4%, 
Otitis 13,8%. 

Meine Zahlen lassen sich nicht ohne weiteres mit denen anderer Autoren 
vergleichen, da hier mit Ausnahme der zum lnitialkomplex gehorenden 
Angina, nur die tonsilHiren und paratonsillaren Abscesse des ersten Tages 
(18 Beobachtungen) und die spateren Anginen ("Rezidivanginen" 1) ge
zahlt, wahrend die Lymphadenitis, Rhinitis und Otitis der ersten Tage 
bereits zu den Komplikationen addiert wurden. 

Bei Anginen sieht man haufig zwei- und dreimaliges "Rezidivieren" 
in den Scharlachstationen. Der tonsillare AbsceB kommt beim Erwach-
senen etwas haufiger vor als beim Kind. Anginen mit diphteroiden Be-
lagen neigen zu schwererem Verlauf und zu selteneren Komplikationen: 
Glossitis maculofibrinosa, Stomatitis, Mundbodenphlegmone. Der retro
pharyngeale AbsceB scheint im AnschluB an Scharlach relativ selten zu 
sein. lch beobachtete ihn nur ein einziges Mal. 

Mit jeder frischen Angina konnen wieder frische Lymphdriisen
schweIlungen auftreten. Die schweren, nekrotisierenden Driisenschwel
lungen kommen besonders beim septischen Scharlach vor (unter 42 septi-
schen Scharlachfallen 28 nekrotische Lymphadenitiden). Die Spontan
perforation der nekrotischen Driisen durch die Haut gab 5mal AniaB zu 
Erysipel und 2mal zu Phlegmonen. Scharlachschnupfen und leichte Otitis 
sind beinahe gleich hiiufig (etwa 13 % meiner Beobachtungen). Die 
schwere, zu Mastoiditis oder Felsenbeinnekrose fiihrende Otitis kommt 
nur etwa in 1/10 der Otitisfalle iiberhaupt zur Beobachtung. Manchmal 
verbergen sich hinter dem Bilde des Scharlachschnupfens andere Vorgange, 
z. B. Nebenhohlenerkrankungen u. a.: Ethmoiditis, Sinusitis frontalis, 
maxillaris usw., wie uns auch Vorkommnisse wie die Nekrose des Joch-
beins (SCHMIDT) bei Mastoiditis lehren. Die Conjunctivitis scarlatinosa 
kann zu Tranendrusenerkrankung fiihren (FAVORY). Ob sie daher mit 
OTTO als toxischaIlergischer Natur gedeutet werden darf, scheint mir 
fraglich. 

Zum Kapitel der Otitis hat sich namentlich MANES geauBert: Ob diese 
Komplikation auf hamatogenem Wege oder durch Ascendieren des In-
fektes durch die Tube entsteht, ist immer noch eine Streitfrage der Otologen. 
Die Otitis bevorzugt die Monate Januar bis Marz. lhre Haufigkeit 
schwankt zwischen wenigen Prozenten (4,7 % in der Schweiz) bis zu fast 
1/3 der Scharlachfalle iiberhaupt (28,9 % in RuBland), je nach dem Genius 
der Epidemie. Hierbei hat MANES nur die perforierten, purulenten Otitiden 
aus den Arbeiten der einzelnen Autoren ausgezahlt. 1m Mittel errechnet 
MANES ll,9 % fiir Otitis, eine Zahl, der sich die Haufigkeitsziffer meiner 
Beobachtungen gut annahert (WESSELHOEFT = 12 %). Die Altersverteilung 
zeigt eine starke Bevorzugung des ersten Lebensjahrfiinfts: Etwa 30 % 

Anginen. 

Driisen
schwellungen. 

Otiti •. 
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Otitisfalle im 1.-5. Lebensjahr, etwa 13 % in den Jahren 6-10 und nur 
noch etwa 6 % im Alter von 11-15 J ahren (MANES). Differenziert man 
nach einzelnen Altersjahren, so zeigt sich die maximale Erkrankungs
haufigkeit im zweiten Lebensjahr mit 44,4 %! Langsames Absinken der 
Frequenz in den nachsten 4 Jahren auf 27 % im 5. Altersjahr, daraufhin 
rasche Abnahme der Otitis. Ein leichtes Uberwiegen des mannlichen Ge
schlechts bei Otitis bringt MANES mit der Androtropie des Scharlachs 
im ersten Quinquennium in Zusammenhang. Das rechte Ohr ist etwas 
haufiger erkrankt als das linke. Der Grund hierfiir ist noch nicht gefunden. 
DaB eine familiare Disposition fiir die Otitis als Scharlachkomplikation 
vorliegt, ist wahrscheinlich, wie aus Stammbaumen (ALBRECHT) und durch 
Geschwisteruntersuchungen (DE RUDDER) hervorgeht. 

Mastoiditis. Die Mastoiditis bevorzugt das friihe Kindesalter und das mannliche 

Das Rheuma
toid viel
leicht ein 

allergischcr 
ProzeE. 

Geschlecht. Nach einer Aufstellung 'Von MANES schwankt ihre Haufigkeit 
zwischen 7 und 20,6 %. Die Letalitat betragt nach WILLIAMS fUr Scharlach
mastoiditis 9,6 %. Otitis und Mastoiditis haben entsprechend dem milderen 
Charakter der Scharlachepidemien gegeniiber friiheren Zeiten in Nord-, 
Mittel- und Siideuropa, Amerika und Australien an Haufigkeit ab
genommen. 

Ki5NIG hat 995 Scharlachfalle auf Dauerschadigungen untersucht und 
findet bei 17,7 % Schadigungen des Ohres. Es handelt sich urn Schall
leitungsstorungen. Acusticus- und Vestibularisaffektionen sah er nicht. 
Es scheint aber doch hie und da Erkrankungen des Vestibularapparates 
zu geben, wie URBANTSCHITSCH an Hand mehrerer Beobachtungen mitteilt. 

Zur Therapie sei folgendes angemerkt: Ubereinstimmend wird in den 
letzten Jahren vor der friihzeitigen Paracenthese gewarnt (HOYNE und 
SPATH). Dagegen wird die Paracenthese in gleichzeitiger AusfUhrung mit 
Tonsillotomie und Adenotomie nach GARDINER sehr empfohlen. Die 
Mastoiditis solI friihzeitig operiert werden (WESSELHOEFT). 

3. Das Rheumatoid (vgl. Abb. 2). 

Das Rheumatoid wird - iibrigens in Ubereinstimmung mit POSPI
SCHILLS Anschauungen - zu den nicht septischen Komplikationen des 
Initialkomplexes gerechnet. Seine Ahnlichkeit mit den Gelenkaffektionen 
ist von den Anhangern der Anaphylaxietheorie des Scharlachs als eine 
der Hauptstiitzen fiir ihre Anschauungen herbeigezogen worden. Aber 
gerade das Rheumatoid zeigt keinen "Phasenverlauf", obschon es keine 
Seltenheit ist, daB bei Rezidiven oder Anginen im weit.eren Verlauf einer 
Scharlachkrankheit wieder ein Rheumatoid auftritt. 

In meinem Beobachtungsgut verzeichnete ich 11,4 % Rheumatoide. 
Davon verliefen 11,1 % leicht und 0,3 % schwer. "Rezidivieren" des 
Rheumatoids wurde 28mal beobachtet, jeweils im AnschluB an ein Rezidiv 
mit Exanthem oder an eine Angina! Nach MANES Zusammenstellung 
ist die Haufigkeit von Ort zu Ort auBerordentlich wechselnd, und schwankt 
von 16-23%. Vor 1920 trat es durchschnittlich in 4,18%, nach 1930 
in 4,03 % aller FaIle auf. 

Das Rheumatoid befallt vorzugsweise Erwachsene (rund 5mal so oft 
als Kinder unter 15 Jahren) und unter diesen ganz besonders die Frauen. 
Nach MANES hat die erwachsene Frau zum Scharlachrheumatoid eme 
noch groBere "Affinitat" als zum Scharlach selbst. 
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Tabelle 5. Haufigkeit des Rheumatoids und seiner Rezidive. 
Eigene Beobachtungen. 

Zahl % Rezidive % Total 
der Faile 

I 
Kinder { Knaben 38 2,7 -- ~ 1420 

(0-15 Jahren) Madchen 65 3,7 2 0,1 1497 

Erwachsene { Manner 143 20,7 8 1,5 512 
Frauen 258 I 30,1 18 2,1 830 

Total I 504 ll,8 28 0,65 I 4259 

Die leichten FaIle gehen in wenigen Tagen in Heilung tiber. Die 
schweren FaIle dauern oft - unter starken Erscheinungen mit Hydrops 
und hohen Temperaturen - tiber I Woche an. Familiare Disposition ist 
wahrscheinlich, denn Sma I konnte ich im Kindesalter Rheumatoid als 
familiare Scharlachkom plikationbeo bachten. 

Die "Spatrheumatoide" (ZISCHINSKY) verlaufen schwerer und sind im 
allgemeinen eher als septische Metastasen aufzufassen. 

Sehr merkwiirdig sind Beobachtungen iiber den Zusammenhang der Gelenks
affektionen und den Manifestationen des eehten Rheumatismus. 9mal beobaehtete 
ieh die Kombination von Rheumatoid mit Endokarditis, 2mal exaeerbierte eine 
alte Mitralinsuffizienz, Imal trat gleiehzeitig Chorea auf und 2mal Perikarditis. 
14 soleher Beobachtungen - es handelte sieh nieht urn "septische" FaIle - sind 
natiirlieh eine zu kleine Zahl auf iiber 4000 Kranke. Sie konnten aueh der" dureh
schnittlichen Erkrankungshaufigkeit der BevOlkerung entsprechen. PAUL, SALINGER 
und ZUGER, die auf eine familiare Disposition fUr solche Zusammenhange auf
merksam machen, glauben, eine Aktivierung des Rheumatismus dureh die hamo
lysierenden Streptokokken annehmen zu diiden. MOLTSCHANOFF unterscheidet 
zwischen Rheumatoid, eitriger Arthritis und spater Polyarthritis (3.-7. Woche). 
Diese letztere weist Ziige der eehten rheumatischen Infektion auf. Hier findet sieh 
aueh die Endokarditis. Sektionsbefunde zeigen Knotehen ahnlieh denen des eehten 
Rheumatismus. Er glaubt aber nieht an das zufallige Zusammentreffen von Rheuma 
und Seharlaeh. Das Problem des "Rheumatoids" verdient gewiB noch vermehrte 
Aufmerksamkeit. Weitere Studien haben hier den Zusammenhang zwischen familiarer 
Disposition und pathogenetischem Gesehehen zu klaren. Auch kann von einer 
Klarheit iiber die Beziehungen von Rheumatoid zu eehtem Rheumatismus noeh 
nieht gesproehen werden. Schlieillich ist die Genese des Rheumatoids als einer 
"aIlergisehen" Reaktion noeh nieht erwiesen. Dieselben Fragen tauehen auf beim 
Erythema nodosum (s. S.353 und 364). 

Auf die septischen, metastatischen, mit Eiterungen einhergehenden 
Gelenkaffektionen solI hier nicht eingegangen werden. Sie treten meist 
bei schweren Erkrankungsformen auf und sind prognostisch ungtinstig. 

4. Hauterscheinungen. 

Spiitrheuma
toide sind 

Polyarthritis 
sept. 

Wahrend des Scharlachs treten die mannigfaltigsten Hauterscheinungen Vom QUINKE-

f A f 't d t t' C 'll h~;]' d' f ··h l:ldem bis zur au . nge angen ml en gu ar 1gen apt arsc ~tgungen, Ie ru er Purpura und 

wohlbekannt, heute selten geworden sind und sich nur durch Odeme an zur Gangriin. 

Handen und Fti13en in der 3.-5. Woche bemerkbar machen (ZISCHINSKY), 
gibt es aIle Ubergange bis zur Purpura (HUNT, Fox und ENGER) und zur 
schweren symmetrischen Hautgangran (KLAN, FEDDERS, DICK, MULLER 
und EDMONDSON). 

Uber das Wesen dieser Gefa13schadigungen ist man sich noch nicht 
klar. Allergische, anaphylaktoide Momente werden zur Erklarung heran
gezogen. Bisher soIl es etwa 15 Beobachtungen tiber symmetrische Haut
gangran geben (DICK, MULLER und EDMONDSON), wahrend die Purpura 
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und die allgemeine hamorrhagische Diathese haufiger, meist als Ausdruck 
einer schwer toxischen Verlaufsform auftritt. Eigene Beobachtungen: 
158 Falle = 3,7 % . Sehr haufig fanden sich dabei Magen -Darmblutungen, 
mehrmals gleichzeitig schwere Gelenkaffektionen (2mal mit Ramarthros), 
2mal mit Anamie und Thrombopenie. 

Seitdem HECHT 1907 eine Methode fUr die Prufung der Capillarresistenz mittels 
einer Saugglocke und Unterdruckmanometer angegeben hat und unter anderem bei 
Scharlach nachwies, daB die HautgefiWe bei wesentlich geringerem Unterdruck 
Blut austreten lassen als der Norm entspricht, hat die praktische Anwendung dieses 
Phanomens nach RUMPEL-LEEDE als Stauungsmethode allgemeine diagnostische 
Anerkennung gefunden. 

Heute liegen wieder neue Untersuchungen uber die Hautcapillaren vor. RUEFF 
findet bei Hautpriifungen mit Adrenalin unter Berucksichtigung des capillar
mikroskopischen Bildes anfanglich eine Unterempfindlichkeit der HautgefaBe, spater 
eine Uberempfindlichkeit mit einem Maximum in der 3.-4. Woche. MYRGAliD be
stimmt die Capillarbruchigkeit. Sie ist meist bis zur 6.-8. Krankheitswoche erhoht. 
Er findet einen "wellenformigen" VerIauf der Capillarresistenz, unabhangig von den 
Komplikationen. Die Quaddelzeit (Resorptionszeit) ist wahrend 6 Wochen dauernd 
verkurzt, und oft am 40. Tage noch abnorm (SCHERMANN). Nach MAGI soIl die 
CapiIlarresistenz durch Gaben von Ascorbinsaure in wenigen Stunden normal werden. 

Stellulae Die Bedeutung der von v. PFAUND:LER 1921 beschriebenen Stellulae palmares et 
palmares. plantares fur die Diagnose des Scharlachs wurde besonders von FREUDENBERG 

hervorgehoben. Sie stellen ein vasomotorisches Phanomen dar, das in Syntropie 
mit der Wangenrotung und dem Kinndreieck oft schon vor Erscheinen des Exanthems 
die Diagnose ermoglicht. Sie konnen auch beim Auftreten eines Rezidivs ein wichtiges 
Zeichen sein. 

Neben diesen toxischen Capillarschadigungen kommen auf der Raut 
aIle Erscheinungsformen der Streptokokkeninfektion vor. 

Interessant ist die Beobachtung von 3 Fallen mit Miliaria suppurativa, 
wo aus Miliariablaschen munzengroBe Blasen wurden und sich einmal 
diesen banal aussehenden Eiterungen der Raut am 19. Tage ein Erysipel 
anschloB (LIEBMANN). 

2,3 % (102 Patienten) meiner eigenen Beobachtungen wiesen Raut
abscesse, Furunkel, Phlegmonen oder Erysipel auf. In allen Fallen fanden 
sich als Erreger hamolysierende Streptokokken. Die Frage, ob endogene 
oder exogene Infektion der Raut vorlag, ist je nach dem Fall anders zu 
beurteilen: Beim septischen Scharlach liegen die Verhaltnisse anders als 
beim einfachen Scharlach, bei perforierenden Lymphdruseneiterungen 
wiederum anders als bei Wund- und Verbrennungsscharlach. 

Perleche. Zu diesen Rautaffektionen gehort auch die von mir in einer Scharlach-
epidemie in Basel auffallend haufig beobachtete Perleche. Sie war durch 
hamolysierende Streptokokken hervorgerufen und war geradezu als ein 
klinischer MaBstab fur das Allgemeinbefinden der Patienten zu werten, 
d. h. bei Rezidiven oder Komplikationen trat die Perleche wieder auf oder 
exacerbierte, und Rand in Rand mit der Reilung der Scharlachkrankheit 
verschwanden auch die Faulecken. Die Narben und Rhagaden nach 
Perleche waren - wie die Nagellinie - noch nachtraglich bei katam
nestischen Diagnosen zu verwerten. 

Uber die Schuppungserytheme und die Schuppung selbst ist nicht viel N eues 
zu melden. Es scheint, daB mit dem leichten VerIauf der Exantheme auch die 
Schuppung seltener beobachtet wird (STERNER). 135 der eigenen Beobachtungen 
sind von HUBENSACK beschrieben worden. Eine einfache Abhangigkeit des Auf
tretens der Schuppungserytheme von der Starke des Exanthems scheint nicht zu 
bestehen, denn auch bei ganz abortivem Ausschlag gibt es spiiter Schuppungs
erytheme. AuBerdem wechselt die Haufigkeit des Auftretens stark innerhalb der 
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Epidemie - mir scheint hier der Grad der seros-entziindlichen Durchtriinkung der 
Haut eine wichtigere Rolle zu spielen als das Exanthem selbst. 

Differentialdiagnostisch interessiert der Versuch, das Erythema scarlatiniforme 
desquamativum recidivans vom Scharlach klinisch abzugrenzen. SCHULTE weist 
darauf hin, daB bei dieser Krankheit der PuIs normal ist, die Temperatur nicht 
iiber 380 steigt, ein Enanthem und eine Angina fehlt. 

Eine letzte Rautaffektion solI hier kurz erwahnt werden: Das Erythema 
nodo8um (vgl. bei Chemotherapie S. 364). Reute gilt das nichttuberkulOse 
Erythema nodosum als Sehenswiirdigkeit, obschon das sicher stark iiber
trieben ist. Bei Scharlach tritt, wie im Verlauf fast aller anderen Infektions
krankheiten, gelegentlich ein echtes Erythema nodosum auf. Wir ver
danken MORO die Beschreibung eines solchen Falles (5jahriger Junge), 
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Abb. 8. Fieberkurven einer 30jahrigen Patientin, die zweimal einen Infekt mit hamo
lysierenden Streptokokken erleidet und dabei an Angina, je fUnf Schiiben von Rheumatoid, 
zweimal Erythema exsudativum multiforme, zweimal Erythema nodosum und einmal 

Scharlach erkrankt. Keine Tuberkulose. Keine Endokarditis. Keine Nephritis. 

der allen Anforderungen der Kritik standhalten diirfte, denn die Tuber
kulinreaktion war nicht weniger als 8mal negativ! Ahnliche tuberkulin
negative Falle des Kindesalters bei BEHRE (1936) und bei MORITZ (1934). 

Aus meinen Beobachtungen steht mir folgender Fall zur Verfiigung (vgl. Abb. 8): 
30jiihrige Frau K. E., erkrankt 1937 und 1939 im AnschluB an Streptokokken

angina jeweils am 10. bzw. 8. Krankheitstag an sehr schwerem Erythema nodosum. 
1937 treten 5mal wiihrend dieser Krankheit rheumatoide Gelenkschwellungen auf; 
dem Erythema nodosum geht ein Erythema exsudativum multiforme voraus. Die 
Krankheit nimmt einen schubweisen Verlauf (in 5 Phasen). Anfangs wurden hiimo
lysierende Streptokokken im Tonsillenabstrich nachgewiesen; nach Ablauf der 
Krankheit fehlen die Streptokokken (in 3 Abstrichen) vollig. 1939 erkrankt die
selbe Frau nochmals im AnschluB an eine Streptokokkenangina ihres Mannes. 
Wiederum schubweises Auftreten von Rheumatoid (5mal), Erythema nodosum, 
Erythema exsudativum multiforme und diesmal Scharlachexanthem (Auslosch 
positiv). Tuberkulinproben negativ bis 1/100 (Mantoux). Durchleuchtungen und 
Plattenau£nahmen geben keinen Anhaltspunkt fiir Tuberkulose (vgl. Kurve Abb. 8). 

Man konnte an Hand dieser einen Beobachtung nochmals aIle Scharlach
probleme aufrollen. lch mochte aber die Beschreibung des Falles nur ZUlli Beweis 
fiir die moglicherweise allergische N atur bestimmter Manifestationen bei Strepto
kokkeninfektionen einzelner Individuen anfiihren. 

Handbnch der Kinderheilknnde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 23 
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5. Herz, Gefa8e, Nebennieren. 
Das .,Scharlach· Die Auffassung vom Wesen der Herzveranderungen bei Scharlach hat 
~~~ I d karditis bzw. sich durch wichtige neue Arbeiten, nament ich von WICKSTROM un in 
R~~Z~~J~~~s. neuerer Zeit von KISS und seinen Mitarbeitern stark gewandelt und vor 

aHem durch das Heranziehen der elektrokardiographischen Reihen
beobachtungen ist das friiher noch sehr umstrittene Problem des "Schar
lachherzens" weitgehend geklart worden. 

Herzkomplikationen sind relativ haufig, in meinem Beobachtungsgut 136 FaIle 
gleich 3,1 % (nicht eingerechnet vorfibergehende Storungen, Gerausche, Arythmien 
leichten Charakters, die wir frfiher als "Scharlachherz" diagnostizierten). 

Die Herzaffektionen bei septischem Scharlach sollen hier nicht besprochen 
werden, denn ihre Genese ist klar, ihre verschiedenen Varianten (Endo-, Myo- und 
Perikarditis) sind diagnostizierbar und bei letalem Ausgang durch die Sektion zu 
klaren. 

Viel wichtiger ist das Problem der vorfibergehenden mehr oder weniger schweren 
Herzschadigung, deren Atiologie, Pathogenese und Prognose. Die alte Kreislauf
theorie von STOLTE und LEDERER, welche im Zusammenhang mit der Abnahme des 
Korpergewichts eine funktionelle Storung postuIierte, wird kaum mehr anerkannt. 
Die sehr interessanten Beobachtungen von WICKSTROM 1933 an 100 Scharlach
patienten, bei denen klinisch in keinem FaIle Myokardschaden diagnostiziert werden 
konnten, ergab folgendes: 

Systematische Aufnahmen des Elektrokardiogramms (Ekg), welche regelmaBig 
aIle 2 Tage gemacht wurden, deckten 86malleichtere oder schwerere Veranderungen 
von seiten des Myokards auf. 1m initialen Krankheitsstadium traten sie in 62 Fallen, 
wahrend des spateren Verlaufs in 78 Fallen in Erscheinung. Die Haufung dIeser 
Symptome bestand nur ffir den Krankheitsbeginn. Spater verteilen sich die beob
achteten Veranderungen ziemlich gleichmaBig fiber die 2.-5. Krankheitswoche. 
Zusammenhange zwischen Pulskurve, Temperatur, klinischem Auskultationsbefund 
am Herzen und dem Auftreten anderer Komplikationen bestand nicht. 

1. Irritiative Reizleitungsstorung fand WICKSTROM nur einmal: nodale Extra
systolie. ' 

2. Inhibitorische Reizleitungssymptome waren sehr haufig: 67 FaIle mit ver
langerter Dberleitungszeit (urn 0,02-0,07 Sek. verlangert I). 25 FaIle mit verlangerter 
Q R S-Zeit. 14 FaIle mit Veranderungen der Konfiguration des Initialkomplexes. 
46 FaIle mit Richtungsverschiebung der Resultante der elektromotorischen Krafte. 
Sehr haufig (77mal) wurde die Finalzacke III in irgendeinem Stadium der Krankheit 
negativ, selten auch ein negatives T1 . 

Die Storungen traten bei Erwachsenen haufiger auf als bei Kindern. Sie hielten 
meist einige W ochen an. Innerhalb eines J ahres waren die meisten Veranderungen 
ausgeheilt, nur in einigen Fallen blieb die Reizleitung dauernd auf eine langsamere 
Funktion eingestellt. 

FAULKNER, PLACE und OHLER berichten 1935 fiber ahnliche Erfahrungen bei 
171 Scharlachpatienten. Sie fanden abnorme Ekg-Werte in 6%. Ihre Nachunter
suchungen an 600 Patienten, die vor 1-3 Jahren Scharlach fiberstanden hatten, 
ergaben nur drei Ekg-Befunde. 7 Patienten hatten inzwischen ein Vitium erworben. 
Die Autoren lehnen die Theorie, daB der Scharlach einen rheumatischen Infekt 
aktiviere, ab. Indessen ist fUr sie die Ahnlichkeit im klinischen Erscheinungsbild 
und im Ekg zwischen Scharlach und Gelenkrheumatismus sehr groB. 

Eine Reihe weiterer Autoren berichten in den letzten Jahren fiber ahnliche 
Befunde auf Grund ihrer Untersuchungen mit dem Ekg (SCHWARZ, BERGER und 
OLLOZ, BEER, KISS, KISS und MARTIN, MAUTNER, BLINDER). 

Immer wieder falIt auf, daB sich der klinische Befnnd und derjenige des Ekg 
nicht decken. Ein Zusammenhang mit dem Korpergewicht oder der sekundaren 
Anamie wird abgelehnt. 

Handelt es sich urn funktionelle Storungen (SCHWARZ) oder sind die Grundlagen 
der Ekg.Befunde im Sinne von WICKSTROM und KISS als organischer N atur zu 
deuten Y Beobachtungen fiber Herzblock (KISS) vom WENKEBACH-Typus, der sich 
unter einer Tachykardie mit einer vorfibergehenden Arythmie verbirgt, oder einer 
Vorhofsextrasystolie mit kurzem Knotenrhythmus und folgendem sinusaurikularem 
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Block (BLUMBERGER) lassen uns mit WICKSTROM zur Dberzeugung kommen, da1l 
die beobachteten Veranderungen auf organische Prozesse am Herzmuskel zuriick· 
zufiihren sind. 

Nach dem Gesagten mtissen wir unsere alten Auffassungen tiber das 
"Scharlachherz" unbedingt revidieren. Wie das Ekg zeigt, liegen sehr 
haufig Reizleitungsst6rungen vor. Die Veranderungen des Ekg sind wahr
scheinlich mehrheitlich auf organischer Grundlage entstanden und nicht 
"funktioneller" Art. 

Dber die pathologisch.anatomischen Prozesse etwas sicheres auszusagen ist 
noch nicht moglich. Trotz gewisser Ahnlichkeiten zwischen rheumatischen Schadi
gungen und solchen durch Scharlach sind Unterschiede im histologischen Bilde 
vorhanden: 

Wahrend SIEGMUND ASCHOFFsche Knoten im Myokard beschreibt, sieht STOBER 
nur zellige Infiltrateund Blutungen und lehnt die Befunde SIEGMUNDS abo MAGLA
DERY und BILLINGS sahen bei 37 Sektionen 29mal Myokarditis. Nur einmal fanden 
sich Knotchen, die Rheumatismusknotchen ahnlich waren. Gleichzeitig bestand in 
diesem FaIle eine verrukose Endokarditis (Mischinfektion n 

BRODY und seine Mitarbeiter sahen nur diffuse interstitielle Infiltrationen des 
Myokards, keine Knotchen. MOLTSCHANOW fand bei der "Spatpolyarthritis" rheu
matische Knotchen. 

Eine Klarung der pathologisch-anatomischen Fragen diirfte bei der gutartigen 
Prognose der Scharlachmyokarditis noch lange auf sich warten lassen. 

Handelt es sich nun vom pathogenetischen Gesichtspunkt aus urn Rheumatoid 
oder metastatisch entziindliche, septische Prozesse'? Fiir die Scharlachmyokarditis 
ist bis jetzt hieriiber noch nichts auszusagen, da wir weder iiber dle pathologisch 
anatomischen Grundlagen geniigend unterrichtet sind, noch iiber die Genese der 
Myokardschaden klare Zusammenhange zu erkennen vermogen. 

Die Endokarditis spielt bei Scharlach keine groBe Rolle. 
ZISCHINSKY sah eine einzige echte Endokarditis mit Ausgang in ein Vitium 

unter 20000 Scharlachfallen und 5mal Endokarditis als Folge pyamischen oder 
septischen Scharlachs. 

MOLTSCHANOW sah unter 1300 Patienten mit Scharlach in 58 % Herz- und Kreis
laufschadigungen. 95 Patienten konnte er iiber lange Zeit hinaus beobachten. N ach 
einem Jahr waren noch bei 16 Patienten Veranderungen da, wovon bei 14 Fallen 
dauernde Klappenfehler. N ach der Auffassung von MOLTSCHANOW steht die 
Scharlachendokarditis in enger Beziehung zum Rheumatoid und ist, wie dieses, 
als allergische Reaktion aufzufassen. 

Einige Einzelbeobachtungen aus der Literatur der letzten Jahre verdienen, 
festgehalten zu werden: Die Beschreibung einer Ruptur der Chordae tendineae 
nach Scharlach mit Exitus am 268. Tag (FREW), die Beobachtung einer Aorten
ruptur bei einem 5jahrigen Madchen als Folge eines septischen Scharlachs (HIRSCH
BERG) und die :Beschreibung von 17 todlichen Blutungen aus arrodierten Halsgefa3en 
als Folge von ulcero-phlegmonosen Rachenprozessen (STEIN, Leningrad). Einzelne 
FaIle von Insuffizienz der N ebennieren auf Grund entziindlicher Infiltrations
prozesse, durch Hamorrhagien oder durch fettige Degeneration wurden aus Bukarest, 
Paris und Stuttgart gemeldet (FAULKNER und Mitarbeiter, BAZGAN und Mitarbeiter, 
CAMERER). 

6. Nervensystem. 

Endokardltis 
selten. 

Streptokokkenmeningitis lrann im AnschluB an eine Otitis und Mastoi - Meningitis. 

ditis oder an eine Felsenbeinnekrose auftreten. Die Prognose ist ungtinstig. 
Unter Umstanden bildet sich ein Hirnabsce1l. Rasches operatives Eingreifen 

kann im Verein mit intenslver Serumtherapie von Erfolg begleitet sein (GORDON 
und Mitarbeiter). GORDON und Top beobachteten 35 FaIle von Encephalitis und 
19 FaIle von Meningitis unter 17311 Scharlachkranken. Nur ein einziger gena3! 
Ebenso ungiinstig verlauft das spat auftretende, subdurale Hamatom (GOODALL) 
nnd andere, hamorrhagisch-thrombotische Prozesse (LEONE). Dagegen ist die Pro
gnose der seltenen Lymphocytenmeningitis der 3. Woche gutartig (OLMER und 

23* 
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LEORE). Die Frage erhebt sich, ob es sich bei solchen Beobachtungen nicht urn 
Encephalitis. leichte Encephalitisfalle handelt, bei denen nur die Begleitmeningitis in Erscheinung 

tritt. Die Encephalitis nach Scharlach ist relativ gutartig, wie Veroffentlichungen 
von MARTIN und CHAMPION, MONET und VEZIN, BUBNOVA, DUBOIS, FERRAND un-d 
Mitarbeiter wieder emeut beweisen. Meist handelt es sich hier urn septische, meta
statische Prozesse, oft von disseminiertem Charakter, so daB klinisch die verschie
densten Bilder, je nach der Lokalisation des Prozesses, entstehen. Aus einer Chorea 
auf Rheumatismus zu schlieBen geht deshalb meines Erachtens nicht an. Wahr
scheinlicher ist eine erbbedingte Disposition fUr die Entstehung auch der Scharlach
chorea (SCHACHTER) verantwortlich zu machen. Der Prozentsatz encephalitischer 
und meningealer Prozesse ist niedriger als nach Masern, Varicellen oder Parotitis 
(STROE und BANU). 

In meinem Beobachtungsgut trat die Encephalitis oder Meningitis nur nach 
Otitis oder bei septischpyamischen Scharlacherkrankungen auf: Nach Otitis 5mal, 
(5 t), bei septischem Scharlach unter 42 Fallen 18mal (18 t) und bei rein toxischem 
Scharlach unter 85 Beobachtungen Imal Lympbocytenmeningitis (Heilung). 

7. Yerdauungstrakt. 
Auch bei den hierher gehorenden Komplikationen wurden, au3er der relativ 

haufigen Glossitis und Stomatitis, seltenere Krankheitsbilder beschrieben: Phleg-
Gastritis. monose Gastritis bei einem IOjahrigen Madchen, das schon seit einem Jahr an Gastritis 

litt (BEDRNA und ZDENECK). STEIN fand in Leningrad unter 500 Scharlachsektionen 
in 14 Fallen (= 1,5 %) Gastritis necroticans diffusa, fibrinos-pseudomembranose 
Gastritis, ulcerose Gastritis, darunter phlegmonose Gastritis bei 10 Kindem von 
3-8 Jahren. Wahrend man in der Klinik bei Erwachsenen ofters die Exacerbation 
einer chronischen Gastritis beobachtet, ist die Gastritis phlegmonosa, fibrinosa und 
ulcerosa als Teilerscheinung der septisch-pyamischen Krankheitsform anzusehen. 

Albuminurie 
hiiufig, initial 
und voriiber-

gehend. 

Die Nephritis 
ist srlten ge

worden. 

Dasselbe gilt auch fur die von HEITZ beschriebene Beobachtung uber multiple 
Diinndarmwandphlegmonen mit Peritonitis und fUr die Peritonitis (SABADINI, BARTONE, 
KOJIS u. a.). 

Bei der Besprechung der Peritonitis werden regelma3ig die bekannten Fragen 
diskutiert, ob hamatogen, metastatisch oder Durchwanderungsperitonitis. Auch das 
weibliche Genitale wird als Infektionsweg angeschuldigt. Es sei hier nur bemerkt, 
daB es muBig ist, auf Grund einer negativ verlaufenen, einmaligen Untersuchung 
uber den Bakteriengebalt des Blutes eine metastatische Entzundung abzulehnen. 

8. Nephritis (vgl. Abb. 4). 
Wahrend Albuminurien, die nur als vorubergehend febril bezeichnet 

werden diirfen, sehr haufig vorkommen, ist die Nephritis sehr viel 
seltener. Die einfache Albuminurie, die einige Tage dauern kann und 
beim gleichen Patienten sich haufig wiederholt und gelegentlich auch 
mit Ausscheidung einzelner Erythrocyten, Leukocyten oder vereinzelter 
Zylinder einhergehen darf, ist nicht als eigentliche Nephritis zu bezeichnen, 
trotzdem sie auch eine Schadigung der Nieren zur Voraussetzung hat. 
Leichteste Nierenschadigungen dieser Art sind auch von AUXILIA, von 
LYTTLE und von GAUTIER nachgewiesen worden. Besonders der letzte 
Autor, der Funktionsprufungen angestellt hat, betont, daB nur relativ 
selten eine einwandfreie, normale Nierenfunktion vorkommt. 

In meinem Beobachtungsgut sind solche Albuminurien unter 4259 FaIle 
1083 (= 25 %) mal aufgetreten, eigentliche Nephritis bei 103 (= 2,3 %) 
der FaIle. 

Die Haufigkeit der Nephritis solI nach den Zusammenstellungen von 
MANES durchschnittlich kaum abgenommen haben und betragt demnach 
etwa 5 %. In Wirklichkeit schwankt die Frequenz an Nephritis betrachtlich: 
LICHTENSTEIN gibt 0,6 % an, SALLSTROM 2,62 %, v. BORMANN 22 %, 
GRAM 5%. 
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Kinder werden von Nephritis haufiger befallen als Erwachsene, und 
bei den Kindern ist das Schulalter starker betroffen als das Vorschulalter 
(Gegensatz zu Otitis!) (HIRSCHBERG, HERDERSCHEE, MANES). Keine 
Geschlechtsdisposition (SALLSTROM), jedoch ausgesprochene familiare Dis
position (DE RUDDER, MANES u. v. a.). Relativ haufig tritt die Nephritis 
schon in den ersten 2 Krankheitstagen auf und es sind wiederum eine 
Reihe von Anurien bei solchen Friihnephritiden beschrieben worden 
(LEMIERRE). Zur Prognose ergeben Anhaltspunkte neue Zahlen von 
SALLSTROM: 6 % der Nephritiker tragen einen chronischen Schaden davon, 
16 % erleiden im spateren ~eben Rezidive. 

Eine Prophylaxe gibt es noch nicht. Die Diat (Milchdiat gegen Fleischdiat) 
wurde yom proguostischen und prophylaktischen Gesichtspunkt aus von SUBAREW 
in alternierender Reihe bei 708 Fiillen angewendet. Das Resultat ergab, wie erwartet, 
einen Unterschied zugunsten der Fleischdiat! (vgl. hierzu auch BIRo). 

DUVAL auBert sich zur Pathogenese, indem er aus experimentellen Unter
suchungen am Bund den SchluB zieht, daB besonders das "Endotoxin" der Strepto
kokken die gewohnliche Nephritis auslost. 

Die intravenose Injektion von Toxin oder toten Streptokokken machte zuerst 
eine albuminoide und fettige Degeneration des GefaBendothel8, dann im weiteren 
Stadium platz ten die Capillaren und es traten Bamorrhagien auf. Erst sekundar 
verandern sich die Tubuli. Bei Injektion von lebenden Streptokokken erzielt DUVAL 
interstitielIe, lymphocytare Nephritis. Wiederholung der Injektionen bewirkt eine 
Verstarkung des pathologischen Prozesses. 

Neue Sektionsbefunde von Scharlachnephritis im Kindesalter stammen von 
RONFOGALI (Koln): Bericht liber 11 FaIle von interstitieller Nephritis der ersten 
Krankheitstage. Die herdformige Form ist haufiger, die diffuse Form selten. In 
den interstitiellen Infiltraten finden sich Leukocyten, Lymphocyten, Piasmazellen 
und Bakterien. Die diffuse Form kommt liberhalJpt nur bei Scharlaeh vor. Sie 
wird von RONFOGALI als hyperergische Reaktionsform aufgefaBt. 

9. Toxischer und septischer Scharlach. 
Diese beiden gefUrchteten Erscheinungsformen bediirfen keiner besonderen Be

sprechung mehr. In meinem Material ist der toxische Scharlach 84mal aufgetreten 
(1,9 %). Cerebrale Erscheinungen, hamorrhagische Diathese mit Schleimhaut-, Ba ut
und Darmblutungen, Diphtheroid, Nephritis, Ikterus, schwere sekundare Anamie, 
Berzmuskelveranderungen, Meningitis, Laryngitis, Pneumonie sind schon in den 
ersten Tagen als Komplikation aufgetreten. Trotz Serumtherapie sind fUnf dieser 
Patienten gestorben. 

Den septischen und septisch -pyamischen SchaIlach beobachtete ich 42mal 
(= 0,9 %). 35 dieser Patienten sind gestorben. AIle Erscheinungen der Sepsis sind 
hierbei zu verzeichnen. 

STROE hat dem malignen Scharlach einiga sehr interessante Studien gewidmet. 

10. tThrige Komplikationen. 
Die Conjunctivitis scarlatinosa tritt verhiiltnismaBig oft in Erscheinung (in 

meinem Material in 11 % aller FaIle, nach OTTO 52mal nnter 891 Patienten). AIle 
Bindehaute des Augapfels werden befallen. Die Dauer der Erscheinung ist nach 
SUERMANN kurz (2-4 Tage). Gelegentlich verkleben die Augenlider, seltener sind 
leichte fibrinose Belage. J e intensiver das Exanthem, nm so eher und urn so starker 
tritt die Conjunctivitis als Enanthem in Erscheinung. Rezidive treten bei Exanthem
rezidiven ebenfalls auf. 

Der Fluor ist ebenfalls eine haufige Begleiterscheinung des frischen Scharlach
stadiums oder der Rezidive (5,7 % meiner Beobachtungen). 

Auffallend haufig finden sich nnter meinen Beobachtungen Laryngitis, Bronchitis 
und Pneumonie (6,4 % aller FaIle) (Abb. 3). Sie treten zu Beginn der Erkranknng 
auf nnd hangen wahrscheinlich mit den Erscheinungen von seiten der librigen 
Schleimhante znsammen. Von flinf schweren Laryngitiskranken verlor ich zwei, von 

Sektions
befunde. 
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65 schweren Pneumonien sind 28, also beinahe die HiiUte der Falle, gestorben. Von 
212 leichten Pneumonien und Bronchitiden sind aIle genesen. Pleuritis, Pleuro
perikarditis und LungenabsceB sind Manifestationen des septischen Scharlachs. 
Solche Beobachtungeri verOffentlichten BETTINOTTI, SSAWRINOWITSCH (eitrig
fibrinose, nekrotisierende Bronchitis und Pneumonien), STROE, SCHWARTZ und 
BACALOGLU u. a. (vgl. Kapitel iiber Epidemiologie). 

Ais Zeichen der septischen Erkrankungsform tritt hie und da die Parotitis auf 
(22 eigene Beobachtungen = 0,5 %). Sie kann metastatischer N atur sein und ist dann 
fiir die Prognose als ungiinstiges Zeichen zu werten (zwei Falle, beide gestorben). 
Ebenso Strumitis (8 FaIle = 0,1 %). 

Dasselbe publizierte SANCHEZ LEITE. 
Abgesehen von der metastatischen, zu eitriger Einschmelzung fiihrenden Parotitis 

gibt es eine vorwiegend spat (urn den 28. Tag) erscheinende Scharlachparotitis, deren 
Wesen noch nicht geklart ist (20 FaIle), die gutartig verlauft. Wahrscheinlich 
handelt es sich urn sporadische Falle von Mumps, wobei vielleicht die Inkubationszeit 
infolge des Doppelinfektes verlangert ist. 

Cholecystitis simplex, gangraenosa, Gallenblasenempyem werden von SWING und 
BULLOW A, von DELAGE und von HEBERLEIN bekanntgegeben. 

Eine akute hiimolytische Aniimie (Typ LEDERER) bei einem 2jabrigen Madchen 
wird von BEEKMANN als allergische Reaktion gedeutet. 

Myositis partialis recidivans wurde von ISZORA beobachtet. Auftreten am 
ll. Krankheitstag in den linken Bauchmuskeln, am 19. Tag in der rechten Lumbal
muskulatur, am 25. Tag im rechten Oberarm, am 31. Tag in Schlafen- und Kau
muskulatur. Mit jeder neuen Lokalisation Fieber. Ausgang in Genesung. 

11. Doppelinfekte. 
Die meisten Das Studium der Doppelinfektionen ist darum von Wichtigkeit, weil sich ver
~oPJ?~H~f~k~e schiedene Infekte gegenseitig zu beeinflussen vermogen. Fiir Parotitis habe ich 
siC~e~ege~s:itig oben eine fragliche Verlangerung der Inkubationszeit angedeutet. Eine Reihe von 

nicht. Autoren befaBt sich mit der Vorliebe der Diphtherie fUr Scharlachkranke. Die 
Pradisposition, die der Scharlach schafft, wird allgemein anerkannt (BRENNER). 
Die Prognose der Scharlachdiphtherie ist nicht schlechter, da sich beide Krankheiten 
gegenseitig nicht ungunstig beeinflussen (PLOTZ). Auch Patienten, die iiber Diph
therieantitoxin verfiigen, konnen infolge Scharlachs an Diphtberie erkranken 
(TEvELI). Der diphtherische Croup bei Scharlach erschwert die Prognose (DYBOWSKI 
und Mitarbeiter). Pertussis und Masern konnen die Scharlachprognose nicht er
schweren (CAMBESSEDES und MILAu). Die schone Studie von KLOPFFLEISCH zeigt, 
wie Scharlach und Masern sich gegenseitig iiberdecken ohne - mit Ausnahme der 
Exanthemvarianten - sich gegenseitig zu beeinflussen (vgl. auch ZUCKERMANN 
und SLATINEANU, die einen anderen Standpunkt vertreten). Varicellen bedingen 
eine Disposition zu Wundscharlach. Umgekehrt beeinflussen sich aber beide Krank
heiten in keiner Weise ungunstig (PASO und LAMBERTI). Rubeolenscharlach beein
flussen sich gegenseitig gar nicht (UEHLINGER-FRAUCHIGER). 

Myelogramm 
bedeutsam. 

12. Beobachtungen an Hand von BIut- und Harnveranderungen. 
a) Blutbild. Die lymphatische Reaktion ist wohlbekannt. Von 405 von mir 

untersuchten Fallen verliefen 20 Erkrankungen mit einer initialen Lymphocytose 
von 25 %, und 67 Kranke batten uber 30 % Lymphocyten. N ach LEVISOHNS Mit
teilung kann diese Reaktionsform familiar sein und auch bei Rezidiven vorkommen. 

Die Eosinophilie hat einen anfanglichen Hohepunkt am 4.-5. Tag und einen 
zweiten Anstieg findet man nach dem 20. Krankheitstag (FRIEDMANN, TAMATI). 
Am haufigsten trifft man Eosinophilie bei leichten Fallen, daher kann sie diagnostisch 
wichtig sein. 

Das Myelogramm wird von CHALIER und REVOL zum Objekt einer interessanten 
Studie gemacht: In den ersten 14 Tagen iiberdauert die stark neutrophile Reaktion 
mit vielen unreifen Zellen im Sternalknochenmark die ahnlichen Veranderungen 
des peripheren Blutes wesentlich: Eosinophilie seit Beginn, Hohepunkt am 2. bis 
3. Tag bis 12%! Die Erythropoese ist bis Ende der 2. Woche herabgesetzt. In 
der 3. Woche Absinken der Neurophilen und nach voriibergehendem Abfall der 
Eosinophilen Wiederansteigen am 20.-25. Tag. Dann erst werden normale Werte 



Pathologische Anatomie. 359 

erreicht. Die Erythropoese setzt in der 3. W oche stark ein (Reparation n Die an 
14 Patienten durch Sternalpunktionen gewonnenen Werte bestatigen somit die aus 
dem peripheren Blutbild bekannten .. Standard"veranderungen. 

b) Senkungsreaktion. Die meisten Komplikationen sind vorber scbon an der 
erhohten B.S.R. zu erkennen (COOKSON). 

c) Studien fiber Blutzuckerwerte (TANATAROWA), den Blutchlorgehalt (MARKOWA), 
Harnsaure (DICKER), Lipoide (KAISER und STEUSSY), Aminosauren (MARTIGNETTI), 
Fermente (KIYOSAWA), Cbolesterin (STROE und ROIBAS), Harnstoff und Rest
stickstoff (NASSI, GAUTIER und MITARBEITER) zeigen, daB eine Reihe von Ver
anderungen zum Teil durch Nierenschadigungen, zum Teil durch Leberscbaden 
bedingt sind. 

d) Die WIDAL- GRUBERsche Reaktion kann oft positiv werden und in seltenen 
Fallen bleibt sie es lange Zeit, bis zur Verd"iinnung I: 50 (NAKANO). Positive Wa.R. 
ist sehr selten, Nebenreaktionen (SACHS-GEORGI, KAHN) sind etwas haufiger positiv 
(LANDAU). Der Komplementtiter des Blutes ist zu Beginn der Krankheit nur in 
34, I % der Falle etwas erniedrigt. DaB der Komplementgehalt bei unkompliziertem 
Scharlach so haufig zu Beginn normal ist, widerspricht absolut der Anaphylaxie
theorie (ISRAILINSKY und DOBRINSKY). Die Komplementablenkung verlauft aber bei 
Scharlach haufig auf unspezifischer Basis positiv (MIEBACH), wenn genugend 
empfindliche Extrakte verwendet werden, ganz gleich, ob diese aus Luesleber, 
Rinderherz, Streptokokken oder Nahrboden gewonnen werden. 

e) Die Trypanocide Substanz ist nicht vermehrt (STRODER). 
f) Acetonurie ist in 80 % aller Falle anzutreffen (VOSSCHULTE und ZIEGLER), am 

haufigsten am 4.-5. Krankheitstag. Urobilinogen falIt im Harn positiv ans in 96 % 
aller Falle (LIPP), erhohte organische Saureausscheidung (GAWRILA und Mitarbeiter) 
ist zu Beginn der Krankheit die Regel. 

g) Leberfunktionspriifungen (v. CREVELD) mit der Lavulose- und Galaktose
probe ergeben zu Beginn nur selten Storungen. Langsame Zunahme der Haufigkeit 
von Leberstorungen bis in die 6. Woche (vgl. auch SHIRLITZ). Proben mit Dioxy
acetonbelastung (MENGEL) bei 11 von 19 Kindern zeigten pathologisch erhohte Werte. 
Die positive Takata-Arareaktion (PASCHEDAY .und PUSCHEL) in der 3. bis 6. Woche 
ist der Ausdruck der "akuten Leberschwellung". 

h) VEISS findet pathologische Abweichungen im Harnpigmenthaushalt als Zeichen 
einer funktionellen Insuffizienz der Leber (Bestimmung der Urochromgruppe fUr 
sich und der ubrigen Pigmente gemeinsam). 

Pathologische Anatomie. 
Pathologisch-anatomisch neue Befunde sind nicht erhoben worden. 

Am meisten interessiert vielleicht die noch ungeloste Frage nach den 
histologischen Grundlagen der Herzmuskelschadigungen (s. unter Scharlach
herz). Die von FAHR8einerzeit beschriebenen Myokardknotchen sind auch 
von SIEGMUND beschrieben worden. Jedoch bleibt die Anerkennung dieser 
Befunde und ihre wissenschaftliche Deutung vorerst noch abzuwarten. 
BRODY und SMITH finden auf jeden Fall keine solchen Knotchen. Ihrer 
Beschreibung nach folgt das Infiltrat immer den GefaBen, (ebenso stehen 
in fast allen anderen Organen die Veran<.lerungen mit deren GefaBanteil 
in engster Verbindung, auch bei der haufigen Pneumonie). Nach ANGELESCO 
und Mitarbeitern sind von den Drusen mit innerer Sekretion die Neben
nieren am meisten betroffen. Streptokokken wurden in den verschiedenen 
Organen nur selten gefunden. Die beschriebenen Veranderungen kommen 
nach AOKI eher auf Grund einer Intoxikation - nicht einer Allergie -
zustande. Bedeutende Veranderungen im Bereich des Sympathicus (Hals
abschnitt) erwahnen ANGELESCO und Mitarbeiter. Neuere Untersuchungen 
uber interstitielle Nephritis bei RONFOGALI (cf. Nierenkrankheiten). Die 
Sektionsbefunde der russischen und rumanischen Autoren erganzen unsere 
Kenntnis von den schweren organischen Veranderungen, die der toxische 

Frage der 
Herzmuskel

schiiden noch 
ungekliirt. 
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oder septisch-pyamische Scharlach setzt, nach vielen Seiten, entsprechend 
dem basartigen Genius epidemicus des Ostens. 

Prophylaxe. 
1. Serumprophylaxe. 

Passive Pro- Die passive, prophylaktische Immunisierung durch Rekonvaleszenten-
phylaxe nur in d H'l . d . . d f hI Nt' d einzelnenFiillen. serum 0 er eI serum Wlr Immer Wle er emp 0 en. eues ens Wlr 

auch gelegentlieh Placenta serum verwendet (Ross, HYLAND, ANDERSON, 
HOYNE, LEVINSON und THALHIMER, DEBRE, LAMY und BONNET). Das 
Rekonvaleszentenserum ist aber sehr verschieden in seinem Antitoxin
gehalt (RECTOR, PLUMMER) und seine Schutzwirkung bei kleinen Dosen 
(5 cpm) ist zweifelhaft (KLEINSCHMIDT). Darum solI man eher Heilserum 
nehmen (FRASER) odeI' eiweiBarme Heilseren (BRADSHAW). Indessen sind 
aIle diese Methoden nicht so sieher, daB man sie als allgemeine prophy
laktisehe MaBnahmen in Betracht zu ziehen hat. Sie magen gelegentlich 
in Einzelfallen gute Dienste tun. AbeI' die genaue Naehpriifung einer
Mitteilung wie z. B. derjenigen von SCHUCHING, wonaeh mit 1 cern Heil
serum "Erfolge erzielt" wurden, halt der Kritik in keiner Weise stand. 
Auch BRADSHAW, der in seiner Ohrenklinik mit eiweiBarmem Serum gute 
Erfolge sah, gibt zu, daB andere SpitaleI' keine so giinstigen Resultate 
gehabt hatten! Nachteile sind: Kurze Dauer des Schutzes, 10 Tage bis 
3 Wochen (Maximum) und Gefahr der Serumkrankheit in etwa 25 % der 
Falle (FRASER). 

2. Aktive Immunisierung. 
Die a!<~ive Die Berichte iiber den Wert der Schutzimp/ung lauten nach wie vor 

Immumslerung "t' W"h d d' C . k' d' L" S lb f 11 i"t das Richtige. guns 19. a ren Ie aron~a-va ztne, Ie OWENSTEIN- a east a -
gemein abgelehnt wurden (RIPP:", KLEINSCHMIDT), handelt es sich heute 
urn die Frage, ob mit reinem Toxin und seinen versehiedenen "Verbin
dungen" odeI' mit Toxin plus Streptokokken geimpft werden solI. Es 
hangt die Beantwortung sehr eng damit zusammen, ob der Erfoig der 
Impfung gemessen wird am Umschlag der positiven DICK-Reaktionen 
odeI' am Epidemieverlauf bei Geimpften im Vergieich zu Nichtgeimpften. 
DeI' Ietzteren Methode, namentlieh den "alternierenden Reihenunter
suehungen" ist unbedingt der Vorzug zu geben fiir !1ie Beurteilung von 
Impfresuitaten. Dennoeh kommt aueh dem Umsehiag der DICK-Reaktion 
eine gewisse Bedeutung zu (vgl. Kapitel iiber die DICK-Reaktion), nament
lieh, wenn die Probe mit reinem Toxin angestellt wird. 

a) Toxinimp/ung. Zur Verwendung kommt reine8 Toxin (DICK und 
DICK) Formoltoxoid (ANDERSON, KORSCHUN U. v. a.) dessen Wert naeh 
DICK und DICK auf Spuren von freiem Toxin zuriiekzufiihren ist, Ricinol
toxin (LARSON), dureh Praeipitation mit Aiuminiumhydroxyd gereinigtes 
Toxin (FARAGO), odeI' Toxin nach Reinigung mit Tanninsaure (VELDEE, 
CUMMING). Statt subcutan zu injizieren hat man vorgesehlagen, den 
Impfstoff intraeutan zu spritzen (ROBINSON), zu vernebein und zu zer
staub en und via Schleimhaute von Augen und Nasen-Rachenraum dem 
Karper einzuverleiben (BELONOWSKY, MULLER, RAMON und DEBRE, 
ISIYAMA, HAMADA und OKAMOTO, PETERS und ALLISON). Diese Methoden 
haben den Nachteil, daB die Dosierung ungenau ist. Indessen sind die 
Berichte fast aller Autoren durchaus giinstig. 1m foigenden soIl in einer 
Tabelle der "Erfolg" einiger Toxinimpfmethoden zusammengestellt werden 
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Tabelle6. Wert der Toxinimpfungen, gem essen am Umschlag der positiven 
DICK-Reaktion in eine negative. 

I· 
ZahI der Positiver 

Autor Impftechnik Geimpften ErfoIg Bemerkungen 
% 

ROBINSON. intracutan 

I 

24 24 Erwachsene 
5-6mal 

HAMADA u. OKAMOTO Inhalation 216 etwa 66 Kinder 
ISIYAMA Inhalation 11 9 Erwachsene 

5mal 
FRIDMANN u. Mitarbeiter intranasal 75 60-70 Kinder 

3mal 
FARAGO. Aluminium- 4355 81-96 Kinder 

hydroxyd-
priizipitation 

3mal 
RIPPS Salbe 231 43 Patienten 

unter 2 Jah-
ren nur 23% 

NORMANN. Toxin, 5mal 790 98,5 Kinder 
DIEHL u. HINKLEY Toxin, 5mal 241 100 Studenten 
JENKINS Toxoid und 

Toxin, 5mal 855 etwa 95 Kinder 
STROE u. SCHWARTZ. Toxoid, 3mal 25000 50 Kinder 
HORTOPAN u. CIULlU Toxoid, 4mal 6870 57 Kinder 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich die praktisch und theoretisch 
wichtige Tatsache, daB reines Toxin bei fiinfmaliger subcutaner Applikation 
mit einer Sicherheit von fast 100 % den Umschlag der positiven DICK-Reak
tion in eine negative erzielen kann, wahrend aIle anderen Methoden, nament
lich die ~nwendung von Formoltoxin, nicht so zuverlassig zu sein scheinen. 

Tabelle 7. Wert der Toxinschutzimpfungen, gemessen an 
Morbidi tatsziffern. 

Erkrankungen 
A.utor Methode Zahl der KontroIIen 

-.ler Ge- I der Ni~ht~ Bemerkungen Geimpften ungeimpft 
impften geimpften 

LITT intra- 538 1508 5 150 Kinder 
muskuliir 

3mal 
ANDERSON u. REIN-

HARDT 5mal 1038 5308 7 157 Schwestern 
SCOTT u. MORTON . 5mal 178 ? 0 (43) Kranken-

haus-
insassen 

LEMPRIERE 4mal 246 249 0 11 Kinder 
HORTOPAN n. CIULlU 4mal 6870 ~ 13 ? wiihrend 

einer 
Epidemie 

LITTLE. 5mal 6982 8063 4,1 0/ 00 51,8%0 
MACKEEN U. WILSON 5mal 1132 224 0,4% 5% Schwestern 
WICKSTROM. Toxin 1625 1047 4% 14,4% Rekruten 

3mal 
STROE u. SCHWARTZ Anatoxin 1005 ? 229 776 wahrend 

u. Mitarbeiter . 3mal einer 
Epidemie 

Aus der Tabelle ergibt sich als einwandfreies Resultat: Schutz des 
groBten Teils der Toxingeimpften gegeniiber Scharlach. 



Am besten 
wirkt die 
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DaB dabei aber trotzdem die Begleitepidemie nicht ohne weiteres gestoppt wird, 
zeigt die VerOffentlichung von LEMPRIERE. Trot;; ausgezeichnetem Erfolg der 
Impfung beobachtete er reichlich Fane von akuter, septischer Tonsillitis usw. 

Ahnliche Ergebnisse bei SOMERVILLE: 7mal mehr Kranlm bei nicht 
Geimpften als bei Toxingeimpften. PLACE veroffentlicht die Morbiditats
frequenz von Schiilerinnen: 1913-1924 ohne Impfung erkrankten 86%0' 
1924-1936 erkrankten nur 13%0 nach Impfung (ohne Beriicksichtigung des 
allgemeinen Riickganges der Epidemie). COLLINS verfolgte die Morbiditat 
an Scharlach in 8758 Familien mit 39185 Personen. Von den Kindern unter 
2 Jahren waren 0,7%0 geimpft, von den Kindern von 10-11 Jahren waren 
4,1 % geimpft. Bei den20-24jahrigen war dieZahlderimmunisiertenl,2%. 
Es erkrankten von 1928-1931 230 von den beobachteten Personen an 
Scharlach (= Morbiditat von 566/100000). 208 Erkrankungen entfielen auf 
Kinder unter 15 Jahren, 203 davon auf nicht geimpfte Kinder (= 14,2%0 
der nicht geimpften 14298 Kinder). Unter 1054 Kindern,_ die friiher 
schon Scharlach durchgemacht hatten, erkrankten 3 (= 2,8%J. Unter 
den 425 geimpften Kindern erkrankten 2 (= 4,7%0)' 

Auch die Angaben von W ARTIOV AARE aus der finnlandischen Armee 
verdienen hervorgehoben zu werden: Von 16918 DICK-negativen Soldaten 
erkrankten 206 (1,2%), von 1647 DICK-positiven (nichtgeimpften) Soldaten 
erkrankten 151 (14,4 %), von 1625 immunisierten Soldaten erkrankten 
65 (4,0 %) (vgl. dieselben Zahlen von WICKSTROM). 

Trotz dieser eklatantenErfolge hat sich die Toxinschutzimpfung noch 
nicht sehr weitgehend eingebiirgert. Das Publikum scheut die fiinffache 
Injektion. Der Genius Epidemicus ist gutartig. Die meisten Arzte sind 
noch nicht geniigend orientiert iiber den wirklichen Wert der Schutz
impfung (vgl. HOBSON, CUMMING, MACKEEN und WILSON). 

Impfungen mit Mischvaccinen Toxin + Bakterien. Es scheint, daB 
die Immunisierung mit GABRITSCHEWSKY-Vacc'ine (einer mit Formaldehyd 
behandelten und abgetoteten Vaccine von Scharlachstreptokokken) die 
besten Resultate gibt. Nach BRENNER bedarf es nur zweimaliger Injektion 
von je 1,0 cern im Abstand von 4-6 Tagen urn einen guten Erfolg zu 
erzielen: Es wurden 584 Kinder der Miinchener Universitatskinderklinik 
geimpft. Die DICK-Reaktion wurde in 2-4 Tagen negativ. Nebenerschei
nungen traten auf: 26mal Exanthem, 28mal Temperaturen, 2mal Lymph
adenitis, Imal Nephritis. Dafiir war in der Anstalt nur ein einziger Schar
lachfall zu verzeichnen gegen 13 Scharlacherkrankungen im Vorjahr, 
obschon in Miinchen die Scharlachendemie konstant blieb und nach wie 
vor reichlich Gelegenheit zur Infektion bestand. A uch die Begleitepidemie 
ging auffallend zuriick (nur 7 Anginen gegen 39 I). Da die geimpften 
Kinder haufig schon wenige Tage nach der Impfung einer Neuinfektion 
ausgesetzt waren und dennoch nicht erkrankten, beweist dies, daB der 
Schutz sehr rasch erworben wird. Ob es sich hierbei urn eine "MORGEN
ROTHsche Depressionsimmunitat" handelt, wie BRENNER annimmt, soIl 
dahingestellt sein. STROSZNER (Ungarn) ferner MURGOWSKY und KIRCHERT 
(Deutschland), HEESEN und RUCKERT, HOFFMANN (Schweiz), WIELAND 
(Schweiz) ferner die angelsachsischen Autoren DOYER, RAPPAPORT, BEVER
LY, PLATON, HECTOEN und JOHNSON, besonders abel' die russischen 
Autoren MENDELEWA -HOFMANN, STUTZER, KORSCHUN und SPIRINA, ZLATO
GOROFF und MITTELMANN in Polen haben die GABRITSCHEWSKy-Vaccine 
mit hervorragendem Erfolg angewendet. Eigene Erfahrungen an allerdings 
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kleinem Material bestatigen das Gesagte. Die Statistik von NONEVIC 
sei hier hervorgehoben: Seit 1935 wird im Kreis Poltawa nach GABRIT
SCHEWSKY geimpft. Bis 1937 erkrankten: Von 15430 geimpften Kindern 
94 (davon 26 nach 1 Impfung, 23 nach 2 Impfungen, 45 nach 3 Impfungen, 
von 35600 Nichtgeimpften erkrankten in derselben Zeit 2113 Kinder 
und Erwachsene. 

Ubereinstimmend wird also aus aller Welt bestatigt, wie groB der 
Wert der Schutzimpfung gegen Scharlach ist. Hat sich die Immunisierung 
auch im breiten Publikum noch nicht durchgesetzt, so sollte sie doch fiir 
Spitaler, Kliniken und Heime viel regelmaBiger angewendet werden, als 
bisher der Fall ist. 

Uber die Dauer des Impfschutzes etwas sicheres auszusagen ist noch Der Impfschutz 
f "h M 'B d B d t' D T t h" Z't' d MIt mindestens ver ru t. an Wei, a er nega lye WK- es nac elmger eI WIe er einige Monate, 

positiv werden kann. Nach BULL sind 8 Jahre nach erfolgreicher Impfungme~~h~~ ;~~ige 
mit DICK-Toxin wiederum 36 % der Impflinge schwach DWK-positiv. Es 
wird nichts anderes ubrig bleiben, als von Zeit zu Zeit die DWK-Reaktion 
zu wiederholen, denn ein anderes MaB, urn die Immunitat nachzuweisen, 
besitzen wir noch nicht (vgl. Versuche von Strumia uber Nachweis von 
anderen Antikorpern neben Antitoxin). 

Die Kritik hebt mit Recht hervor, daB die Impfung ja nur die Ent
wicklung einer rein antitoxischen Immunitat erzeugt, also nur gegen die 
"Scharlachtoxinamie" gerichtet sei (DUNSTAN BREVER), und daB somit 
das Erscheinen des diagnostisch wichtigsten Zeichens, des Exanthems, 
verhindert werde, ohne daB eine Immunitat gegen die Streptokokken 
erreicht werden konne (PETERMANN), auBerdem mache die aktive Immuni
sierung oft schwerere Symptome als der Scharlach selbst (PETERMANN); 
denn man sieht heute Epidemien -bei denen 83 % aller Erkrankungsfalle, 
nur mehr etwas allgemeiner Pflege und Isolierung bediirfen, so leicht ist 
deren Verlauf. 

Demgegenuber ist zu bemerken, daB die Moglichkeit eines Bosartig
werdens des Genius epidemicus jederzeit gegeben ist (vgl. SYDENHAMs 
Erfahrungen) und daB auch die Begleitepidemien zuruckzugehen scheinen 
als Folge der Impfung. Ferner ist moglicherweise die Abschwachung der 
initialen Intoxikation schon so wichtig fiir den spateren Verlauf der 
Streptokokkeninfektion, daB allein schon die Milderung des Infektes die 
Anwendung der aktiven Prophylaxe rechtfertigt. 

Die Kritik, namentlich im Sinn und Geiste von DORR, solI nicht uber
gangen werden, und wir wollen ja nicht etwa behaupten, daB infolge 
der Schutzimpfungen der Scharlach oder irgend eine andere Infektions
krankheit, wie z. B. die Diphtherie, gutartiger oder seltener geworden sei. 
Dennoch durfen wir die objektiv feststellbaren Ergebnisse der aktiven 
Prophylaxe nicht mehr im verneinenden Sinne einfach ablehnen. 

Das seltene Bild des echten anaphylaktischen Shocks bei mehrmaligerToxoidimpfung, 
das von WANG bei einer 24j ahrigen Frau undeinem 23jahrigenMann beobachtetworden 
ist, diirfte natiirlich niemanden davon abhalten fiir die aktive Prophylaxe SteHung zu 
nehmen. Indessen besteht diese Gefahr der Sensibilisierung durch Wiederholen der 
DICK-Reaktion oder der Impfungen und solI daher hier signalisiert werden. 

Anmerkung bei der Korrektur: Wie ich einer schriftlichen Mitteilung Y. PFAUND
LERS entnehme, hat die Schutzimpfung bei Wundscharlach keine sehr giinstigen 
Resultate erzielt. Dies ist praktisch wichtig fur chirurgische Kinderstationen, aber 
auch theoretisch interessant, da der Wundscharlach eines der Momente bildet, welche 
die naturliche Immunitat des Menschen durchbrechen (vgl. S. 329/330). 



364 ADOLF HOTTINGER: Scharlach. 

Wirkung der Erkrankungen bei Geimpften. Diese wichtige Frage hat drei Bearbeiter 
Schutzimpfung. f d N· ht f"h t II d . B . ht dOt ge un en. IC von unge a r s ammen a e reI erIC e aus em sen, 

wo der Scharlach sein strenges Regiment fiihrt. STROE und SCHW.ARTZ 
vergleichen den Scharlachverlauf bei 229 Erkrankungsfallen von Ge
impften mit dem VerIauf der Krankheit bei 776 nicht geimpften Kindern: 
Die Krankheitsbilder der Geimpften verIiefen in 96,4 % der FaIle leicht, 
ihre Letalitat war 0,44 %. Die Erscheinungsformen bei den Nichtgeimpften 
waren nur in 84 % der FaIle leicht. Letalitat = 7,72 %. GORUSCHIN.A 
berichtet aus RuBland iiber 100 Beobachtungen. Das akute Stadium 
verlief wie andere Scharlacherkrankungen. Der weitere VerIauf war in
dessen bei Geimpften leichter (77 % leichte FaIle) gegeniiber den Nicht
geimpften (58 % leichte FaIle). Die Letalitat mit 0 % gegeniiber 2,3 % 
stimmt mit den Angaben iiber die Letalitat in Rumanien gut iiberein. 
M.AREZKY berichtet iiber ahnliche Erfahrungen aus RuBland an Rand 
einer Beobachtungsreihe von 41 Fallen. Die Impfung hatte 6 Wochen 
bis 2 Jahre vorher stattgefunden und war geniigend (mindestens drei In
jektionen). 2,4 % Letalitat der Geimpften steht einer von 4,6 % bei Nicht
geimpften gegeniiber. Der VerIauf ist leichter, bzw. die Komplikationen 
sind seltener bei den Geimpften. 

Therapie. 
1. Unspezifische Therapie. 

Saftfasteu Mit mehr komischen TherapievorschHigen wie der "Fastenbehandlung" des 
versagt. Scharlachs nach dem Vorschlag von LIEBAU und Mitarbeiter, die mit Hilfe von 

2-4 Fruchtsafttagen den Scharlachablauf gunstig beeinflussen will, wollen wir uns 
nicht abgeben. Selbstverstandlich wird man einem fieberkranken Scharlachpatienten 
am Anfang nicht gerade eine besonders schwer verdauliche und den Stoffwechsel 
belastende Kost geben! DaB die Kostform gar keine Wirkung auf den Charakter der 
Erkrankung ausubt, zeigten TENEBE und Mitarbeiter in alternierenden Reihen 1934. 

Auch das sog. "MILNE·Verfahren", das im Einpinseln von Carbolglycerin auf 
die Tonsillen und Abreibungen des Korpers mit Eukalyptustinktur besteht und 
jetzt wieder von SCHLESINGER empfohlen wird, solI hier nur erwahnt werden, damit 
vor unkritischer Bewertung irgendeiner Therapie beim jet~igen gutartigen Genius 
Epicemicus gewarnt sei! Auch die Bakteriophagentherapie (KVIDAICHVICI) und ihre 
Empfehlung fur Mastoiditis und Lymphadenitis kann noch nicht als gesicherter 
Behandlwlgsfortschritt bezeichnet werden. 

Bis jetzt baben Die einzige Methode, die uns fiber den Wert einer Behandlungsweise 
die Sulfamide . kl' h t t . t d" . d l . nd R'h" N h d versagt. WIr IC e was aussag ,IS IeJenlge er "a tern~ere en e~ e. ac er 

Entdeckung der Sulfamide hat sich das Interesse sofort auch der Behand
lung des ScharIachs mit Sulfamiden zugewandt. Leider ist fiber die 
Wirkung dieser I\.orper (Prontosil, Oiba, Dagenan, Streptocid) bis jetzt 
nichts giinstiges auszusagen. Trotzdem in der neuesten Zusammenstellung 
der Chemotherapie von DOMAGK und REGLER der Versuch, Scharlach 
friihzeitig durch Prontosil zu behandeln, empfohlen wird, kann nach aIlem, 
was bisher dariiber verOffentlicht ist, kein Zweifel an der Wirkungslosig
keit dieser Therapie bestehen. 

Eine interessante Beobachtung FREuDENBERGs anlaBlich der thera
peutischen Anwendung der Cibapraparate betrifft das ungewohnlich 
haufige Auftreten von erythema-nodosum-ahnlichen, "aIlergischen" Aus
schlagen in der Raut fiber den Tibiakanten, den Ulnakanten und gelegent
lich auch iiber der Stirn. 

Bei nicht an Scharlach Erkrankten wurden diese Komplikationen unter 
dem EinfluB der Sulfamide wesentlich seltener beobachtet. 
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Die alternierende Reihe von STROM umfaBt zu wenig Beobachtungen 
(122 FiiIle) um die Empfehlung des Prontosils zu sichern. Nach STROM 
soIl die Entfieberung rascher eintreten, die Senkungsreaktion gehe gleich
falls rascher zur Norm zuruck, die Komplikationen seien um einen Drittel 
vermindert und der Krankenhausaufenthalt um 4 Tage (!) kurzer in der 
Prontosilreihe. (A.hnliche und bestiitigende Angaben von RANTASALO und 
BERGMANN, HAMILTON und TOGASAKI, PFAFFENBICHLER). Schon die Be
richte russischer Autoren (LOPATIN und BONCHKOVA, KORGANOWA) sind 
vorsichtiger in ihren Urteilen. Ganz ablehnend verhalten sich FAXEN 
(Goteborg), WOLFF (Breslau), HOGARTH (England), HUBER (Chemnitz), 
OPITZ, MARAUN und PFAUNDLER. AIle diese Autoren, mit deren Erfah
rungen ubrigens auch meine eigenen ubereinstimmen, haben von der 
Anwendung der Sulfamide bei Scharlach oder Scharlachkomplikationen 
weder fur den Ablauf des Initialkomplexes noch fUr den der Nachkrank
heiten irgendeinen positiven Nutzen konstatieren konnen. 

2. Serumtherapie. 
Trotz emer wahrell Flut von Veroffentlichungen uber die Serum

therapie, unter ... velchem Begriff wir mit MANES die Behandlung mit 
Heilserum, Rekonvaleszentenserum und Erwachsenenblut verstehen wollen, 
ist 1941 das zusammenfassende Urteil uber den Wert dieser Methoden 
genau dasselbe geblieben, wie es vor 10 Jahren formuliert wurde: Die 
Indikationen 'Und Moglichkeiten der Scharlachser'Umtherapie richten sich 
a'UsschliefJlich gegen die toxische Komponente des Scharlachs. Septischer 
Scharlach 'Una die spezilischen Streptokokkenkomplikationen des zweiten 
K rankseins werden nicht beeinflufJt. 

Naturlich wird bei unklaren Fallen oder gemischt, toxischseptischen 
Krankheitsbildern Serum gegeben werden. Nattirlich wird in schweren 
Epidemien haufiger und mehr Serum verwendet werden mussen als in 
leichten. Es ist selbstverstandlich dem Ermessen des einzelnen Klinikers, 
d. h. seinem Temperament anheim gestellt, wie weit er die Grenzen Hir 
die Indikation der Serumbehandlung stecken will. Das Serum wirkt bei 
toxischem Scharlach verbluffend (DEGKWITZ) und uberzeugend. Die 
Temperaturdurchschnittskurve der Serumfalle sinkt etwas rascher zur 
Norm als diejenige der nicht mit Serum behandelten Kranken (1925 
PARK, 1933 V. BORMANN, 1936 MANES). Dagegen stimmen aIle neueren 
Autoren, abgesehen von vielen unkritischen Empfehlungen, die meist 
auf Grund zu kleiner Beobachtungszahl oder mangelhafter Kontrollreihen 
fuBen, darin uberein, daB die Anwendung des Serums auf die Kom
plikationen des Scharlachs gar nicht einwirkte: Top und YOUNG 1939, 
fUr Scharlachheilserum, LUTZ 1937, fur Streptoserin, HAUF 1933, JOPCHEN 
1933, MANES 1936. 

LUCCHESI und BOWMAN (1934) haben von 5377 Erkrankten 3045 mit 
Heilserum behandelt. Sie glauben eine gunstige Beeinflussung der Kom
plikationshaufigkeit nachweisen zu konnen. Dasselbe behaupten Fox und 
HARDGROVE fur Rekonvaleszentenserum; aber bei genauerem Zusehen 
zeigt sich, daB LUCCHESI und BOWMAN keine streng alternierenden Reihen 
durchgefuhrt haben, und daB die Rekonvaleszentenserumfalle von Fox 
und HARD GROW zu Hause behandelt wurden. Dureh diese nieht geniigend 
beachteten Umstande allein schon sind die Schlusse, die die betreffenden 
Autoren glauben ziehen zu durfen, in Frage gestellt. 

Die Serum
behandlung 
wirkt rein 

antitoxisch. 
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BANKS behandelte 1204 Kinder heroisch mit intravenosen Serumdosen. 
Seine "Erfolge" sind - ohne Kontrollreihen - bei einer leichten Epidemie 
erzielt und zeigen den Nachteil haufiger, starker Shockwirkung bei der 
Injektion. Ubrigens wurden die Resultate von vielen Seiten bezweifelt. 

Transfusionen bei septisch-toxischen Krankheitsbildern sollen bei friih
und spatseptischen Fallen besser wirksam sein als Heilserum [ZUKOW und 
Mitarbeiter (Normalblut)], namentlich auch dann, wenn das Blut von 
Rekonvaleszenten oder von immunisierten Spendern stammt (GORDON, 
THALHIMER und LEVINSON, KOGAN und PEVSNER). Die Wirksamkeit 
solcher Transfusionen wird zum Teil in ihrer "unspezifischen Wirkung" 
gesehen (ZUKOW und Mitarbeiter). 

Da wahrscheinlich die verschiedenen Epidemiestamme der hamolysieren
den Streptokokken heterogene Toxine liefern, empfehlen TRASK und BLAKE 
ein "polyvalentes Serum". Ein "cytotoxisches" Ziegen- und Eselserum soIl 
in einer kleinen Versuchsreihe gut gewirkt haben (BOGOMOLETZ und Mit
arbeiter). UnterslJ.chungen tiber die therapeutische Wirksamkeit von Pla
centarextrakt an Kindern sollen einen Fortschritt bringen (DE BIEHLER). 

Die Serumkrankheit bei Anwendung von Scharlachheilserum ist tiberaus 
haufig (etwa 25-40% aller FaIle) und macht manchmal schwerere Erschei
nungen als ein leichter Scharlach. Um diesen Nachteil zu vermeiden, be
nutzte TOOMEY in 922 Beobachtungen proteinarmes Serum (drei ver
schiedene Seren). Der Erfolg war, daB Serumkrankheiten "nur" noch in 
11-22,8 % auftraten, statt in 38,5 % (vgl. auch TOOMEY und KIMBALL). 
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ADOLF HOTTINGER-Basel. 

Atiologie. 
Nach aHem, was wir heute tiber den Erreger der VariceHen wissen, Varicellenvirus. 

handelt es sich, wie schon seit mehr als einem Jahrzehnt vermutet wird 
(SINDONI und VITETTI, AURICCHIO, NASSO und LAURENSICH, MACDONALD) 
urn eine Viruskrankheit (RIVERS, TEZNEB, ARAGO, PASCHEN, TANIGUCHI, 
TEIXEIRA, RITOSSA). 

Untersuchungen iiber das Varicellenvirus hatten unter dem Umstand, auf den 
besonders LEHMANN wieder hinweist, zu leiden, daB sich die iiblichen Versuchstiere 
fiir Dbertragungsexperimente als ungeeignet erwiesen. 

Die Arbeiten von TEZNER (1924), der an Kaninchen intraspinale und intra
cerebrale Dberimpfungen mit positivem Resultat durchgefUhrt hatte sowie die 
ersten intratestikularen Inokulationen von RIVERS und TILLET (1926) bei Affen, 
lieJ3en noch nicht mit absoluter Sicherheit auf spezifische Vorgange schliellen. 

Einzig RIVERS gelang es bei Wiederaufnahme seiner Arbeiten 1930, an bestimmten 
Affen (Cercopithecus lalandi und sabaeus) durch intratestikuliire Injektion von Blut 
und Blascheninhalt varicellenkranker Menschen charakteristische Veranderungen 
hervorzurufen, deren spezifische N atur dadurch bewiesen werden konnte, daB ihr 
Auftreten sich durch Rekonvaleszentenserum verhindern liell. 

Versuche vieler A utoren, das Varicellenvirus nach Scarifikation auf die Kaninchen
cornea zu iiberimpfen, miBlangen. Erstmals konnte GROTH (1930) mittels intracornealer 
Injektion von Blascheninhalt und physiologischer Kochsalzlosung eine gesetzmaBig 
auftretende und charakteristische Veriinderung der Hornhaut des Kaninchenauges 
nachweisen. Etwa 36--48 Stunden post injectionem bildeten sich kleine, sehr diinn
wandige Bliischen, die im Gegensatz zur Pockenreaktion keine oder nur sehr geringe 
Proliferation des Epithels an den Blasenriindern zeigten. Die Weiterimpfung gelang 
durch fUnf Passagen. 

Die erste, direkte, mikroskopische und fiirberische Darstellung des Varicellenerregers 
stammt von ARAG6 (1911), der mit Lofflerbeize und Carbolfuchsin "kokkoide Korper
chen" im Blascheninhalt entdeckt und diese Gebilde als Erreger bezeichnet hat. 
Diese Kornchen sind 1918 von PASCHEN als "Elementarkorperchen" (E.K.) be
schrieben worden und von ihm 1924 und 1933 als mutmaBliche Varicellenerreger 
angesprochen worden (Elementarkorperchen bei den Pocken wurden zum ersten Male 
1887 von J. BUIST fiirberisch darsgetellt - vgl. GORDON, DORR)l. TANIGUCHI und 
seinen Mitarbeitern gelang 1932 der Nachweis der E.K. im Varicellenblaseninhalt 
und, bei Dberimpfung auf Kaninchenhoden, im Kern del- Endothelzellen der Testikel. 
N ach Dbertragung des Hodenpassagevirus in die Vorderkammer des Kaninchen
auges fan den sich die E.K. in der Membrana Descemeti. 

1933 konnte AMIES die im Blascheninhalt vorhandenen E.K. auszentrifugieren 
und den Nachweis der spezifischen Agglutination im hiingenden Tropfen (in der 
feuchten Kammer) erbringen. Einen weiteren Fortschritt brachte die neue Fiirbe
methode von HERZBERG (1933) mit Viktoriablau (V.B.). Da diese Methode fUr die 
Differentialdiagnose Variola - Varicellen von groner praktischer Wichtigkeit ist, soIl 
sie hier kurz beschrie ben werden: 

1 Die farberisch darstellbaren E.K. werden von vielen Seiten nicht als die Erreger 
selbst angesehen, sondern als Erregeraggregate, die den Farbstoff adsorbieren 
(BIELlNG). 

Handbuch der Kinderheiikunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 24 
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Farbung der Elementarkorperchen von Variola und Varicellen nach HERZBERG. 
1. Prinzip. E.K. der Variola farben sich mit Viktoriablau in 3-4 Minuten, 

die E.K. der Varicellen erst nach 20 Minuten. Die Farbbarkeit der Varicellen-E.K. 
lallt sich durch Zugabe von Citronensaure zum V.B. so gunstig beeinflussen, daB sie 
ebenfalls in wenigen Minuten zur Darstellung kommen. Der Vergleich eines Blasen
ausstriches, der 5 Minuten ohne Citronensaurezusatz mit einem zweiten Blasen
ausstrich, der 5 Minuten mit Citronensaurezugabe gefarbt wurde, ergibt die Moglich
keit der Differentialdiagnose, ob Pocken oder Windpocken vorliegen. 

2. Farbetechnik. a) He1'stellung der L08ung. 6 g Viktoriablau, ,,4 R hochkonzen
triert" der Firma Hollborn, Leipzig, werden in einem 500·ccm.ERLENMEYER-Kolben, 
in den man vorher 200 ccm Wasser (Aqua bidestillata) gegeben hat, aufgelost. 
Mehrmals am Tage schutteln. N ach 24-36 Stunden nochmals kriiftig schutteln 
und dann fUr 1 Stunde bis auf 600 erhitzen, dabei 1-2mal bewegen! Langsam 
abkuhlen lassen. Die geloste Farbe bleibt im ERLENMEYER-Kolben, da beim 'Dber
fUhren in neue Glaser Niederschlage auftreten, die die Farbe unbrauchbar machen. 
5 ccm dieser 3 %igen Losung von V.B. ist vor Gebrauch in ein Reagensglas zu 
flltrieren. 

b) Farbung. Objekttrager mit Alkoholather entfetten, 3mal durch die Flamme 
ziehen. Moglichst junge Varicellenblase· wird mit Glascapillare punktiert. Inhalt 
wird ausgestrichen wie Blutausstriche. Man stellt mindestens zwei Ausstriche her. 
Ausstrich I wird mit frisch filtriertem V.B. (5 ccm) vollig bedeckt und nach 
5 Minuten mit Wasser abgespillt, luftgetrocknet. Ausstrich II wird gefarbt mit 
Citronensaure-V.B. Man filtriert hier die 5 ccm 3%ige V.B.-Losung in ein Reagens
glas, das schon 0,25 ccm kalt gesattigter Citronensaurelosung enthalt. Auch dieses 
Praparat ist ganz mit Farbe zu bedecken, 5 Minuten zu farben und nach Abspulen 
im Brutschrank an der Luft zu trocknen. 

Die Ausstriche werden vor der Farbung in Wasser getaucht. Sie sind feucht 
zu farben. 1m Praparat I finden sich die E.K. der Pocken (Variolois, Alastrim) oder 
ganz seltene und schwach gefarbte E.K. der Varicellen, namentlich in den Zellen. 
Praparat II zeigt die E.K. der Pocken und die der Varicellen, die letzteren in charakte
ristischer Stern bildanordnung und sehr 'klein! 

Fur besonders kriiftige Darstellung empfiehlt HERZBERG die Vorbehandlung 
.der Praparate mit 0,1 % Kaliumpermanganatlosung (fUr Photos). Zoster E.K. 
[(1934) PASCHEN, HERZBERG] sind dem Varicellenvirus aullerst ahnlich. Typische 
Doppel- oder Dreifachlagerung. 

TANIGUCHI, KOGITA, HOSOKAWA und KUGA gelang 1935 die Ziichtung des 
Varicellenerregers aus der Chorionallantoismembran des befruchteten Huhnereis 
nach der Methode von WOODRUFF und GOODPASTURE. Es wurde die Chorion
allantoismembran der Embryonen von 8-11 Tage bebruteten Leghorneiern mit 
mit dem Passagevirus aus Kaninchentestis beimpft. Schon 24 Stunden nach der 
Inokulation liellen sich in der Niihe der Einstichstelle Knotchenbildungen beob
achten, die mit dem Noduli bei Pockenimpfung einige Ahnlichkeit hatten, die sich 
aber nicht so gleichmaBig rasch entwickelten und daher ungleich groB, sowie in 
ihrer Gestalt etwas unregelmiiBiger wurden als die Variolanoduli. In den A usstrichen 
dieser Knotchen fan den sich unziihlige Elementarkorperchen. Das Virus lieB sich 
auf den Menschen ubertragen. Bei 12 von 13 nicht vaccinierten Kindern ergab sich 
eine Varicellenpustel, die aussah wie eine Pockenvaccinepustel. Impfstoffe aus der 
Huhnermembran vom 5.-6. Tage waren am wirksamsten. Das Virus bewahrte 
bei -40 lange Zeit seine Virulenz. Noch bei einer Verdunnung von 1: 1010 trat bei 
intracutaner Verabreichung eine Lokalreaktion der Haut ein. 

Auch TEIXEIRA (1936) gelang die Kultur des Varicellenerregers nach GOOD
PASTURE. Es war aber oft mehrmalige Beimpfung der Huhnermembran mit Bliischen
inhalt notwendig, urn das Angehen der Kulturen zu sichern. 4-5 Tage nach der 
Inokulation traten gelbliche Knotchen mit unregelmiiBigem Rand, umgeben von 
einer weiBlichen Zone auf. 

Es gelangen elf Passagen. Vorwegnehmend solI hier gesagt sein, daB auch 
Zosterkulturen auf dieselbe Weise angingen und ganz gleiche Noduli entstanden. 

TOGOUNOWA und BRONSTEIN (1938) konnten den Varicellenerreger auf dieselbe 
Art fiirberisch und kulturell nachweisen. Die Filtrabilitiit des Erregers ist nach diesen 
Autoren nicht konstant. Das Virus war P/2-3 Monate auf Eis und 2-4 Monate 
in Glycerin haItbar. Es gelangen mehrere Passagen, sowie die Reproduktion der 
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typisehen Keratitis auf <cler Kaninchencornea. Diese Tiere wiesen uberdies nach 
Impfung mit dem Virus einen papulosen Ausschlag auf. 

Auch RITOSSA und RAICEVICH (Infektionsklinik, Professor CARONIA, Rom), be· 
richten neuestens (1941) uber erfolgreiche Zuchtung des Varicellenvirus - wie auch 
des Masernvirus - auf der Huhnermembran. Makroskopisch waren ihre Kulturen 
variabel nach GroBe, Zahl und Verteilung auf der Flache. Sie zeigten Tendenz 
zum Konfluieren und zu oberflachlicher Geschwurbildung. Infiltration der Knotchen
und Ulcus basis in der Chorionallantois war typisch. 

Die Variolavaccine machte grobere und diffusere Veranderungen mit Pusteln 
und N ekrosen. Der Masernerreger erzeugte zartere Knotchen ohne Basisinfiltrate . 

. Mikroskopisch fanden sich Elementarkorperchen und in den sparlichen Zellen 
EinschluBkorperchen. 1m Tierversuch am Kaninchen traten nach intralumbaler 
und nach intracerebraler Injektion des Virus Odem und multiple Infiltrationsherde 
des Gehirns auf. Versuche einer Impfschutzwirkung beim Kind durch intracutane 
Verabreichung von 0,5 ccm Chorionallantoisvaccine an 79 zu schutzenden Kindern 
waren von Erfolg gekront: 71 Kinder blieben verschont. 6 Kinder erkrankten so 
rasch, daB man annehmen durfte, die Infektion sei schon lange vor der Schutzimpfung 
erfolgt. Zwei Kinder wurden intramuskular mit 1,0 ccm derselben Vaccine infiziert 
und erkrankten nach 16 Tagen an abortiven Varicellen (intramuskulare Ubertragung 
der Varicellen durch die Kulturlymphe n-

Es ist sehr schade, daB RITOSSA und RAICEVICH nicht die einzig einwandfreie 
Methode der "alternierenden Reihe" fur ihre Schutzimpfungsversuche angewendet 
haben. So bleibt, trotz der interessanten Ergebnisse, ein kleiner, kritischer Zweifel 
an der guten Wirkung der Schutzimpfung bestehen, denn die Kontagiositat der 
Varicellen ist lange nicht 100 %ig (cf. KNOPFELMACHER, Kapitel uber Epidemio
logie, S.373). 1st aber fUr Untersuchungen am Menschen das Prinzip des "ceteris 
paribus" durch genaue Kontrollversuche nicht gewahrt, so darf ein Resultat nicht 
mit absoluter Sicherheit als erwiesen anerkannt werden. 

Nicht allen Forschern ist die Kultur aut der Ohorionallantoismembran gelungen 
(cf. PASCHEN 1936 und BURNET 1940), auch sind viele Fragen des Erregerproblems 
uberhaupt noch nicht bearbeitet. Die Reproduktion der Varicellen beim Menschen 
ist noch nicht sicher erfolgt und der Wert der klinischen Varicellenschutzimpfung 
nach TANIGUCHI und nach RITOSSA und RAICEVICH noch nicht uberprUft. 

Trotz aller Vorbehalte bedeuten die mitgeteilten Forschungsergebnisse 
doch einen ganz gewaltigen Fortschritt und werden als Grundlage fiir 
eine weitere, fruchtbare, wissenschaftliche Arbeit auf diesem Gebiet 
dienen, so wie sie sich bereits fUr das' Zoster-Varicellenproblem als frucht
bar erwiesen ha ben (cf. S. 384). 

Epidemiologie, Disposition und Immunitat. 
Die Epidemiologie der Varicellen ist noch sehr wenig geklart. Wind- Epidemiologic. 

pocken treten zu jeder Jahreszeit, bei allen Volkern und in jedem Alter 
auf. Indessen sind doch gewisse GesetzmaBigkeiten aufgedeckt worden. 
Nach STOCKS (England) findet sich in der Saisonverteilung ein aus
gesprochener Sommergipfel im Juni und Juli, also eine Jahresperiodizitat, 
die dadurch besonders betont wird, daB ein von der Rohe des Sommer-
gipfels abhangiger, zweiter, mehr oder weniger stark ausgepragter Rerbst-
gipfel (Oktober) wahrend mehrerer Jahre (1923-1929) regelmaBig zu 
beobachten war. TEZNER hebt fUr Wien die Jahresperiodizitat ebenfalls 
hervor. Nur findet er hier die Gipfel der Kurve der monatlichen Erkran-
kungen im Winter (Januar oder Dezember) (1920-1930). RIVERS und 
ELDRIDGE bestimmten an einem Beobachtungsgut von 95984 Fallen die 
Saisonverteilung in New York und beobachteten einen ausgesprochenen 
Rohepunkt der Erkrankungshaufigkeit im November-Juni, wahrend im 
Juli-Oktober jeweils nur sehr wenig Varicellenfalle gemeldet wurden. 
Es ist noch zu klaren, wodurch diese Jahreskurven zustande kommen. Ob 

24* 
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sie mit dem Eroffnungstermin der Schulen zusammenhangen ist nicht 
sicher. STOCKS bestreitet dies als einziges ursachliches Moment. 

Die Altersverteilung der Windpocken erstreckt sich vom ganz jungen 
Saugling bis ins Greisenalter, jedoch besteht nach allen Beobachtungen 
ein ausgesprochener Hohepunkt der Erkrankungshaufigkeit im ersten 
Lebensjahrzehnt (BERINSOHN), nach FALES im 7.-8. Lebensjahr. (FALES, 
RIVERS und ELDRIDGE, CIACCIA, TEZNER, MITCHELL und FLETCHER). Der 
alteste, von ROLLESTON beschriebene Varicellenfall betraf eine 76jahrige 
Greisin. PRIDHAM hat, ebenso wie BRINDEAU, angeborene Varicellen 
beobachtet. Es ist jedoch nicht ganz sicher, ob bei diesen zwei Fallen 
echte Windpocken vorgelegen haben. Die jungsten Kranken sind 2 (SHU
MANN), 5 (SEMTSCHENKO), 8 (BARON, HENDERSON) und 12 Tage alt 
(CAMPBELL). Diese wenigen Beobachtungen, namentlich diejenige von. 
SHUMANN (1939) sprechen durchaus fur eine intrauterine Ubertragung des 
Kontagiums. 

1m 1etzteren Fall erkrankte die Mutter 8 Tage vor der Geburt. 48 Stunden 
post partum trat beim Neugeborenen das Exanthem auf. Die Inkubationszeit ist 
scheinbar verkiirzt - wie bei Sauglingen iiberhaupt - aber wir wissen nichts 
Sicheres iiber den Termin der intrauterinen Ansteckung. Das Virus ist woh1 schon 
vor dem Auftreten des Exanthems im Blut der Mutter vorhanden. 

Innerhalb des ersten Dezenniums fallt die Anfalligkeitszahl ("attak 
rate") vom 2. Lebensjahr (= 58,6 %) bis zum 10. Lebensjahr (= 30,9 %) 
kontinuierlich ab (STOCKS). Dies spricht fur eine stumme Immunisierung. 

Obschon im allgemeinen von einem hohen Kontagionsindex gesprochen 
wird, nach welchem die Empfanglichkeit bzw. Disposition etwa 95 % der 
Menschen betragen solI, ist die tatsachliche Anfalligkeit der Exponierten 
nicht sehr hoch (STOCKS, Med. research council 1938). Ganz auffallend 
niedrig ist die Anfalligkeit bei Sauglingen der ersten 3 Lebensmonate 
und verhaltnismaBig gering ist sie auch jenseits des 15. Lebensjahres. 
Dies mag dazu beigetragen haben, daB in alten Lehrbuchern die Meinung 
vertreten war, Varicellen bei Sauglingen und Erwachsenen wurden uber
haupt nicht vorkommen (PRIDHAMS Fall war vielleicht ein varicellen
ahnliches Bild mitigierter Masern ?) 

Alters- Die U rsache der verschieden starken Disposition zur Erkrankung in den 
disposition. All V II . h . 1 verschiedenen ltersgruppen ist noch nicht k arge egt. ie mc t SpIe en 

Stille Feiung_ Schutzstoffe der Mutter beim Saugling und stille Feiung beim Erwach
senen eine ausschlaggebende Rolle (vgl. STOCKS). Ob Schutzstoffe durch 
die Milch der Mutter ubertragen werden, scheint mir fraglich. Auf jeden 
Fall ist die Mitteilung von GUENIOT, der aus dem Nichterkranken der 
Neugeborenen einer stillenden, an Windpocken erkrankten Wochnerin, 
schlieBt, die Schutzstoffe der Muttermilch seien die Ursache dieser Immu
nitat, in dieser Hinsicht nicht gerade uberzeugend. WENSKAJA beschreibt 
eine Windpockenepidemie von 12 Fallen unter 99 Fruhgeborenen. Je junger 
die Kinder waren, urn so weniger erkrankten. Fast nur Kinder im Alter 
von uber 2 Monaten bekamen Varicellen (zwei Ausnahmen im Alter von 
21 und 28 Lebenstagen). Es fragt sich, ob nicht bei der geringen Dis
position der Neugeborenen und jungen Sauglinge ahnliche Mechanismen 
mitspielen, wie bei der relativen Immunitat dieser Altersklasse gegenuber 
anderen Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie usw.). 

Dispositions- Bestimmt kommen Schwankungen der Empfanglichkeit beim einzelnen 
schwankungen· vor. Die folgende Beobachtung stellt ein schlagendes Beispiel hierfur vor: 
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Ein mir befreundeter Kinderarzt hatte vier Madchen. 1922 erkrankten 
zwei davon an Varicellen. Aus auBeren GrUnden wiinschte er, daB aIle Kinder 
baldmoglichst die Varicellen durchgemacht hatten und exponierte daher seine zwei 
iibrigen Kinder, die schon wahrend der Inkubationszeit Kontakt gehabt hatten, 
moglichst intensiv, indem er sie mit den erkrankten spielen lieB, zu ihnen ins Bett 
steckte und sie sich gegenseitig kiissen lieB. Der "Erfolg" blieb aus. Keines seiner 
exponierten Kinder erkrankte. Jedermann dachte, es handle sich um natiirliche 
oder durch stille Feiung erworbene Immunitat. 4 Jahre spater hatten diese zwei 
Kinder wiederum Kontakt mit Windpockenkranken. Diesmal aber erkrankten sie 
an Varicellen. 

Ahnliches sieht man gelegentlich anlaBlich von Windpockenepidemien Individuel!e 
. K' d h' D k "di U" b . . I K' d . und temporare In In er elmen. as mer wur ge ersprlngen ernze ner rn er In- Momente be-
mitten Varicellenkranker ist nur durch das Nichthaften der Infektion aufdi'~f!Jt:;'~ 
Grund vorlaufig unbekannter, individueller und temporarer Mechanismen 
zu erklaren, wen,n dann spater, gelegentlich einer neuen Ansteckungs
moglichkeit, die Krankheit bei solchen Kindern doch ausbricht (eigene 
Erfahrungen bei GIDIONSEN). 

DaB die Deutung solcher Vorkommnisse nicht ganz einfach ist, liegt Virulenz" und 
auf der Hand. Auch bei den Varicellen gibt es einen bisher nicht faBbaren ",,~eni.us ~pi-
Geniu8 epidemicu8. Warum sich das Kontagium meistens in drei bis vier eIDICUS . 
Generationen erschopft, wissen wir nicht. DaB die Kontagiositat schon 
geraume Zeit vor dem Anschwellen der Varicellenepidemien zunimmt, 
hat STOCKS wahrscheinlich gemacht. Er nimmt an, daB die Virulenz des 
Erregers sich andert, denn die Zahl der sekundaren Kontaktfalle (als "in 
Erscheinung tretende Infektiositat" = "apparent infectiousness" aus
gedriickt), nahm nach seinen Beobachtungen in Paddington schon mehrere 
Monate vor dem jeweiligen Sommergipfel plOtzlich zu. 

Wie bei anderen Infektionskrankheiten, so ist also auch bei den Wind
pocken Kritik in der Beurteilung des Endemie- oder Epidemieablaufs 
dringend angebracht, besonders wenn es sich darum handelt, den EinfluB 
irgendeines auBeren, therapeutischen oder prophylaktischen Vorgehens 
zu beurteilen. Man kommt nicht darum herum, immer wieder nach den 
notigen Kontrollen zu rufen, Kontrollen, denen nur im "alternierenden 
Reihenver8uche" die sachliche, objektive Kritik nichts anzuhaben vermag. 
Wenn daher ein Autor wie z. B. FULGA das Erloschen einer Varicellen
epidemie in der vierten Generation auf die Anwendung von Rekonvales
zentenserum zuriickfiihrt, so ist dieses Schema einfach nicht eindeutig. 

Uber die An8teckung8fahigkeit der Windpocken glauben GORDON und Dauer der 
M k " d B di Inf kt' 't"t dAb h d Kontagiositiit. EADER aussagen zu onnen, a e e lOSI a em us ruc es 
Exanthems um nur sehr kurze Zeit vorangeht, wahrscheinlich um etwa 
24 Stunden. In der Rekonvaleszenz ist sie viel geringer als bisher an
genommen wurde, denn auch mit Krusten behaftete Patienten des 8. bis 
17. Rekonvaleszententages haben nach den Beobachtungen dieser Autoren 
keine weiteren Ubertragungen verursacht. 

Die Inkubation8zeit schwankt um Mittelwerte von 13-15 Tagen Inkubations-zeit. 
(minimal 7 Tage, maximal 27 Tage). Ob andere Infektionskrankheiten 
die Inkubationszeit verlangern konnen, ist wahrscheinlich (HECKH), aber 
nicht sicher geklart (MAl). Das Rekonvaleszentenserum wirkt auf die 
Inkubationszeit uneinheitlich. Sauglinge haben oft eine kurze Inkubations
zeit, wie Kinder mit inokulierten Varicellen (SYKES). Vielleicht spielt 
hier der unnatiirliche Infektionsweg oder die Massivitat der Infektion 
eine Rolle. 
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Die I mmunitiit, die das Uberstehen der Varicellen verleiht, halt in der 
Regel das ganze Leben vor. Jedoch gibt es eine Reihe von Beobachtungen 
iiber of teres Erkranken an Varicellen. Wir unterscheiden Rezidive (DAWES) 
und Doppelerkrankungen (HEISLER), d. h. Wiederauftreten des Exanthems 
nach kurzer Frist (2-3 Wochen), von echten Zweiterkrankungen nach oft 
monate- bis jahrelangem Intervall (LEVY, STRANSKY). Die Zweiterkran
kung scheint recht selten zu sein, wenn man die Berichte der Literatur 
mit del' notigen Kritik liest. In der Praxis erhalt man von den EItel'll 
nur allzu oft die Angabe iiber mehrfaches Erkranken an Varicellen. Meiner 
Erfahrung nach handelt es sich dabei immer urn Verwechslungen mit 
Strophulus, auch von arztlicher Seite. Arbeiten, in denen die Zweit
erkrankung nur auf Grund der Anamnese diagnostiziert wird, auch wenn 
sie wahrscheinlicher wird durch den Befund von Narben, sind meines 
Erachtens dennoch sehr vorsichtig aufzunehmen. 

Doppelerkrankungen sind haufiger. FEER beobachtete, daB eine frische 
Aussaat durch das Hinzutreten einer Pneumonie nach 24 Stunden zum 
Stillstand kam und 8 Tage spater, nach der Krise, zu einer kraftigen 
Eruption fiihrte. FREUD beobachtete ein Rezidiv nach 6 Wochen bei 
chronischer Pneumonie und ein ebensolches 3 Wochen nach Gastro
enteritis. Offenbar konnen andere Intekte den Krankheitsvorgang oder 
die Immunitatslage durchbrechen. Hierfiir spricht auch die interessante 
Mitteilung von DONALD und BROSIUS, nach welcher bei einem 5jahrigen 
Kind 19 Tage nach Abfall der Varicellenkrusten und 8 Tage nach Di
phtherieimpfung mit T. A. typische, frische Blaschen an Riicken, Hiiften 
und Schenkeln auftraten. Wahrend diese letzte Beobachtung an einen gene
ralisierten Zoster denken laBt, sind bei den von DAWES und von HEISLER 
beschriebenen Doppelerkrankungen solche Deutungen kaum moglich. 

1m Rahmen einer Epidemie traten bei mehreren Kindern 9-24 Tage nach einer 
ersten, leichten Varicelleneruption ausgesprochen schwere Rezidive mit Rash, hohem 
Fieber, starkem, in mehreren Schliben verlaufendem, generalisiertem Ausschlag, 
auffallenden Allgemeinerscheinungen wie Erbrechen, Benommenheit, Kreuz· und 
Kopfschmerzen auf. DaB es sich, wie TEZNER vermutet, bei den von DAWES be· 
schriebenen vier Fiillen urn Variolois handle, scheint mir angesichts des von HEISLER 
beobachteten identischen Krankheitsbildes, keine Erklarung zu sein. 

Neben mehreren Einzelbeobachtungen aus der alteren Literatur liber iihnliche 
Verlaufsformen fiint auch in einigen Veroffentlichungen der letzten Jahre liber 
Zoster bei Erwachsenen auf, daB hier nicht allzu selten ein iihnlicher Krankheits
ablauf geschildert wird: Erst Auftreten eines lokalisierten Zosters und dann, nach 
4-12 Tagen, Generalisation (meist als "Varicellen" gedeutet) (d. Kapitel liber 
Zoster, S.384). 

Bei der weitgehenden Analogie, urn nicht zu sagen Identitat im pathologischen 
Geschehen bei Zoster und Varicellen ist diese Variation der Krankheitsbilder auf 
jeden Fall sehr auffallend. 

Klinik. 
Fruhsympwme und Prodromi. 

F,'iihsymptome, Das p16tzliche Auftreten des Exanthems ist nur relativ selten durch 
Prodromalerscheinungen eingeleitet. Eigentliche Fruhsymptome sind nicht 
bekannt. Auch das Zeichen von LADE, das im Auftreten eines einmaligen 
Durchfalls etwa 14 Tage VOl' der Eruption bestehen solI, ist unsicher. 
Personlich habe ich es nie gesehen. WEITKAMP lehnt es rundweg abo 
Am haufigsten tritt nach TEZNER einige Tage vor der Eruption Fieber 
auf (etwa in 10 % aller FaIle). Fieberkonvulsionen, Delirien (TEZNER), 
Gliederschmerzen, Husten konnen den Ausbruch der Krankheit einleiten. 
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Aber auch alarmierendere Symptome sind beschrieben worden: KNOPFEL- Prodromi. 

MACHER sah bei einem 9jahrigen Jungen Kopfschmerzen, Schwindel und 
superorbitale Neuralgie 4 Tage vor der Eruption, MERKLEN beobachtete 
einen fieberhaften Torticollis des rechten Muse. trapezius, der 30 Stunden 
dauerte und nach weiteren 18 Stunden yom Exanthem gefolgt war. Kopf
schmerzen 4 Tage vor der Eruption als Prodromalsymptom einer nach
folgenden Encephalitis und meningeale Symptome 8 Tage vor dem Er-
scheinen des Exanthems beschreibt FAUST an Hand von zwei Beob
achtungen, desgleichen HALLEE und ARONDEL. KAISER und BRADFORD 
veroffentlichen die Krankengeschichte eines 2t/ 2jahrigen Knaben mit pro
dromaler Hamoglobinurie, Fieber, Erbrechen, Gesichtsodem und gelber 
Verfarbung der Haut 4-5 Tage vor der Eruption. Nach Erscheinen des 
Exanthems rasche Besserung. 

Somit scheinen auch die "harmlosen Var~ceIlen" gelegentlich zu alar
mierenden Prodromalsymptomen AniaB zu geben. Freilich sind das 
Seltenheiten. Die Prognose ist trotz der Schwere der Krankheitserschei
nungen gut. 

Nach meinen Erfahrungen an tiber 900 Beobachtungen treten am 
haufigsten auf Fieber (10 %), hie und da bis 400 und dartiber, Husten 
(10 %), namentlich wenn ein leichtes Enanthem, das dem Exanthem ja 
immer vorausgeht, frtihzeitig einsetzt, Conjunctivitis (8 %), Krankheits
geftihl (18 %) und psychische Reizbarkeit (20 %). AIle anderen Prodromi 
spielen eine untergeordnete Rolle. Bei Erwachsenen sind sie oft viel aus
gepragter als beim Kind (GOLDSCHMID). 

Symptomatologie, Kasuistik und Histologie der Varicellenblase. 
Abnorme Formen. Blutveranderungen. 

Die letzten 10 Jahre haben zur Symptomatologie der VariceIlen nur KJinisches BUd. 

wenig Neues gebracht. Exanthem und Enanthem sind seit den ersten 
Veroffentlichungen Ende des 18. und Anfang des 19. Jahrhunderts so 
detailliert beschrieben (SENNER'f, RIvnJ:RE, FULLER, HESSE), daB das 
klinische Bild in allen Variationen als bekannt gelten darf. Die bekannte 
Tatsache, daB lokal hyperamisierende Faktoren, z. B. Sonnenbader usw. 
das Exanthem stark beeinflussen, hebt MALLINCKROTH wieder hervor 
(Lit. bei TEZNER). Man hat immer wieder vermutet, daB es Varicellen VariceJlae sine 
. th t 'bt Z b . . t d' V t h S· exanthemate? sme exan ema e gl . U eWeIsen IS leSe ermu ungsc wer. Ie 

gewinnt aber an Wahrscheinlichkeit durch Beobachtungen "larvierter 
Varicellen" (STRANSKY), bei denen nur ein Rash auftrat, das typische 
Exanthem aber ausblieb. 

Krankheitserscheinungen, die das Exanthem begleiten, sind Fieber 
wahrend der ersten Tage (Maximum bis 8 'Tage) in etwa zwei Drittel aller 
FaIle. Die Temperatur kann sehr hoch sein und 41 0 erreichen (ROGER). 
Pulsfrequenz und Respiration sind entsprechend der Temperatur ver
andert. Juckreiz begleitet das Entwicklungsstadium der BHischen, oft ist 
er sehr stark und verftihrt zum Kratzen und damit zur Sekundarinfektion 
der Efflorescenzen. Drusenschwellungen am Nacken, sub- und retro
aurikular, axillar und inguinal sind ziemlich haufig, hie und da schmerzhaft, 
meist aber indolent. Etwa in einem Drittel aller FaIle konnte ich einen aus
gesprochenen Milztumor beobachten. Es handelte sich dabei nicht urn kom
plizierte FaIle, sondern urn einfache, nicht sekundar infizierte Varicellen. 
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Die Histologie der Varicellenblase ist nicht neu bearbeitet worden. 
Jedoch bildet der Blascheninhalt Gegenstand einer Mitteilung von MANI
CATIDE und HOROWITZ. Bei Windpocken finden sich im Blaseninhalt in 
wechselnder Menge Riesenzellen. Bei Zoster und Impetigo wurden sie 
vermiBt. 

Auge uud Ohr. Eine sehr seltene Iri8veranderung, Vitiligo iridi8 genannt, beschreibt 
ACCARDI: Bei einem 8jahrigen Madchen fanden sich multiple, kleine, 
depigmentierte Herde der Iris ohne entztindliche Veranderungen. Gleich
zeitig bestand eine Phlyktame. Diese sehr seltene Vitiligo iridis ist bisher 
nur bei Variola und bei Scharlach beschrieben. 

Zweimal konnte ich in meinem Beobachtungsgut von 932 Fallen das 
Auftreten von Varicellenblasen im auf3eren GehOrgang beobachten, nur ein 
einziges Mal sah ich eine typische Varicellenblase auf dem Trommel/ell, 
am Hammergriff, aufschieBen. Bei keinem dieser drei Falle traten lokale 
Komplikationen auf. 

Blutbild. Die zahlreichen Veroffentlichungen tiber das Blutbild bei Varicellen 
sind von TEZNER iibersichtlich in einer Tabelle zusammengestellt worden'. 
Schon in der Inkubation nimmt die Leukopenie ihren Anfang: Lympho
cytose und Neutropenie vor oder wahrend der Eruption, spater Lympho
penie und maBige Leukocytose. Zu einem nicht bestimmten Zeitpunkt 
tiberkreuzen sich die Kurven. Die Eosinophilen sind zu Beginn des 
Exanthems oft vereinzelt oder fehlen ganz (hie und da schon in der 
Inkubation). Selten kommt es zu einer postinfektiosen Eosinophilie. Hie 
und da tritt Mononukleose auf. Plasmazellen und Myelocyten sind ge
gelegentlich vorhanden (CARRARA). Auch Basophilie kommt gelegentlich 
vor (SALVADEI). 

Die lymphati8che Reaktion kann sich in seltenen Fallen steigern und 
Leukamoid. ein ausgesprochen leukamoides Blutbild hervorrufen (GOLDMANN). Solche 

ungewohnlichen Blutbefunde konnen lange nach Ablauf der Krankheit 
noch nachzuweisen sein. Der 3jahrige Junge, der von GOLDMANN be
schrieben wird, hatte 81000 weiBe, davon 86,5 % Lymphocyten yom 
2. Tage des Exanthems an. Diese Blutveranderung hielt etwa einen Monat 
an (vgl. auch WESTRIENEN, HOLBROOK)!. TEZNER folgert daraus, daB 
das Varicellenvirus imstande ist, in Ausnahmefallen ganz auBerordentliche 
Reizwirkungen auf das lymphatische und myeloische System auszutiben. 

Der Blutzucker ist nach MANGONI im Gegensatz zu Scharlach und 
Masern zu Beginn der Krankheit nicht herabgesetzt. Der op8oni8che 
Index gegen Typhusbacillen ist nach PlANA erhoht, wahrend er sonst 
bei Infektionskrankheiten herabgesetzt ist. 

Variant en der Abnorme Verlau/8/ormen der Windpocken sind ziemlich haufig. Mit 
klinischen Er-
scheinungen. RONALDSON und KELLEHER (1938) unterscheiden wir: 

1. Abortive Formen (makulos oder papular). 
2. Verlangsamte Entwicklung bei debilen Kindern. 
3. Larvierte Varicellen. 
4. Gangranose, ektymaartige Windpocken. 
5. Bullose, pemphigoide Windpocken. 
6. Hamorrhagische Varicellen. 
7. Herpetiforme Varicellen. 

1 RAILLET und GINSBOURG beschreiben schubweises Auftreten einer Purpura mit 
leukiimoidem Blutbild. 
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Wenn unter dieser Gruppe auch die bullosen und gangriinosen Erscheinungs
formen aufgeziihlt werden, so geht daraus hervor, da3 diese Abarten nicht ohne 
weiteres als Komplikationen durch Sekundiirinfektion mit mehr oder weniger banalen 
Eitererregern aufzufassen sind. Wohl mag hiiufig eine vor der Erkrankung veruach
liissigte Hautpflege, Kratzen, schmutzige Wiische usw. das Entstehen dieser Ab
arten begunstigen. Aber Beobachtungen uber tamiliiires Auttreten (THOMAS, PYE
SMITH, STUART u. a.) mahnen zur Vorsicht. Die bakteriologischen Untersuchungen 
haben keine einheitlichen Befunde gebracht. Es mussen nach TEZNER innere, im 
befallenen Individuum selbst liegende Ursachen gesucht werden. Meist werden 
jungere Kinder, besonders Siiuglinge, befallen; hierbei finden sich unter den Be
troffenen besonders hiiufig dystrophe, kachektische Kinder, und Kinder, die durch 
andere Krankheiten geschwiicht sind (Lues, Tuberkulose, Rachitis, Maseru, Schar
lach, Pertussis, Meningitis, Pneumoniepatienten usw.) (vgl. RAJCHES). 

Anscheinend spielt auch der Genius epidemicus eine Rolle beim Zu
standekommen der abnormen Varicellenformen, denn sie konnen inner
halb bestimmter Epidemien gehauft auftreten (WIELAND, HATFIELD, 
HElM, GAUTIER und TH1~VENOD). 1m allgemeinen jedoch handelt es 
sich urn Einzelbeobachtungen innerhalb einer Epidemie, so daB doch 
der individuelle Faktor fur die Genese entscheidend sein diirfte (vgl. 
WATSON 1934). 

TEZNER gibt die Haufigkeit der gangranosen Varicellen mit 1-2 % 
an. Sie scheinen aber sehr verschieden haufig beobachtet zu werden. -
In meinem Beobachtungsgut macht der Hundertsatz der gangranosen 
Varicellen 2%0 aus. DaB Todesfalle bei Gangran auftreten, mag hier nur 
erganzend erwahnt werden. Gangranose und hamorrhagische Varicellen 
sind schwer voneinander zu trennen, denn, da die Nekrosen haufig von 
hamorrhagischen Blaschen ihren Ausgang nehmen, liegt die Vermutung 
nahe, daB der BlutungsprozeB das Gewebe zerstort und auf diese Weise 
die Gangran hervorruft (TEZNER, APERT und GOLDBERG). 

Die Hamorrhagien bei Windpocken treten nach KNOPFELMACHER in 
drei verschiedenen Arten auf: 

1. Als diffuse Schleimhaut- und Hautblutungen wahrend des Prodro
malstadiums. Hierher gehort vielleicht auch die Beobachtung von KAISER 
und BRADFORD (cf. S. 13/14) an einem Jungen mit Hamoglobinurie. 

2. Blutungen in die Varicellenblase und in die Area. 
3. Haut- und Schleimhautblutungen wahrend und nach Eruption. 

Haufig wird diese letzte Form Purpura genannt. 
Neue kasuistische Mitteilungen stammen von TANCREDI (zwei Beobachtungen, 

davon einmal unter Mitbeteiligung der Gelenke), von RAILLET und GINSBOURG 
(mehrere Schube, schwere Aniimie, Hiimaturie, Ekchymosen und Blutungen in 
die Bliischen, leukiimoide Reaktion), von STROSSER und LOCKWOOD (38/ 12jiihriger 
Junge, am 5. Tag nach der Eruption Eckchymosen an beiden Beinen, sekundiire 
trockene N ekrose, die am 23. Krankheitstag die Amputation erforderte, rezidi
vierende Schube der Purpura bis 4 Monate nach der Erkrankung an Varicellen). 
Vieileicht lag hier eine septische Thrombose vor wie im Faile von MALCARI: Bei 
einem 15 Monate alten Miidchen trat am 6. Tag post eruptionem eine Gangriin 
des linken Beines auf, die die Amputation notwendig machte. Die Ursache war ein 
septischer Embolus in der linken Femoralis, entstanden aus infiziertem Varicellen
bliischen. 

Nach dem Blutbefund kann man drei Formen der Purpura unter
scheiden: 

1. Eine hamorrhagisch-aleukamische Form (FIESSINGER) . 
. 2. Eine thrombocytopenische Form (COHEN) und 

3. eine anamische Form (RAILLET). 

Gangranose 
und hamor

rhagische 
Varicellen. 
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Da nicht in allen Fallen, namentlich der alteren Literatur, komplette 
Angaben tiber Blutungszeit, Gerinnungszeit, Thrombocyten, Blutformel 
usw. vorliegen, lassen sich nach TEZNER nur Vermutungen tiber die Ur
sachen der ,hamorrhagischen Diathese auBern. In einzelnen Fallen scheint 
das Varicellenvirus eine primare, gefaBtoxische Wirkung auszuiiben, in 
anderen mag wohl eine Sepsis vorgelegen haben. 

Einzelne Beobachtungen ergaben bei der Sektion eine Leukamie 
(HOLBROOCK, 1937). 

Es wird auch vermutet, daB der bei Leukamie auftretende Zoster nichts anderes 
ist als eine Manifestationsform der Varicellen (PHILADELPHY und HASLHOFER, 1934). 
Indessen sind auch liber dieses Kapitel die Akten noch nicht geschlossen, und es 
ist zu hoHen, daB die weiteren Publikationen hier Neues bringen werden. 

Komplikationen. 
Kompli- Man unterscheidet mit TEZNER am besten zwischen Komplikationen 

kationen durch d H t b fl·· h d· d h k d·· I f kt· ht . d Sekundiir- er au 0 er ac e, Ie urc se un are n e IOn verursac sIn 
infektion. und anderen pyogenen Komplikationen einerseits und den echten Vari

cellenkomplikationen andererseits. Zur ersten Gruppe gehoren Furunkel, 
pustulOse Varicellen, Erysipel, Phlegmonen und A bscesse , ferner Otitis 
externa und Otitis media (vgl. bei TEZNER), metastatische Arthritis (MARTIN, 
BUBANI), Osteomyelitis (eigene Beobachtung): Herdformige, etwas tiber 
kirschkerngroBe Staphylokokkenosteomyelitis des rechten Oberschenkel
halses, 14 Tage nach Varicellen, sekundar infizierte Pusteln mit Staphylo
kokken bei 31/ 2jahrigem Jungen (Heilung durch Fixation). Myositis, 
Synovitis, Bursitis (BorSSONAS und KUMMER) und Urethritis. Die Sepsis 
mit ihren Manifestationen ware hier einzureihen: Endokarditis, Menin
gitis purulenta (Laignel-Lavastine) , Appendicitis, Pneumonie und meta
statische Nephritis, femorale Thrombosen (ROLLESTON, MACCARI u. a.). 

"Echte" Kom- Zur zweiten Gruppe gehoren Varicellencroup (GIUFFRIDA), Nephritis 
pllkationen. (WALTNER, TATAFIORE) Encephalitis und Augenerkrankungen (TEZNER). 

Uber die Hiiufigkeit der Komplikationen geben BULLOWA und WISHIK 
an einem Beobachtungsgut von 2534 Patienten folgende Ziffern wieder: 

5,2 % aller Varicellenkranken wiesen Komplikationen auf. Am hau
figsten war die Otitis (1,4 %), der AbsceB (0,9 %), Pneumonie (0,8 %), 
Lymphadenitis (0,6 %), Sepsis (0,5 %); Erysipel, Phlegmonen, Encephalitis 
und Appendicitis betrafen nur wenige EinzeWille. Sehr selten war die 
Endokarditis, Nephritis, Osteomyelitis und Meningitis. 57 % aller Kom
plikationen spielten sich an der Hautoberflache abo Fast immer fanden 
sich hamolysierende Streptokokken. Die Eintrittspforte war immer eine 
Varicelleneffloreszens. 

Wahrend die gewohnlichen, pyogenen, sekundaren Infektionen mit 
EinschluB der Sepsis kaum einen Bearbeiter gefunden haben, sind doch 
einige Mitteilungen tiber Nephritis erschienen (WALTNER, TATAFIORE, 
DENNY und BAKER, OCHSENIUS). Die Nephritis braucht kein meta
statischer, pyogener EntztindungsprozeB zu sein. Auch bei unkompli
zierten Varicellen kann sie schon am ersten Eruptionstage auftreten. 
1m Nasenrachenraum finden sich eventuell hamolysierende Streptokokken. 
Nierenblutungen brauchen nicht Nephritis zu bedeuten, sie konnen Teil
erscheinungen einer hamorrhagischen Diathese sein (TEZNER), auch darf 
die einfache, ziemlich haufige Albuminurie nicht zur Nephritis gerechnet 
werden. OCHSENIUS glaubt an eine famiWire Disposition zu Nephritis, 



Komplikationen. 379 

da er eine Familie mit drei Kindern an Varicellennephritis erkranken sah. 
Er bleibt indessen mit seiner Beobachtung allein. Die Haufigkeit der 
Nephritis ist nach meinem Beobachtungsgut O,S %, indessen variiert die 
Zahl der Beobachtungen je nach den Epidemiejahren sehr stark. 

Die Atiologie der Nephritis ist nicht immer zu klaren. Einmal treten beide 
Formen der Nierenschadigung, Nephritis und Nephrose etwa gleich haufig auf. 
Ferner ist die Moglichkeit einer metastatischen Nephritis nicht in jedem Fall mit 
Sicherheit auszuschlieBen. Man konnte sich auch die Aktivierung von im Nasen
rachenraum vorhandenen Streptokokken als Ursache vorstellen. Eine rein toxische 
Sehadigung durch das Varicellenvirus ware schlieBlich auch noeh moglieh. Der 
Krankheitsverlauf, die Therapie und Prognose der Nierensehadigungen bei Varieellen 
bieten nichts besonders Erwahnenswertes. 

Als letztes waren hier die Schiidigungen des N ervensyslems zu be- Die "nerVQsen" 

sprechen. Eineausgedehnte Literatur hat sich in den letzten Jahren zu Plik~ti~~en. 
der schon vorhandenen hinzugesellt. (Etwa 60 neue Vero££entlichungen.) 
Eine gewisse Haufung dieser FaIle in den Jahren 1925-1932 ist un
verkennbar. 

UNDERWOOD stellte 1935 anschlieBend an eine eigene Beobachtung 119 FaIle 
zusammen, nach PREBIL sind bis 1937 bereits 144 Erkrankungen des Nervensystems 
mitgeteilt. Bis heute (1941) sind naeh meinem Wissen 19 weitere Beobachtungen 
beschrieben, so daB bis jetzt gegen 200 Erkrankungen des zentralen und peripheren 
N ervensystems als Folge der Varicellen bekannt geworden sind. Eine ganze Reihe 
hervorragender Studien tiber die nervosen Komplikationen stammen aus den Federn 
von GLANZMANN (1927), FA SELLA (1929), COUNCIL und KISSEL (1930), BRAIN (1931), 
CREPPI (1931), TEZNER (1931), ZIMMERMANN und YANNET (1931), V. BOGAERT 
(1933), UNDERWOOD (1935), BERGMAN und MAGNUSSON (1939) u. a. 

Die Einteilung der klinischen Erscheinungsformen ist nach GLANZMANN 
und TEzNER folgende: 

1. Meningitis serosa und Encephalitis mit starken meningealen Sym-
ptomen. 

2. Hyperkinetische Encephalitis, Chorea (BABONNEIX) usw. 
3. Encephalitis, erinnernd an die lethargische Form (GEZELIUS). 
4. GroBhirnencephalitis. 
5. Ophthalmoplegia externa, interna (V AHLGUIST) und duplex. 
6. Uncharakteristische Encephalitisformen mit Krampfen, Inkontinenz, 

Anasthesien, Amaurose (McINTYRE und BEACH), Pseudolabyrinthitis 
(RENDER), psychischen Erregungszustanden, vorubergehendem manisch
depressivem Irresein (VERMUYLEN, BOGAERT und VERWAK), leichten 
spastischen oder schla££en Lahmungen usw. 

7. Akuter cerebraler Tremor. 
S. Cerebellare Ataxie. 
9. Myelitis und Myelitis transversa. 
10. Poliomyelitis. 
11. Polyneuritis, Neuritis optica. 
12. Pachymeningitis haemorrhagica. 

Diese nervosen Komplikationen sind nicht sehr haufig (etwa 2%0 
nach BULLOWA und WISHIK). Ihre Erscheinungsformen sind uberaus 
mannigfaltig. Am 4.-20. Tag nach der Eruption (in sehr seltenen Fallen 
schon vorher - cf. S. 375 FAUST, HALLE und ARONDEL) stellen sie sich mit 
oder ohne Temperaturerhohung ein. Das mannliche Geschlecht ist stark 
bevorzugt. Konstitutionelle Momente spielen wahrscheinlich eine Rolle 
(Geschwistererkrankungen) (GALLI, BONABA). Auch ein individueller, dis
ponierender Faktor durfte nach eigenen Erfahrungen dabei sein: 
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Ich konnte einmal Geschwister beobachten, die an Varicellenencephalitis bzw. 
Meningitis serosa kurz nacheinander erkrankten. Ferner sah ich einen 3jahrigen 
Jungen, der mit 2 Jahren an Masernencephalitis erkrankt gewesen war, wiederttm 
an denselben ataktischen Erscheinungen 10 Tage nach der Varicelleneruption, 
erkranken. Einen weiteren J ungen sah ich zum ersten Male an Meningitis serosa 
im Alter von 2 Jahren nach Mumps, zum zweiten Male nach Masern im Alter von 
4 J ahren und zum dritten Male nach Varicellen, mit 5 J ahren erkranken. Eine 
weitere, ahnliche Krankheitsdisposition muBte ich bei einem 5jahrigen Jungen an
nehmen: Dessen Bruder war an Meningitis gestorben. Der Patient selbst erkrankte 
mit 5 J ahren an Mumps und nach 10 Tagen an Encephalomeningitis. N ach 2 J ahren, 
im Alter von 7 J ahren, lag er nochmals mit einer Meningitis serosa darnieder, 4 Tage 
nach Varicellen. Ausgang in Hellung. Tuberkulin immer negativ. 

Solche Beobachtungen, die man als Hausarzt zu sammeln Gelegenheit hat, 
bestarken die Vermutung einer individuellen und familiaren Disposition zu Erkran
kungen des Nervensystems bei Virusinfektionen. 

Etwa 25 % der FaIle verlaufen unter dem Bild einer Kleinhirnerkran
kung, etwa 20 % zeigen mehr meningoencephalitische Syndrome. Selten 
sind die hyperkinetis chen , poliomyelitis chen, neuritischen Krankheits
bilder, die Encephalitis lethargica und die Amaurose (PREBIL). Etwa 
80 % der Falle gehen in Heilung uber, 10 % zeigen spater Restsymptome 
(Lahmungen, Koordinationsstorungen) und einen letalen Ausgang nehmen 
weitere 10 % aller Erkrankungen (UNDERWOOD). So restlos gutartig, wie 
BRODTMANN an Hand einer Nachkontrolle von 10 Fallen glaubt annehmen 
zu durfen, ist also die Varicellenencephalitis doch nicht. (V gl. auch BERG
MAN und MAGNUSSON.) 

Es sei hier vorwegnehmend angemerkt, daB auch der Zoster von Encephalitis ge
folgt sein kann. Erscheinungsformen, Verlauf usw. sind der Encephalitis bei Vari
cellen ganz analog (BIGGART und FISHER). 

Uber die Liquorveranderungen bei nerv6sen Komplikationen ist nichts 
Neueres bekanntgegeben worden. 

His~ologie der Die Histologie der Encephalitis hat jedoch einige Bearbeiter gefunden 
Vancellenence-

phalitis = (WOHLWILL, V. BOGAERT, ZIMMERMANN und YANNET, MARSDEN, PICK-
"~r~~~~- FORD und HURST). Die Resultate dieser Autoren lauten sehr uberein

stimmend: 
Keinerlei Ubereinstimmung mit den Befunden bei multipler Sklerose (v. Bo

GAERT): Typische, nicht immer streng perivasculare Demyelinisierung, wie auch bei 
anderen Encephalitiden. Herde im Cerebellum, im Centrum ovale, im Pes pedunculi, 
in der GroBhirnrinde, Degeneration der Achsenzylinder, Degeneration der Ganglien
zellen der Basalganglien mit und ohne Infiltration und Gliawucherung. Das Blld 
solI mit demjenigen bei Masern- und Vaccinationsencephalitis nicht ganz identisch 
sein. 1m Fall von ZIMMERMANN und YANNET !anden sich Degenerationen der 
Ganglienzellen in Rinde, Medulla oblongata, im Pons, in den Bruckenkernen, im 
Nucleus dentatus, im Cerebellum (PURKINJESche Zellen) in beiden Vorderhornern 
des Ruckenmarks. Perivasculare Demyelinisierungszonen lagen in den Parietal
und Occipitallappen. Die GefaBe waren voller Fettgranulazellen. Ahnliche Ver
anderungen beschreiben WOHLWILL und MARDSEN und Mitarbeiter. Fur MARSDEN 
und seine Mitarbeiter steht die Demyelinisierung so stark im Vordergrund, daB er 
fUr diesen Degenerationsvorgang einen neuen Ausdruck pragt: Myelinoclasie. 

Histologischen Veranderungen, die fruher von BALOGH an den Interspinal
ganglien bei Varicellen beschrieben worden sind, kann nach den neuesten Unter
suchungen dieses Autors keine spezifische Bedeutung zugemessen werden. 

Sehr viele neuere Untersuchungen liegen also noch nicht vor, aber 
vielleicht kann man mit UNDERWOOD doch schon den Schlu.B ziehen, 
daB die Histologie der Varicellenencephalitis keine Spezifitat der Reaktions
form erkennen laBt. 
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Das Problem der Encephalitis wurde experimentell von ECKSTEIN in 
Angriff genommen. Er konnte durch intracerebrale Impfung von Vari
cellenblascheninhalt beim Affen eine Encephalitis nicht erzeugen, wohl 
aber mit Zosterblaseninhalt. ECKSTEIN vermutet daher im Zostervirus 
die neurotrope Form des Varicellenerregers. 

Die Frage nach der Atiologie und Pathogenese der nervosen Kom
plikationen bei Varicellen ist noch nicht geklart. Es handelt sich hierbei 
urn dieselben Probleme wie bei der Vaccinationsencephalitis usw. Ein 
Teil der Autoren nimmt an, daB das Varicellenvirus "neurotrop" wird 
(ECKSTEIN, LUKSCH u. a.). Andere erklaren die Encephalitisgenese durch 
Aktivierung des latent vorhandenen Virus der Encephalitis lethargica 
(GINS). SchlieBlich wird die Entstehung der Encephalitis als Ergebnis einer 
anaphylaktischen GefaBreaktion gedeutet (GLANZMANN, ZIMMERMANN und 
YANNET u. a.). Vgl. hierzu DORR, LEHMANN, V. ROYEN und RHODES u. a. 

Fur aIle diese Theorien gibt es mehrere Dafur und Dawider. Abgeklart 
sind diese Fragen noch nicht, so wenig wie bei der wesentlich grundlicher 
untersuchten und mit reichhaltigerem Material studierten Frage nach 
der Ursache der Vaccinationsencephalitis. 

Gleichzeitiges Erkranken an anderen Infektionskrankheiten. 
Von den hier sich stellenden Fragen hat nur diejenige nach dem Ein- Varicellen und 

fluB der Varicellen auf die Tuberkulose einige Bearbeitung erfahren. Tuberkulose. 

SCHWENK beschreibt aus del' Kinderheilstatte Scheidegg im Allgau den Varicellen
ablauf bei 87 Kindern: Ein 15jahriger Junge mit Erkl'ankung del' Bronchial- und 
Paratrachealdrusen fieberte auffallend lange (7 Tage), dann traten einige 'Wenige 
Varicellenblaschen auf, 16 Tage spateI' starb er an Meningitis Tbc. Diese Beob
achtung ist meines Erachtens ein Beispiel fUr abnormen Veri auf des Exanthems 
bei Anderung del' Immunitatslage (s. S. 374), denn die Meningitis ist wahrscheinlich 
schon VOl' den Varicellen ausgebrochen (vgl. auch dieselbe Ansicht von TEZNER). N ach 
del' alterenLiteratur begunstigt die Tuberkulose das Zustandekommen del' gangranosen 
Varicellen. Hiel' scheint die Generalisierung del' Tuberkulose die Entwicklung des 
Exanthems zu hemmen, wie die Pneumonie (Beobachtung v. FEER, S.374). 

Bei einem Teil del' Kinder unter 6 Jahren war die Senkungsreaktion nach 14 Tagen 
noch beschleunigt, und in einem Fall von Spondylitis blieb sie es noch monatelang. 
Am starksten wurde die Senkungsreaktion bei den acht betroffenen Spondylitikern 
verandert. 

ABRAHAM beobachtete am zweiten Exanthemtag das rasche Auftreten und Ein
schmelzen einer tuberkulosen Druse pralaryngeal bei einem 6jahrigen Jungen. El' 
schlieBt daraus auf eine Aktivierung. Nach meiner Erfahrung treten die submentalen 
und pralaryngealen Driisen abel' gerade in diesel' fast perakuten Form auf, und ich 
kann daher aus diesel' Einzelbeobachtung gar keinen SchluB ziehen. 

MONTICELLI verOffentlicht vier Krankengeschichten von Meningitis tuberculosa 
nach Varicellen. 6mal erlebte er Exacerbationen einer tuberkulosen Erkrankung. 
Varicellen und Zoster setzen die Empfindlichkeit del' Raut gegen Tuberkulin herab. 
SACCO zeigte hierzu, daB bei 7 von 15 tubel'kulinpositiven Kindern die cutane 
Tuberkulinreaktion abgeschwacht odeI' aufgehoben 'War. Die intracutane Reaktion 
blieb dagegen unverandel't. Seiner Ansicht nach handelt eS sich nicht urn einen 
EinfluB auf die Tuberkulosekrankheit, sondetn urn eine reine, ol'gangebundene 
Anergie del' Raut. 

Das Problem der gegenseitigen Beeinflussung zweier Infektionskrank
heiten ist, wie sich aus diesen Beispielen an Hand der Tuberkulose
varicellenfrage zeigt, noch keineswegs gelOst. Nicht einmal sichere 
klinische Anhaltspunkte liegen vor. Es mussen vor allen Dingen mehr 
und der Kritik standhaltende Beobachtungen gesammelt werden. Uber 
Scharlachvaricellen s. Kapitel Scharlach. 
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Differentialdiagnose. 
Die praktisch wichtige Differentialdiagnose zwischen Variolois und 

VariceIlen wird heute erleichtert durch die Entdeckung der Viktoriablau
farbung der E.K. durch HERZBERG (cf. S.370). 

Eine Flokulationsmethode fur Variola und VariceIlen geben HEAVENS 
und MAYFIELD an. Das Auffinden reichlicher RiesenzeIlen spricht fur 
VariceIlen und gegen Pocken und Zoster (vgl. S. 376). Der PAuLsche 
Versuch zeigt Unterschiede auf der Kaninchencornea nach GROTH (vgl. 
S.369). Die Allergieprobe nach TIECHE kann fur die Pocken auf das 
Kaninchen ubertragen werden und findet so -ihre praktische Anwendung 
nach FORCE und BLACKWITH (vgl. Kapitel Variola). 

Die Empfanglichkeit der Kinder fur Varicellen kann nach BROKMAN 
und MAYNZER durch einen Intracutantest bestimmt werden. AIle Kinder, 
die Windpocken uberstanden haben, geben bei intracutaner Injektion 
von inaktivierter, verdunnter Blasenlymphe eine positive Hautreaktion, 
wahrend die uberwiegende Mehrzahl der Kinder mit negativer Varicellen
anamnese diese Reaktion nicht geben. 

Prognose. 
Die glucklicherweise seltenen Todesfalle an Varicellen erfolgen in 0,5 % 

aller Erkrankungen nach BULLOWA und WISHIK, in etwa 1 %0 nach TEZNER, 
in 5%0 nach JOCHMANN. In meinem eigenen Beobachtungsgut ist kein 
einziger Todesfall verzeichnet. Diese Unterschiede sind bedingt durch die 
Art und Weise der Auswahl: in Praxis oder Klinik, Infektionshaus oder 
Kinderheim, sammelt sich jeweils ein ganz anderes Material. TEZNER 
gibt die Statistik der Stadt Wien wieder: 34504 gemeldete Erkrankungen, 
17 TodesfaIle gleich 0,59%0' Wahrscheinlich wurden in Wien, wie auch 
anderswo, nicht aIle FaIle gemeldet. Die tatsachliche Letalitat durfte 
darum noch wesentlich geringer sein als die obige Zahl. Die Todesursachen 
sind Mischinfektionen, Ernahrungsstorungen mit Intoxikation (BARON, 
1935), Pneumonie, Varicellencroup, Nephritis, hamorrhagische Diathese 
und Encephalitis. 

Prophylaxe. 
Die Prophylaxe. Aktive und passive Prophylaxe wird versucht. Rekonvaleszentenblut 

und -serum hat keinen prophylaktischen Erfolg zu verzeichnen. LEWIS, 
BARENBERG und GROSSMANN gaben 10 ccm Rekonvaleszentenserum als 
Schutzdosis. 91 % der "geschutzten" Kinder und 95 % der "ungeschutzten" 
"Kontrollkinder" erkrankten. GUNN hat 26,7% Serumschutz zu ver
zeichnen, GIDIONSEN sieht gar keinen Effekt gegenuber Kontrollkindern. 

Fur die Therapie schwerer Allgemeinzustande mag Rekonvaleszenten
blut manchmal gut sein (nach PARAF und BOULANGER z. B. bei Scharlach
varicellen), aber fur die Prophylaxe versagt es. 

Die merkwurdigen Widerspruche in der Literatur werden von GIDI
ONSEN erklart durch die eigenartige, bisher noch unerforschte Epidemio
logie, Ubertragungsweise und Disposition. Der Kontagionsindex ist nicht 
gleich eins zu setzen. 

Wie mit dem Rekonvaleszentenserum, dem Erwachsenenserum und -bIut, ge
lingt es auch nicht mit der Methode von KLING (Cantharidenvaricellenblasen
impfung) oder von KESMARSKY (Blutiibertragungen), eindeutige Schutzresultate 
zu erhalten. Sobaid man die notigen Kontrollversuche anstellt, sind die "Erfolge" 
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minimal (GIDIONSEN). Dennoch werden diese Methoden empfohlen (GULACZY, 
BARBESI und RUBINI, FEDDERS, OROSZ, MAYNZER). Andere Autoren schranken 
ihre Erfolge ein: Nur bei positiver Hautreaktion an der Impfstelle soll ein Schutz 
entstehen (ALSVANG), nur bei intracutaner Anwendung ist ein Erfolg zu erwarten 
(FRANCESCO). Nur halbwegs brauchbare Resultate verzeichnen NATHAN, DENNE, 
LEWIN. Absolut negative Ergebnisse zeigte die Schutzimpfung (mit Kontrollreihen) 
bei SIEGL, FRICK und STRUVE, CERKASOV und Mitarbeiter, BAUMLER, GIDIONSEN, 
eigene Erfahrungen). Die guten Resultate der Impfung bei amerikanischen Autoren 
(vgl. TEZNER) zeigen sich zahlenmiWig im Bericht von ADAMS aus Kanada: Von 
6858 geimpften Kindern bleiben nach einer einmaligen Impfung 93,7% geschutzt. 

So groBe Widerspriiche sind nicht ohne weiteres zu klaren. Bestimmt 
hangen sie mit epidemiologischen Momenten zusammen. Wir wollen 
hoffen, daB jetzt, wo die Kultur der Varicellenerreger gelungen scheint, 
auch eine wirksame Vaccine in absehbarer Zeit hergestellt werden kann. 
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Anhang. 

Zoster. 
Definition. Unter dem Namen Zoster verstehen wir eine spezifische 

Infektionskrankheit mit charakteristischem Blaschenausschlag im Gebiet 
des Innervationsbezirkes eines oder mehrerer Interspinalganglien derselben 
K6rperhalfte. 

Als selbstandige Infektionskrankheit ist er schon 1884 von LANDOUZY 
erkannt worden. Bis vor wenigen Jahren wuBte man aber so gut wie nichts 
tiber den Erreger, und erst seit verhaltnismaBig kurzer Zeit ist einiges 
experimentelles Material tiber den Zoster gewonnen worden. 

Pradisponierende Momente bilden die Verabreichung von Arsen oder 
Bismuth, Infektionskrankheiten wie Pneumonie, Malaria, Genickstarre, 
Tuberkulose, ferner Trauma (JADASSOHN 1938), Lipiodol (URECHIA 1928), 
Krankheiten des Zentralnervensystems wie Tabes, Myelitis, Rtickenmarks
tumoren, Spondylitis, schlieBlich Erkrankungen wie Leukamie, Lympho
sarkom und Lymphadenom. 

Die Inkubationszeit betragt 7-14 Tage (21 Tage nach SIEGL). 

Das klinische BUd zeigt Fieber, Neuralgien und ein Exanthem, das 
zuerst als Erythem auf tritt, dann in Blaschen tibergeht und in 5-10 Tagen 
unter Borken- und endlich Narbenbildung ausheilt' Das Exanthem 
erscheint zuerst da, wo die Nerven die Hautoberflache erreichen 
(STERN 1937) und verbreitet sich von hier aus distalwarts. Aberrierende 
Blaschen sind ziemlich haufig am ganzen Karper verteilt. Neuralgische 
Schmerzen, eventueIl Anasthesien k6nnen monatelang als Folge bestehen 
bleiben. 

Varietaten. Wahrend 76 % aIler FaIle einseitig am Stamm auftreten, 
sind bilaterale Krankheitsbilder auBerordentlich selten (RATTNER 1938, 
AMBLEE 1939). Etwas haufiger ist der Kopfzoster (Zoster ophthalmicus, 
Zoster oticus usw.) und der genitale Zoster. Rezidive sind sehr selten 
(GRAHAM-LITTLE 1937, HRUSZEK 1934). 

Zwei- und dreimaliges Erkranken an Zoster im Intervall von 31/ 2, 

5 und 24 Jahren beschreibt STERN 1937 (ahnlich TAYLER). Zoster gene
ralisatus sive varicellosus (DAVIDSON 1939, HOURAND 1938) kommt hie 
und da zur Beobachtung. Zoster multiplex (universalis) ist nach McEvEN 
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streng von Zoster generalisatus zu trennen, denn es handelt sich hier 
um eine Erkrankung samtlicher Spinalganglien. Dazu ist auch der bilaterale 
Zoster zu rechnen. 

Komplikationen sind Endokarditis, Arthritis,. Paralysen motorischer 
Nerven, ascendierende Myelitis, Meningoencephalitis. Einen Todesfall an 
Zosterencephalitis haben BIGGART und FISHER veroffentlicht. 

Die epidemiologischen Untersuchungen von RIVERS und ELDRIDGE, Epidemiologie. 
CIACCIA ergeben eigene GesetzmaBigkeiten beziiglich der Saisonverteilung 
(Maximum der Erkrankungsziffern jeweils im Herbst und Friihsommer), 
sowie der Altersverteilung: Bevorzugte Altersklassen: 20-60 Jahre. In
dessen gibt es auch altere und jiingere Menschen, die an Zoster gelegentlich 
erkranken. Der jiingste Fall ist von TAUSCH 1939 beschrieben: Es handelt 
sich um ein N eugeborenes, dessen Mutter an einer Graviditatsintoxikation 
leichten Grades gelitten hatte, selbst aber nicht an Zoster erkrankt war. 
Das Kind hatte die typischen Zosterveranderungen an der Hinterseite 
des rechten Beins. Zoster beim Saugling 14 Tage nach derselben Erkran
kung bei der Mutter beschreibt KUNDRATITZ 1936. 

Experimentelle Untersuchungen uber Zoster verliefen bis auf wenige 
Ausnahmen negativ. 1921 gelang LIPSCHUTZ eine Ubertragung auf die 
Kaninchencornea, 1933/34 konnte ECKSTEIN intracerebral beim Affen 
Zostervirus iiberimpfen und Encephalitis erzeugen. RIVERS und ELDRIDGE 
gelang die Impfung auf Affenhoden. Bei experimentellen Ubertragungen 
auf Kinder erzeugte KUNDRATITZ Varicellen. 

Del' Erreger des Zoster ist ein Virus. PASCHEN (1933) beschrieb ihn Erreger. 
als Elementarkorperchen (E.K.) in der Zosterblase. Bestatigungen folgten 
1934 von TANIGUCHI und von AMIES. Die GroBe der E.K. betragt etwa 
0,25/1. Agglutination mit Zosterserum und Varicellenserum gelang PASCHEN 
und AMIES. 1m Kaninchentestis und auf del' Cornea konnten TANIGUCHI 
und seine Mitarbeiter keine Veranderungen durch das Zostervirus erzielen. 

Kulturversuche in Gewebskulturen von GLAUBERSOHN und BERG (1934) 
erreichten, daB die Aktivitat des Virus fiir 4 Tage erhalten blieb. Auf del' 
Huhnermembran (Chorionallantoiskultur) gelang TEIXEIRA (1936) zum 
ersten Male die Kultur durch drei Passagen. 

Farberisch verhalt sich das Zostervirus ahnlich wie das Varicellenvirus 
(f[ERZBERG) . 

Komplementbindungsversuche verlaufen nach BEDSON und BLAND und 
nach BRAIN spezifisch mit Serum und Blaseninhalt von Zoster und Vari
cellen. Gekreuzte Komplementbindungsversuche fallen fiir Varicellen und 
Zoster positiv aus (BRAIN, SPICCA). Komplementbindungsversuche mit 
Schorfextrakten gelingen nicht (THOMSEN). Wahrend die Agglutination 
der auszentrifugierten E.K. mit Zosterserum sehr spezifisch ausfiel, ge
langen gekreuzte Agglutinationen von Zoster- und Varicellenerregern mit 
dem entsprechenden Rekonvaleszentenserum nicht sehr eindeutig und 
regelmaBig (AMIES 1934). 

Beziehungen der Varicellen zum Zoster. 
Die erste Beobachtung iiber einen Zusammenhang von Zoster und Wind

pocken stammt, wie neuerdings bekannt wird, von MOORE, 1852. 1m 
AnschluB an die Erkrankung der Mutter (Zoster varicellosus ?) erkrankten 
ihre 6 Kinder an Varicellen. Trotzdem von allen Seiten und aus allen 
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Landern seit den Vero£fentlichungen von BOKAYs 1892, 1909 und 1917 
uber die Beziehungen von Varicellen zum Zoster die Tatsache des engsten 
Zusammenhangs als uber allen Zweifel erhaben betrachtet werden muB, 
gibt es immer noch vereinzelte Autoren, die eine solche Beziehung ab
lehnen (cf. Aussprache von BESSAU, KUMMER, NAEGELI, RILLE und SCHON
FELD 1935: Drei Dermatologen lehnen jede Beziehung ab, ein Dermatologe 
und der Padiater anerkennen sie). 

Schon TEZNER nennt 1931 etwa 300 mitgeteilte Beobachtungen und 
in den letzten 10 Jahren sind noch weitere 50 Vero£fentlichungen uber 
dasselbe Problem erschienen (mit Beschreibung von uber 90 klinischen 
Fallen). 

Der groBte Teil dieser Arbeiten gibt sich mit den klinischen Beob
achtungen ab und bestatigt so die bekannte Tatsache, daB ein Zoster der 
Ausgangspunkt fur eine Varicellenepidemie werden, und daB auch um
gekehrt Zostererkrankungen als Folge von Varicellenubertragungen auf
treten konnen. 

Handelt es sich urn zwei verschiedene Krankheiten oder sind Zoster 
und Varicellen identisch? Obschon die Dualisten noch ganz gewichtige 
Argumente ins Feld fiihren konnen, so neigen doch viele mit dem Problem 
vertraute Forscher dazu, die Frage nach der Identitat zu bejahen. Ge
wisse Einschrankungen muB man allerdings geltend machen: Es fragt sich 
z. B., ob der Zoster durch eine Variation des Virus oder durch eine solche 
des "Nahrbodens" (- des Wirtskorpers -) hervorgerufen wird, z. B. 
durch Teilimmunisierung der Gewebe mit Ausnahme des Nervensystems 
(FINDLAY 1939). 

1m folgenden sollen die bisherigen Ergebnisse, die als gesichert gelten 
durfen, kurz zusammengestellt werden: 

Epidemiologie. Varicellen sind haufig, Zoster ist eine viel seltener 
auftretende Krankheit. Auf den Weihnachtsinseln (CANTOR 1921) sind 
die Varicellen unbekannt, der Zoster indessen tritt dort auf. Die Alters
verteilung ist verschieden: Varicellen im jugendlichen Alter, Zoster im 
Erwachsenenalter. Die Saisonverteilung der beiden Krankheiten ist ver
schieden (CIACCIA, RIVERS und ELDRIDGE). AIle diese Unterschiede 
sprechen fur gewisse Verschiedenheiten der Pathogenese, sie geben aber 
keinen sicheren Anhaltspunkt uber die Erreger. 

Nach Zostererkrankungen treten typische Windpocken in der Umgebung 
der Erkrankung auf und umgekehrt kann der Zoster als Folgekrankheit 
einer Varicellenerkrankung erscheinen. 

Die Inkubationszeit ist nach BARABAS bei Zoster durch Arsen ver
kurzt, bei Varicellen aber nicht. Indessen ist sie sonst bei beiden Krank
heiten ungefahr dieselbe. Sehr merkwurdig ist das konstante Verhaltnis 
der "Infektionsfolge" oder "Generationenfolge" von 1: 7 (NETTER) mit 
anderen Worten: 

Auf eine Generationenfolge Varicellen -+ Zoster kommt die Gene
rationenfolge Zoster -+ Varicellen siebenmal haufiger vor (AVIRAGNET, 
GUNDERSEN, ALTERTHUM). In einigen Epidemien treten neben Windpocken 
viel Zosterfalle, in anderen nur ganz seltene Zostererkrankungen auf 
(HElM, V. BOKAY, PERUTZ). 

Misch- und Ubergangstalle treten haufig auf. Man kann sowohl einen 
Zoster varicellosus als auch zosteriforme Varicellen diagnostizieren, auch 
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Zoster bei Varicellen kommt nicht selten vor. Immer geht der Zoster 
dem Ausbruch der Varicellen urn einen bis mehrere Tage voraus (BOKAY). 
Nur ein einziger Fall, bei dem die Varicellenerkrankung zuerst auftrat 
und yom Zoster gefolgt war, ist bisher bekannt (AVIRAGNET, HUBER und 
DAYRAs). Das Blutbild der beiden Krankheiten ist noeh nicht sehr weit
gehend untersucht. Es ist sehr ahnlich. Auf jeden Fall ist es fur die 
DifferentialdiagnoseZoster oder Varicellen nicht zu gebrauchen (cf. TEzNER). 
Der Ablauf der Krankheiten zeigt viele Ahnlichkeiten: Meist einfacher 
Verlauf, hie und da Rezidive, wobei das Rezidiv schwerer verlaufen kann 
(Generalisation), analoge Komplikationen (Encephalitis). Die Immunitat 
ist fast absolut, jedoch gibt es bei beiden Krankheiten gelegentlich Zweit
erkrankungen. Uberstehen der Varicellen schutzt indessen nicht vor 
Zoster und umgekehrt kann ein Zosterrekonvaleszent spater auch noch 
an Varicellen erkranken (cf. FERRIMANN 1939, BARABAS, HILL). 

Wie man sieht, sind Unterschiede in der Klinik der beiden Krankheiten N<!ch keine 
f f· d . d h h uff··ll· G t ··B· k ·t . d h strikten Be-au zu In en, Je oc auc so a a 1ge ese zma 19 el en, Wle as sc on weise fiir atio· 

··h t V h·· It· d F 1 Z tV· 11 F 1 V· logische Iden-erwa n e er a nls er 0 ge os er -+ arlee en zur 0 ge arl- titat. 
eellen -+ Zoster wie 7: 1 und die Tatsaehen, daB mit einer einzigen Aus-
nahme bisher immer der Zoster vor oder mit den Varicellen aufgetreten 
ist. Mit TEZNER kann man schlieBen, daB diese GesetzmaBigkeiten nieht 
von ungefahr sind und zusammen mit den klinisch-epidemiologisehen 
Beobachtungen einen Zusammenhang der beiden Krankheiten als absolut 
sicher erscheinen lassen. 

Damit ist natiirlich noch keine Identitat bewiesen. 

Die experimentellen Untersuchungen am Menschen von KUNDRATITZ 
CUbertragung von Varicellen auf Kinder durch Uberimpfen von Zoster
blaseninhalt) aus dem Jahre 1926 haben eine Reihe von Naehpriifern 
bestatigt (KUMER, COZZOLINO, DRIEL, SIEGL, GLAUBERSOHN und WILFAND), 
indessen ist die Ubertragung nieht immer gelungen (LAUDA und STOHR, 
W ALLGREEN) und manehmal bildete sich nur eine Lokalreaktion (FREUND, 
MCCORMICK) in Form von papulovesieularen, lokalen Effloreseenzen. Ob 
diese Lokalreaktion unerla.f3liehe Vorbedingung fur das Zustandekommen 
der Immunitat bei Impfungen bedeutet, ist bisher noch nicht sieher ge-
klart. Die Zostererzeugung beim Menschen ist von GLAUBERSOHN und 
WILFAND, von SIEGL und von FREUND besehrieben worden. Naeh BRAIN 
1931 ist die Histologie und Lokalisation der anatomischen Initialverande-
rungen bei Zoster und Varicellen etwas versehieden. 

Die experimentellen Ubertragungsversuche am Laboratoriumstier ergeben 
bis heute nur wenig siehere Anhaltspunkte: Es gelang die intracorneale 
Uberimpfung von Varicellen (GROTH). Analoge Untersuchungen durch 
MINAMI und EHARA beim Zoster sind teilweise erfolgreich gewesen, im 
Gegensatz dazu hat aber das Varicellenvirus keine Veranderungen ergeben. 
Am Affenhoden findet RIVERS bei intratestikularer Injektion typische 
Veranderungen durch Varicellenvirus. Diese lassen sich in einigen Beob
achtungen auch durch Zosterrekonvaleszentenserum verhindern. Die 
Coupierung dieser experimentellen Ubertragung ist indessen nicht ein
deutig. TANIGUCHI und seinen Mitarbeitern gelang die Ubertragung des 
Zostererregers auf Cornea und Testis nicht. 

Diese experimentellen Untersuchungen am Menschen und am Tier, so 
luckenhaft sie auch bis heute noch sind, geben zwar einen sieheren Beweis 

25* 
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ftir den engen Zusammenhang von Zoster und Varicellen, aber noch keinen 
ebenso schltissigen ffir deren Idenditat. 

Die farberische Darstellung und Zuchtung des Zostererregers und des 
Varicellenvirus auf der Htihnermembran gelang (PASOHEN, AMIES, TANI
GUOHI, TEIXEIRA). Es handelt sich um Elementarkorperchen, die im 
Blaseninhalt und in den Knotchen auf der Htihnermembran nachzuweisen 
sind und die trotz gewisser Unterschiede den E.K. der Varicellen sehr 
ahnlich sind. Die Untersuchungen tiber diese Fragen stehen noch in den 
Anfangen, so daB auch hier noch keine Klarung des Identitatsproblems 
erfolgen konnte. 

Agglutination Viel aufschluBreicher scheinen die Immunitatsreaktionen zu sein. Die 
m'-!,":t~a~~~IR~~~ Agglutination von auszentrifugiertenZoster-E.K. gibt spezifische Reaktionen 

G~~~~~~- mit Zosterrekonvaleszentenserum. Gekreuzte Agglutination mit Varicellen-
reaktionen. erregern und Varicellenrekonvaleszentenserum ist ebenfalls zu erzielen, aber 

nicht ganz regelmaBig (PASOHEN, AMIES). Komplementbindungsversuche 
mit Blaseninhalt, Schorfextrakten, Liquor, filtriertem und auszentrifugiertem 
Virus geben ebenfalls spezifische Resultate, die gekreuzten Komplement
bindungen gleichfalls, aber wie die Agglutination weniger ausgesprochen 
und etwas unregelmaBig. Die etwas groBere Haufigkeit des hoheren 
Titers ftir die homologe Komplementbindung spricht ftir Differenzen der 
Erreger beider Krankheiten. Mit absoluter Sicherheit kann aber auch 
hier etwas Definitives noch nicht ausgesagt werden (CRAIGIE, BEDSON 
und BLAND, PASOHEN, BRAIN, FINDLAY, SPIOOA, NETTER und URBAIN, 
V. ROOYEN und RHODES, THOMSEN, CORNELIA DE LANGE u. a.). 

Es gelingt nicht sicher, Kinder mit Zosterrekonvaleszentenserum gegen 
Varicellen zu schtitzen (KUNDRATITZ, SIOOARD und PARAF, LAUDA und 
STOHR). Jedoch kommt, wie TEZNER bemerkt, diesen Versuchen keinerlei 
Beweiskraft zu, da auch Varicellenserum nicht sicher gegen Varicellen
erkrankung zu schtitzen vermag. 

Das Problem kann mit TEZNER in folgende drei Fragen aufgelost werden: 
1. Stehen aIle Zosterarten mit den Varicellen in Zusammenhang und 

:sind daher als Zoster varicellosus aufzufassen? 
2. 1st nur ein Teil der Zosterarten variceIli:isen Ursprungs? 
3. 1st ein Teil der Varicellenfalle durch Zoster hervorgerufen 1 

Dazu kommen noch die Fragen nach der Wirkung pradisponierender 
Momente wie Sarkom, Tuberkulose, Arsen usw. 

SchlieBlich ist ganz ungeklart, woher jeweils bei den epidemiologischen 
Beobachtungen der erste Zosterfall seine varicelli:isen Eigenschaften hat, 
denn haufig tritt der Zoster erstmals in varicellenfreier Umgebung auf. 

Die Pathogenese der Komplikationen (Encephalitis) wirft diesel ben 
Fragen auf wie bei den Varicellen (z. B. Aktivierung des "dormant virus" n. 
Es ist daher hier nicht der Ort, darauf einzugehen. 

Auch auf die tibrigen theoretischen Spekulationen, Hypothesen und 
Hilfshypothesen, die ftir das Zostervaricellenproblem aufgestellt worden 
sind, will ich gar nicht mehr eingehen, denn zu vieles ist noch ungeklart 
und wir stehen gerade am Anfang der atiologischen Erforschung dieser 
Dinge. 

Aus allen diesen Untersuchungen ergibt sich also mit Sicherheit ein 
.enger klinischer, epidemiologischer und immunbiologischer Zusammenhang 
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von Zoster und Varicellen. Wahrend einige Forscher in den erreichten 
Resultaten schon den Beweis fur die Identitat der beiden Krankheiten 
sehen wollen, glauben andere, erst von gemeinsamen Zugen mit "Gruppen
reaktionen" sprechen zu durfen. Wir durfen aber heute schon die Er
wartung aussprechen, daB die nachsten Jahre uns hier Aufklarung bringen 
werden. 
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Keuchh usten. 
Von 

ERWIN TnOMAS-Duisburg. 

Erregcr. In den letzten Jahren wurden die BORDET-GENGOUschen Bacillen 

Friihdiagnose 
im Labo· 
ratorium. 

(B. haemophilus pertussis) weiterhin als Erreger des Keuchhustens sicher
gestellt und die wesentlichen, bereits von den Entdeckern gefundenen 
biologischen Eigenschaften derselben bestatigt. Sie teilen mit dem In
fluenzabacillus die Eigentiimlichkeit, fiir das Wachstum Blut als Nahr
fliissigkeit zu erfordern. Insbesondere fiir die erste Ziichtung auf Platten 
ist Blut oder Hamoglobin notwendig. Optimales Wachstum ist nur mog
lich, wenn der Gehalt des Nahrsubstrates bis zu 50 % Vollblut betragt. 
Gegeniiber dem Influenzabacillus wurden weitere Unterscheidungsmerk
male gefunden, obwohl schon die genaue Betrachtung der Kolonien geniigt 
(KLEINSCHMIDT, SCHLUTER). 

In einem hohen Prozentsatz der untersuchten FaIle wurden die Erreger 
auch histologisch und durch Untersuchung des Punktates bei Keuch
hustenpneumonien sichergestellt. RICH und dann SHIBLEY konnten durch 
Ubertragung der Erreger bei Schimpansen die Erkrankung hervorrufen 
mit den zugehorigen serologischen Reaktionen. (FONTEYNE). H. und E. G. 
MACDONALD iibertrugen in 4 FiiUen die Erreger auf gesunde Kinder. In 
2 Fallen wurde Keuchhusten erzeugt, in zweien gelang das nicht, da sie 
vorher mit Vaccine schutzgeimpft worden waren. 

Wird der B.-G.-Bacillus lange fortgeziichtet, so verlieren seine Kolonien 
ihr friiheres feuchtes, glattes Aussehen, werden "rauh" und ihre Toxizitat. 
LESLIE und GARDNER haben diese Veranderung in 4 Stadien eingeteilt 
(Phase I-IV), wobei die letzte Stufe Virulenz und Toxizitat eingebiiBt 
hat. Diese Tatsache ist auch von Bedeutung fiir die Herstellung von 
Vaccinen. 

AuBer dem Endotoxin, welches bei der Zertrummerung oder Auflosung der 
Bacillenleiber frei wird, scheint der Bacillus in vivo noch ein schwaches, lOsliches, 
filtrierbares Bouillongift zu erzeugen. 

In rein klinischer Beziehung sind keine neuen Gesichtspunkte angefiihrt 
worden, welche die Diagnose erleichtern wiirden. Hingegen wurde eine 
Anzahl von Laboratoriumsmethoden weiterhin auf ihren diesbeziiglichen 
Wert gepriift. Am wichtigsten ist natiirlich die Frithdiagnose. Hierfiir 
kommen in Betracht: 

a) Das Anhusten von Kulturplatten nach MAYER und CHIEVITZ. SAUER 
und HAMBRECHT kamen auf 99 % positive Ergebnisse, andere Autoren 
auf 50 % und mehr. Die Ausbeute ist am groBten in den ersten 14 Tagen, 
besonders im katarrhalischen Stadium; 14 Tage spater werden die Erreger 
nurmehr in einzelnen }1"allen gefunden, was mit der Ansteckungsfahigkeit 
der Erkrankung zusammenfallt (s. S. 392). 
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b) Lymphocytenzahlen iiber 10000, sprechen mit groBter Wahrschein- BlutbHd. 

lichkeit fiir Keuchhusten. Das ist auch im Tierversuch bestatigt. INABA 
fand die Anzahl der Lymphocyten bei komplikationslosem Keuchhusten 
parallel mit jener der Anfalie. In etwa 1/4 der Falle wird die Veranderung 
des Blutbildes vermiBt. Neuerdings wurden von GAJAZGO und GOTTCHE, 
hohere Anforderungen an das Blutbild gestellt, wenn es als diagnostisch 
wertvoll gelten solI. Die Lymphocyten miiBten 75 % der weiBen ausmachen, 
Leukamien und PFEIFFERsches Driisenfieber ausgeschlossen werden. 
Immerhin zeigen auch vereinzelte, sonstige Bronchopneumonien bei hohen 
Leukocytenzahlen ein starkes Uberwiegen der Lymphocyten. Bei schweren 
Fallen von Pertussis sind die Lymphocyten stark erhoht und die Gesamt
leukocytenzahl erreicht einen Wert von 100000 (OTANI). 

c) Blutsenk'tmgsreaktion. ROHR und KRIEGER fanden bei Keuchhusten Blutsenkung. 

im Gegensatz zu den anderen katarrhalischen Affektionen verlangsamte 
bzw. normale Blutsenkung, was von FASSBENDER und CAMERER u. a. 
bestatigt, von CHATTAS bestritten wurde. Es werden also noch weitere 
Untersuchungen notwendig sein, urn den Wert besonders bei Friihdiagnose 
zu erharten. 

d) Komplementbindung8reaktion. Dieselbe wurde von MADSEN besonders Komplement· 
bindung. 

eingehend untersucht. Er fand sie in der 5.-8. Krankheitswoche bei 
100 % positiv. In anderen Untersuchungen dariiber (GUNDEL, KELLER 
und SCHLUTER u. a.) wurden diese Ergebnisse bestatigt und erweitert. 
In der ersten Krankheitswoche und im ersten Lebenshalbjahr war sie 
negativ, um dann aber mit dem Fortschreiten der Krankheit und des 
Lebensalters immer haufiger zu werden. BAYER fand sie am haufigsten 
positiv in der 5.-9. Woche des Anfallstadiums. In einer Anzahl von 
Fallen blieb sie negativ, schwere interkurrente Erkrankungen lieBen sie 
zeitweilig verschwinden, weshalb auch negative Reaktionen wenig be-
deuten. Positive hingegen waren noch 1 Jahr und langer nach Krankheits-
beginn oftmals festzustellen. Unspezifische positive Reaktionen sind 
ziemlich selten und meist auf durchgemachten abortiven Keuchhusten, 
wirklichen unspezifischen Ausfall oder Mangel der Methodik zuriick
zufiihren. Vaccination mit Keuchhustenimpfstoff laBt die Reaktion 
meist positiv werden, jedoch verschwindet sie dann schon wieder nach 
3 Monaten (CHRISTENSEN und LARSEN). 

e) Agglutination. Mittels einer Abanderung der bisherigen Methode hat Agglutination. 

HANSEN dieselbe, vorher mit schwankenden Ergebnissen verwandt, zu 
einem brauchbaren Verfahren ausgebaut. Er fand sie schon in der ersten 
Krankheitswoche auftretend, im Durchschnitt positiv mit 41/ 2 Wochen. 
Der Hochsttiter bis zu 1: 1280 wurde durchschnittlich in der 7. Woche 
erreicht. Die Agglutination war bis zu 4 Monaten nachweisbar. In 7 % 
der Falle fehlte sie. 1m l. Lebenshalbjahr war sie meist schon positiv, 
iibertrifft somit die Komplementbindungsreaktion an Brauchbarkeit. 
Sonst bildet sie mit derselben viel Ubereinstimmungen und wird mit 
dem 4. Monat nach Beginn der Erkrankung ebenfalls negativ. BENNHOLDT
THOMSEN und DIENST haben diese Untersuchungen bestatigt und die 
Agglutination schon im katarrhalischen Stadium und in den ersten 
Lebensmonaten, positiv gefunden. 

Trotz mancher tJbereinstimmung sind die nachgewiesenen Antikorper doch ReHung und 
offenbar kein Map fur die HeilungsvQrgange. Nach KELLER kann der komplement. Antikorper. 

bindende Antikorper niedrig sein oder fehlen, bei leichtem wie bei schwerem Verlauf-
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Ebenso verhalten sich die Agglutinine. Es handelt sich bei den nachgewiesenen sero
logischen Veranderungen urn fakultativeBegleitvorgange des Heilungsprozesses. Auch 
fiir die Veranderungen bei der Schutzimpfung trifft das zu. Der Stand der wirklichen 
Abwehrbereitschaft laBt sich durch solche Proben nicht feststellen (SAUER), urn so 
mehr als der volle Schutz nach der Impfung erst nach 3 Monaten eintreten solI, 
also zu einer Zeit, wo die durch die Schutzimpfung hervorgerufenen serologischen 
Reaktionen bereits wieder im Abklingen begriffen oder verschwunden sind. 

f) Das Rontgenlungenbild kann zur Fruhdiagnose kaum herangezogen 
werden, im Friihstadium findet sich manchmal als Zeichen von Lungen
blahung auffallende Helligkeit del' Lungenfelder. Die typischen Ver
anderungen (basales Dreieck usw.) gehoren bereits dem konvulsivischen 
Stadium an (HUNERMANN) (s. auch unten!). 

Erwahnt sei, daB im Deutschen Reich del' Keuchhusten unter die 
meldepflichtigen Krankheiten aufgenommen wurde. 

Wiederholte Wiederholte Erkrankungen an Keuchhusten, mehr odeI' weniger typisch, 
Erkmnknng. 

kommen zweifellos VOl' und spielen eine betrachtliche Rolle bei del' Ver-
breitung del' Krankheit (s. auch die Arbeiten uber Erwachsenenkeuchhusten 
von HILDEBRANDT, SCHLACK, MANNERSTEDT), auBerdem konnen Erwach
sene mit odeI' ohne durchgemachtem Keuchhusten in del' Umgebung per
tussiskranker Kinder an Husten erkranken und dabei auch die bekannten 
serologischen Reaktionen zeigen (neuerdings: BENNHOLDT-THOMSEN, 
HANSEN) so beispielsweise Schwestem undArzte. In man chen Fallen kann 
del' Husten stark zurucktreten und die betreffenden Individuen nahern sich 

BaciIIentriiger? dem Begriff des Bacillentragertums. Es sind vereinzelte FaIle bei Kindem 
bekannt, wo del' Erreger bis zu 12 Wochen nach dem Beginn del' Krankheit, 
gefunden wurde (BISCHOFF). Das kann vielleicht auch bei Erwachsenen 
vorkommen, ohne daB wesentliche Krankheitserscheinungen auftreten. 
Manche ganz ratselhafte Ubertragung geht vielleicht darauf zuruck und 
manche auBergewohnlich lange Inkubationszeit bei Pertussis ist vielleicht 
auf eine interkurrente Ansteckung durch Erwachsene zuruckzufuhren. 
Bacillentrager sind bei Keuchhusten also noch nicht nachgewiesen, abel' 
sehr wahrscheinlich. Abel' auch im Kindesalter kann es zu zweimaliger 
Erkrankung kommen. GAJZAG6 und GOTTCHE konnten bei jahrelang 
spateI' eintretender zweiter Erkrankung durch Bacillenbefund den Nach
weis hierfiir erbringen. In del' Regel handelt es sich, wenn eine hustenarme 
Periode dazwischen liegt, um Wiederaufnahme des nun einmal ein
gefahrenen Hustentyps bei Gelegenheit einer neuen, eigenen odeI' benach
barten Ansteckung, nicht um die Manifestation einer durch den Keuch
husten an den Respirationsorganen dauernd gesetzten Veranderung. 

Rezidive? Echte Rezidive wie bei Typhus und anderen Infektionskrankheiten 
sind nicht nachgewiesen. Bei diesen handelt es sich um die Durchbrechung 
del' bei del' ersten Krankheit erworbenen Immunitat durch die noch im 
Korper vorhandenen Bacillen. Diese muBten also auch wieder beim 
"Keuchhustenrezidiv" gefunden werden und zur Ansteckung in del' Um
gebung Veranlassung geben, was noch nie nachgewiesen wurde. 

Lungen- In neuerer Zeit wurde den Lungenveranderungen bei Keuchhusten in 
veranderungen. th I . h d kl' . h H' . ht b d A f k k't pa 0 OgISC er un mIsc er mslC eson ere u mer sam el ge-

widmet. Die Haufigkeit entzundlicher Erscheinungen im Respirations
traktus und besondere Typen von Veranderungen im Rontgenbild wurden 
hervorgehoben. In del' Folge hat sich allerdings gezeigt, daB unkomplizierte 
Keuchhustenfalle ohne rontgenologische Veranderungen sein konnen. Das 
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Bild des Zwerchfells kann durchaus normal sein, die fiir Keuchhusten 
angegebenen Merkmale (Zwerchfelltiefstand mit auBerst steilem, dach
formigen Verlauf der Kuppen, diffuse Triibung der Lungen, Fehlen der 
Aufhellung bei tiefer Inspiration) sind oft nicht vorhanden, konnen aber 
ab und zu schon im Friihstadium deutlich sein. Wahrend POSPISCHILL 
in einem Teil seiner Falle keine Beteiligung der Lungen sah, erklart 
GOTTCHE, daB auch bei fehlender Bronchitis eine chronisch-interstitielle 
Entziindung der Lunge mit besonderer Struktur und Lokalisation dem 
Keuchhusten eigen ist. 

FEYRTER, der sich in seinen anatomischen Untersuchungen an die klinischen 
Ergebnisse von POSPISCHILL anschlieBt, folgert fiir die Ausbreitung des Keuchhustens 
keinen anderen Verlauf als den, der auch von anderen katarrhalischen Prozessen 
her bekannt ist, namlich den deszendierenden. Wie auch bei Grippe, Masern usw. 
gehen die Veranderungen friihzeitig auf das Interstitium iiber. "Keine Pneumonie 
in der Lunge des keuchhustenkranken Kindes ohne vorhergehende Endobronchitis." 
N ach GOTTCHE und EROS hingegen bilden als Eigenart des Keuchhustens die ver-
groBerten Lymphdriisen den Ausgangspunkt der fortschreitenden interstitiellen 
Entziindungsvorgange, welche sich entlang den Lymphwegen ausbreiten. Dem-
gegeniiber hatten die katarrhalischen Vorgange nur eine geringe Bedeutung. Wie 
auch Tierversuche ergaben, zeigt das Lungengewebe besondere Anfalligkeit fiir das 
Endotoxin des Erregers, wie es eben auch bei katarrhalischen Affektionen der Fall 
ist. Eine Keuchhustenlunge im Sinne von POSPISCHlLL, welche chronisch wird 
und zu echten Rezidiven neigt, konnte bisher nicht bestatigt werden (s. S. 392). 

Ausbreitung 
der Lungen· 
affektionen. 

Es ist seit langem bekannt, daB bei Keuchhusten (und Masern), mit Rachitis Keuchhusten 
und Rachitis. kombiniert, eine erhohte Disposition zu Pneumonien besteht und diese Erkenntnis 

ist auch statistisch erhartet worden(v. PFAUNDLER u. a.). Es fragt sich, ob diese 
Herabsetzung der I rnmunitiit eine mittelbare ist: durch mechanische Verschlechterung 
der Atmung infolge Thoraxrachitis, durch Meteorismus infolge rachitischer Atonie 
der Bauchmuskeln, wie auch durch das rachitische Schwitzen eine Disposition zu 
Furunkeln namentlich am Hinterkopf entsteht, oder ob durch die rachitische Stoff
wechselveranderung an sich direkt die Immunitat herabgesetzt wird. Mangel an 
Vitamin D hat keine klaren Beziehungen zu ihr (STEINER und Mitarbeiter, JUSATZ). 
Umgekehrt ist es denkbar, daB die Hypophosphatamie bei fieberhaften Lungen
erkrankungen die Rachitis begiinstigt. Das wiirde aber auf alle fieberhaften Lungen
erkrankungen zutreffen. 

Die Moglichkeit, Entstehung und Schlimmerwerden von Lungen- Antirachitischo 
erkrankungen durch antirachitische Therapie zu verhiiten, hat wohl auch Bd~~a~~~:g 
zu der warmen Empfehlung der Hohensonnenbehandlung bei Keuch- monien. 
husten beigetragen. Dariiber hinaus hat die Diisseldorfer Klinik unter 
Leitung CZERNYs bei allen keuchhustenkranken Kindern im Rachitis-
alter sofortige Vigantolbehandlung empfohlen und ein starkes Zuriickgehen 
der Erkrankungshaufigkeit und Letalitat an Pneumonie gezeigt. Wenn 
schon deutliche Zeichen einer Rachitis oder Bronchitis bestehen, wird 
man zur Vitamin D-StoBtherapie greifen, bei Dyspepsie das Mittel in-
jizieren. Eigene Erfahrungen waren vorwiegend giinstig. Es konnte aber 
sein, daB bei fiebernden Kindern die Vitamin D-Wirkung ausbleibt 
(B. CHAIT) oder herabgesetzt ist. 

HANSEN fand vorwiegend Hemmung der Agglutination bei keuchhustenkranken 
Rachitikern, ein bemerkenswerter Befund, wenn man sich auch bewuBt bleiben muB, 
daB die bisher untersuchten Antikorper bei dieser Krankheit keinen Ausdruck des 
Standes der wirklichen Abwehrbereitschaft darstellen. 

Die Frage, ob Keuchhusten eine Tuberkulose verschlechtert, wurde 
mehrfach zu beantworten versucht (S.IcKERT). Es scheint, daB Keuch
husten nicht in dem Grad zur Ausbreitung einer bereits bestehenden 
Tuberlmlose beitragt wie die Masern, welche auch wie bekannt zu einer 

Keuohhusten 
und Tuber

kulose. 
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voriibergehenden negativen Anergie fiihren. Eine andere Frage ist es, 
ob die Keuchhustenlunge einer neu eintretenden Tuberkuloseinfektion 
gegeniiber nicht eine verminderte Resistenz aufweist. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die Veranderungen des Gehirns, 
welche schon seit langer Zeit bei Keuchhusten beobaehtet wurden. Man 

Cerebrale fiihrte die dabei auftretenden Erseheinungen auf Schadigung des Gehirns 
=hsi~~~~ infolge Stauung zuriiek. Indessen sind nur ab und zu Hamorrhagien 

autoptiseh nachgewiesen worden. Man kann bei jungen Sauglingen ohne 
wesentliche Lungenaffektionen so heftige Anfalle beobaehten, daB das 
Gesicht tiefblau wird. Spatere Untersuchung solcher Kinder zeigt nach 
Abklingen der Krankheit keine Storung der geistigen und korperlichen Ent
wicklung. Das Moment der Stauung spielt bestimmt keine besondere Rolle. 

In einer Reihe von Fallen mit nervosen Storungen sind in den Meningen 
leichtere Veranderungen von verschiedener Starke festgestellt worden, 

Meningitis welehe NEURATH unter der Bezeichnung Meningitis simplex zusammen
simplex. faBte. Es zeigte sieh, daB entziindliehe Erscheinungen vielfach auBer in 

den Meningen auch zugleich in der Hirnsubstanz vorhanden waren. Die 
bekannten Untersuchungen von HUSLER und SPATZ deckten in einigen 

Gehirn und Fallen von Keuchhusteneklampsie schwerste nekrobiotisehe Veranderungen 
Eklampsie. der GroBhirnrinde auf. SPIELMEYER fiihrt diese auf Angiospasmen zuriiek. 

Die gefundenen Veranderungen seieneine Folge der Krampfe undentsprachen 
denen bei Epilepsie und Eklampsie (s. auch SCHOLZ). Somit wiirden die 
Endotoxine auf dem Umwege iiber Angiospasmus Krampfe und Nekrosen 
hervorrufen. Naeh YAMAOKA sind die nekrobiotischen Veranderungen pro
portional der Zahl und Heftigkeit vorausgegangenen Krampfe. Sieher ist 
es jedenfalls, daB bei Keuehhusteneklampsie rein degenerative nekro
biotische Veranderungen im Gehirn die Regel darstellen. Eine andere Frage 

Encephalitis. ist es, ob es eine eehte Keuehhustenencephalitis gibt. In der Reihe jener In
fektionskrankheiten, bei welehen eine nicht eitrige Encephalitis vorkommen 
soli, findet sich auch der Keuchhusten aufgefiihrt. An sich sind ja bei vielen 
Infektionskrankheiten regeimaBige meningitische und encephalitisehe Ver
anderungen deutlich (OSEKI, KONSCHEGG), wie iiberhaupt beide fast immer 
kombiniert sind. Die Befunde von NEURATH wurden oben erwahnt. 

Misch
infektionen? 

Entziindliche 
Vorgange im 

Gehirn. 

Die Lumbalflussigkeit ist bei Keuehhusten trotz sicherer cerebraler 
und meningitischer Veranderungen auffallend oft unverandert. Sie ist 
es erst recht, wenn solche fehien (MAGNUSSEN). 

Es erhebt sich hier die interessante Frage, ob Toxine im Zentralnervensystem 
echte entziindliche Veranderungen hervorrufen konnen - und somit auch das 
Endotoxin des Keuchhustenbacillus, oder ob man, wenn echte entziindliche Ver
anderungen nachgewiesen sind, auf eine Mitwirkung der besonders bei Pneumonie 
neben dem BORDET-GENGOu-Bacillus haufigen Erreger von Mischinfektion zuriick
greifen muB. 1m Zentralnervensystem ist der BORDET-GENGOUsche Bacillus noch 
Die gefunden. Bei entziindlichen V organgen in diesem Bereich konnten also nur 
andere Erreger, wie sie bei den Mischinfektionen im 1. Lebensjahr haufig sind, 
oder die Toxine des Keuchhustenbacillus selbst die Ursache sein. 

An sich erzeugen Gille und Toxine durch Fernwirkung recht wohl entziindliche 
Veranderungen. Bei Diphtherie finden wir Myokarditis; im Zentralnervensystem 
kommen bei diphtherischer Neuritis nicht nur degenerative, sondern auch entziind
Hche Prozesse vor (LUCE, WALTER). Noch Anderes HeBe sich anfiihren, selbst wenn 
man bedenkt, daB die Grenzen zwischen entziindlichen und nicht entziindlichen 
Vorgangen im Nervensystem nicht immer scharf sind und sogar, wenn deutlich 
genug, miBachtet werden. Der Keuchhustenbacillus erzeugt sichere entziindliche Vor
gange im Respirationstrakt, man konnte annehmen, daB die geringere Konzentration 
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seiner Endotoxine im Blut der HirngefaBe nur N ekrosen, nicht aber entzundliche 
Vorgange hervorbringen konnte. Aber auch nach AusschluB jener meningo
encephalitischen Affektionen, welche moglicherweise durch Erreger von Misch
infektionen hervorgerufen sind, bleiben noch echte entzundliche Prozesse der Hirn
substanz bei Keuchhusten genugend ubrig, welche histologisch sichergestellt sind 
(s. COMBY, HABEL und LUCCHESI, MOURRET, Fall 11 usw.). Dazu kommt noch, 
daB bei Encephalitiden das histologische Bild nach der Dauer der Hirnerkrankung 
(und dem Alter) sich offenbar rasch verandern kann (DUZAR und BAL6, W ALTHARD). 
COMBY nimmt folgende Reihe an: Entzundliche Herde um die GefaBe, Alteration 
der Neuroglia, Demyelinisation. Auch SPIELMEYER fand oft Infiltrate bei Keuch
husten mit und ohne eklamptische Anfalle. 

Zusammenfassend wird man sagen konnen, daB bei Keuchhusten vor
wiegend degenerative Erscheinungen im Gehirn getroffen wurden, daB aber 
ferner echte entzundliche Erscheinungen beobachtet sind, welche diese Be
zeichnung auch anatomisch rechtfertigen (s. unten). Da aber entzundliche 
Erscheinungen im Nervensystem auch histologisch manchmal fraglich sind, 
wird man es dem Kliniker nicht verubeln konnen, wenn er beim Auftreten 
cerebraler Erscheinungen von Encephalitis spricht. Es ist meist nicht 
moglich, bei cerebralen Keuchhustenerscheinungen eine anatomisch richtige 
Diagnose zu stellen. Es kommen als Grundlage in Betracht: 

1. Hirnodem und Meningitis serosa, 
2. Blutungen, 
3. Hirnvenen- und Sinusthrombose, 
4. Funktionelle GefaBstorungen, zu Krampfen undNekrobiosen fuhrend, 
5. Meningitis purulenta, mit Meningoencephalitis, 
6. Encephalitis. In seltenen Fallen ist noch Embolie und "Pachy

meningitis" beschrieben. 

Wahrend fruher die Krampfe bei Keuchhusten in engsten Zusammen
hang mit Spasmophilie gebracht wurden, sind in den letzten Jahren 
niedrige Zahlen gefunden, die niedrigsten von HUSLER und SPATZ mit 
10 %, wahrend NADRAI und AUS DEM ESCHE hohere feststellten. Auf 
jeden Fall ist beim Auftreten von Keuchhustenkrampfen eine antispasmo
phile Therapie angebracht, da es schwer ist, in diesem Stadium Spasmophilie 
auszuschlieBen und eine solche Therapie sicher nicht schadet, wenn die 
Diagnose nicht zutrifft. Wenn man die auBerordentliche Haufigkeit der 
Rachitis kennt und bedenkt, daB nach den mit neuesten Methoden vor
genommenen Untersuchungen von HENNIG 82,2 % seiner Rachitiker mani
feste Tetanie aufwiesen, so wird die Moglichkeit einer auBerordentlichen 
Haufigkeit des Zusammentreffens von Keuchhusten und Keuchhusten
krampfen mit Spasmophilie nicht zu leugnen sein. Es kann aber eine 
engere Beziehung zwischen Keuchhusteneklampsie und Spasmophilie noch 
nicht erkannt werden, obwohl man erwarten soUte, daB zwei zu Krampfen 
disponierende Grundkrankheiten nicht unbeeinfluBt nebeneinander her
laufen, zumal tetanische und Keuchhustenkrampfe in derselben Jahreszeit 
ihren Gipfel erreichen sollen. Beide konnten aber experimentell erzeugt 
und in ihrem gegenseitigen Verhalten studiert werden. 

Vaccineanwendung. 

Keuchhusten 
und 

Spasmophilie. 

Therapie. 

a) Prophylaxe. Amerikanische Autoren haben besonders nach der Prophylaxe. 

Initiative von SAUER festgestellt, daB der Schutz gegen Keuchhusten bei 
Vaccinierung in gesunden Tagen nicht vor 3-4 Monaten eintritt. Es 
wurde von den verschiedenen Autoren in gesunden Tagen vacciniert und 
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sodann festgestellt, wie oft die Kinder Gelegenheit hatten, die Krankheit 
zu bekommen, und wie oft sie angesteckt wurden. Die Ergebnisse waren 
vorwiegend recht gunstig. Die verhaltnismaBig wenigen erkrankten Kinder 
machten dann vorwiegend einen leichten Keuchhusten durch, wahrend bei 
den Kontrollen aIle Verlaufsarten entsprechend vertreten waren. Zur Her
stellung verwandte man frische, glattgewachsene Stamme des Erregers, 
welche im Tierversuch gepruft, schonend abgetotet und moglichst frisch 
verwendet wurden (s. auch S. 390, LAWSON). Die Dauer des Schutzes ist 
noch unbekannt, diirfte sich aber auf einige Jahre erstrecken (s. auch 
KENDRICK und Mitarbeiter, SINGER-BROOKS, LAWSON). Von Bedeutung 
schien auch die Anzahl der eingespritzten Keime zu sein. Sie schwankt 
zwischen Millionen und Billionen, die im Zwischenraum von einigen 
Tagen einverleibt werden. Indessen sind die gunstigen Ergebnisse von 
MADSEN mit verhaltnismaBig geringen Keimzahlen erreicht worden, wenn 
sie auch nicht im strengen Sinn fUr Prophylaxe beweisend sind. VOGT, 
der die Vaccinationsanwendung aller Art einer scharfen Kritik unterzieht, 
halt die eben geschilderte Prophylaxe fur hoffnungsvoll. Bei der groBen 
Bedeutung, welche der Keuchhusten fur die Sterblichkeit des Kindes
alters besitzt, ware eine Schutzimpfung yom 2. Lebenshalbjahr ab 
durchaus erstrebenswert. Vielleicht wird ihre Methodik noch weiter 
ausgestaltet (s. auch FABER und MILLER). 

b) Therapie. Bisher wurde in Deutschland die Vaccination im wesent
lichen nur therapeutisch durchgefuhrt. Die "prophylaktischen" Impfungen 
fanden statt, als in der Umgebung schon Keuchhustenanfalle aufgetreten 
waren oder noch spater; die Zeitspanne von 3-4 Monaten zwischen 
Vaccination und Exposition muB aber nach den Erfahrungen der ameri
kanischen Autoren verlangt werden. Dabei kann das Vorhandensein 
agglutinierender oder komplementbindender Antikorper keine Rolle 
spielen, da sie zu dem Stand der wirklichen Abwehrbereitschaft keine 
oder nur sehr mittelbare Beziehungen haben (s. S.391), meistens aber 
auch nach der Schutzimpfung schon wieder verschwunden sind, wenn der 
angenommene Schutz beginnt. Sicherer ist vielleicht die prophylaktische 
Prufung von schutzgeimpften Mausen gegen experimentelle Keuchhusten
pneumonie (LAWSON). 

An sich ist es ja nicht leicht, zu verstehen, wenn man einem bereits erkrankten 
Kind durch Einspritzungen von Vaccine die Aufgabe stellt, nicht nur die infolge 
der Krankheit vorhandenen Erreger mit ihren Giften, sondern dazu auch noch die 
einverleibten zu bekampfen. Man konnte noch annehmen, daB eine Vaccination 
kurz vor oder nach der Ansteckung eine beschleunigte Bildung von irgendwelchen 
Antikorpern nnd damit eine gewisse Schutzwirkung erzeugen wiirde. Wie a ber 
bei Eintritt des konvulsivischen Stadiums die Vermehrung des Antigens giinstig 
wirken solI, ist schwer einzusehen. 

Eine groBe Anzahl von Veroffentlichungen aus Anstalten lehnt thera
peutische Beeinflussung durch Vaccination abo Insbesondere haben Ver
gleiche von so behandelten Kindern mit der "N ormalverlaufskurve", welche 
von BAMBERGER und MENKE errechnet wurde, keinen Unterschied er
geben (GRUNINGER und KEMPER). Eine andere groBe Anzahl von gunstigen 
VerOffentlichungen mehr aus der Privatpraxis berichtet uber Einspritzungen 
im katarrhalischen Stadium, einige zu Beginn desselben, andere wahrend 
des konvulsivischen. Es scheint, daB sich die Kliniken uberwiegend gegen 
die Vaccination aussprechen, wahrend in der taglichen arztlichen Praxis 
dieselbe sich halten kann. Zu bedenken ist, daB in der Klinik das Beispiel 
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der anderen Kinder vielleicht die Anfalle langer aufrecht erhalt und auch 
Mischinfektionen eine groBere Rolle spielen, wahrend drauBen in der 
Familie die suggestive Einwirkung der Einspritzungsakte die Anfalle 
einschrankt. Die Anzahl der Mittel, welchen bei Keuchhusten ein prompter 
Erfolg nachgeriihmt wird, ist ja bekanntlich sehr groB. Bei den vor Ein
tritt des Hustens vorgenommenen Einspritzungen ist darauf zu a chten , 
daB nach DE RUDDER und BENNHOLDT-THOMSEN der Kontagions-Index 
nur 60-80 % betragt, wenn man die diagnostizierbaren Falle rechnet 
und somit viele verschonte Falle nicht auf Prophylaxe zuriickgefiihrt 
werden konnen. 

Die deutschen Vaccinen enthalten 500-15000 Millionen Keime pro 
Kubikmeter und werden in Zwischenraumen von 1-2 Tagen meistens in 
steigender Keimzahl in Mengen von 1-2 ccm 2-4mal eingespritzt. Zu 
erwahnen ist von reinen Vaccinen: Tuscosan in 3 Starken von Dr. FRE
SENIUS, Frankfurt a. M., Holzgraben, die Keuchhustenvaccine der Behring
Werke, das Phytossan der IoG. Farben und das Petein von Schering & Co., 
Berlin, welche beide letztere nebenher entgiftetes Endotoxin enthalten. 
SchlieBlich liefern IoG. Farben und die Sachsischen Serumwerke auBer 
den reinen Vaccinen noch eine Mischvaccine, welche neb en den Keuch
hustenerregern noch Influenzabacillen, Pneumokokken usw. enthalt, die 
des Anhaltischen Serumwerkes Berlin NW 7 eine ent.giftete Vaccine 
Tussitropin-Asid mit Milz- und Thymusextrakten versetzt. 

Mit Keuchhusten-Rekonvalescentenserum konnten keine besonderen 
Erfolge erzielt werden. Ob das Uberimmunserum ("Lyophile") welches 
dadurch gewonnen wird, daB der friiher einmal an Keuchhusten erkrankte 
Blutspender vor der Blutentnahme Vaccineinjektionen erhalt, sich be
wahren wird (KATSAMPER und Mitarbeiter) steht dahin. Es wiirde sich 
hier urn eine passive Immunisierung handeln. 

Beziiglich sonstiger MaBnahmen bei Pertussis sei nochmals betont, 
daB alle narkotisch wirkenden Mittel nur zur Sicherung der Nachtruhe 
gegeben werden sollten, daB breiige Nahrung weniger zum Husten reizt. 
Vigantoldarreichung ist im Sauglingsalter nicht zu vergessen (s. S.393). 
Bei sehr heftigem Erbrechen sind taglich 2malige Magenspiilungen mit 
anschlieBender Einfiillung indifferenter Fliissigkeit, bei heftigem Husten 
(auch ohne Krampfe) Lumbalpunktion haufig von Nutzen. Hingegen hat 
Unterbringung der Kinder in der Nahe von Gasanstalten [zwecks Ein
atmung von fliichtigen Produkten der Gasreinigungsmasse (KAUFFMANN)] 
und Verbringung der Kinder in groBe Hohen mittels Flugzeuges wenig 
Wert (H. MULLER). Bei Pneumonien kommt Eubasin in Frage. Injektion 
von Ather oder chininhaltigen Praparaten ist schon wegen der Gefahr von 
Lahmungen zu vermeiden. - Freiluftbehandlung steht im Vordergrund. 
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Die rhenmatische Infektion. 
Von 

EDUARD GLANZMANN-Bern. 

Mit I Abbildung. 

Begriffsbestimmung. Das Wort Rheuma bedeutet im Griechischen Rheuma. 

FlieBen und ist der Ausdruck dafur, daB eine Schadlichkeit gewisser-
maBen mit dem Blutstrom durch die Glieder von Gelenk zu Gelenk £lieBe, 
und dabei eigentumliche, heftige, ziehende Schmerzen, Empfindlichkeit 
und Steifigkeit in den Muskeln und Gelenken verursache. Zunachst stand 
der akute Gelenkrheumatismus so sehr im Vordergrund des Krankheits-
bildes, daB nach Abklingen desselben das Kind als geheilt betrachtet 
und aus der Behandlung entlassen wurde. Herzleiden, Chorea usw. wurden 
lediglich als akzidentelle Komplikationen angesehen. Nach der heutigen 
Auffassung hat sich dieses Bild mit Recht wesentlich verschoben. Die 
rheumatische Polyarthritis gilt jetzt nur als eine besondere und nicht 
einmal als die wichtigste Manifestation unter anderen gleich berechtigten 
Lokalisationen einer Infektion, welche durch eine eigenartige Syntropie 
von Krankheitszustanden charakterisiert ist. Die zu dieser Syntropie ge
horigen wesentlichen Glieder sind: Gelenkrheumatismus, Pankarditis, 
Chorea und Rheumatismus nodosus (subcutane Knotchen und Knoten). 
Diese Krankheitszustande werden am besten unter dem Ausdruck rheu-
matische Infektion zusammengefaBt, weil sie klinisch offensichtlich zu
sammengehoren, da sie entweder mit oder nacheinander beim gleichen 
Patienten in Intermissionen von wochen-, monate- oder jahrelanger Dauer 
zur Beobachtung gelangen. Die rheumatische Infektion zeigt sich am 
haufigsten zunachst in einer akuten Polyarthritis (in 61 % nach A. KAISER). 
Sie kann aber nicht selten auch als Chorea beginnen (28 % der Falle) 
oder gleich als Karditis einsetzen (12 %). Muskelrheumatismen, die leicht 
mit sog. Wachstumsschmerzen verwechselt werden, konnen die ersten 
Erscheinungen bilden (in etwa 8 %) und am seltensten scheint der Rheuma-
tismus nodosus mit seinen subcutanen Knotchen primar aufzutreten 
(SWIFT, GLANZMANN). Die rheumatischen Schmerzen, das rheumatische 
Fieber sind dadurch charakterisiert, daB sie auf gewisse Antipyretika wie 
besonders Salicyl und Pyramidon prompt ansprechen und mehr weniger 
rasch zuruckgehen. Aber es ware verfehlt, aus dem Verschwinden dieser 
Symptome auf eine Heilung des Grundleidens zu schlieBen. Wesentlich 

Syntropie, 
Polyarthritis, 
Pankarditis, 

Chorea. 

ist fUr die moderne Auffassung zu betonen, daB es sich um eine chronische Rheumatische 

Infektion handelt, welche wohl akut beginnt, aber in Zeiten der Latenz Infektion. 

fortschwelt und immer wieder Neigung zeigt, in Rezidiven aufzuflackern. 
Hat sich einmal die rheumatische Infektion im Kinderherzen festgebissen, 
so bedeutet jedes Rezidiv wieder eine Verschlimmerung des Herzbefundes, 
bis bei ungunstigem Verlaufe das unabwendbare Ende naht. Diese neue 
Konzeption der rheumatischen Infektion stellt diese als ein chronisches 
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Leiden den anderen groBen chronischen Infektionskrankheiten wie der 
Tuberkulose und der Lues an die Seite. Diese Erkenntnis erfordert 
logischerweise eine viel intensivere Uberwachung und Behandlung der 
rheumatischen Kinder, als wie dies bisher ublich war. 

Znr pathologischen Anatomie. 
Pathologisch-anatomisch ist die rheumatische Infektion charakterisiert 

durch das Auftreten von Knotchen und Knoten im Bindegewebe der ver
schiedensten Organe. Wir 
konnen diese Knotchen 
den Tuberkeln bei der 
Tuberkulose an die Seite 
stellen. Es handelt sich 
urn eine Art Knotchen
seuche und F AHR spricht 
deshalb von einer rheu
matischen Granuloma tose. 

Ganz ahnlich wie bei 
der Tuberkulose muB man 
auch beiderrheumatischen 
Infektion unterscheiden 
zwischen degenerativ-ex
sudativen Veranderungen 
und der proliferativen 
Knotchenbildung. 

KLINGE, dem WIT die ein
gehendste pathologisch-ana
tomische Erforschung der 
rheumatischen Infektion ver
danken, unterscheidet 3 Sta
dien: 

Abb. 1. ASCHOFFsches Knotchen bei einem Fall 
von Cor bovinum (rein visceraler Rheumatismus, 

nie Gelenkerscheinungen). 1. Das akute degenerativ 
exsudative Stadium, das von 

ihm Bog. rheumatische Fruhinfiltrat. Dieses ist charakterisiert durch ein Odem des 
Bindegewebes mit einer sog. fibrinoiden Verquellung einzelner Fibrillenbundel. 

2. Das subakut-chronische Stadium, das Zellknotchen oder Granulom. Durch 
den toxischen bzw. funktionellen Reiz des Verquellungsherdes beginnen die Mesen
chymzellen in der Umgebung desselben zu wuchern mit der Aufgabe, den Schaden 
durch Resorption wieder auszugleichen. 

3. Die rheumatische Narbe. Das rheumatische Granulom kann nur unter Hinter
lassung einer Narbe sich wieder zuruckbilden. 

1m Gegensatz zu den Tuberkeln ist das rheumatische Knotchen in seinem Bau 
je nach gewissen Standorten verschieden. Am langsten bekannt sind die ASCHOFF
schen Knotchen in der Herzmuskulatur (1904). Sie entwickeln sich vorwiegend im 
lockeren Bindegewebe und sind hauptsachlich aus Wanderzellen zusammengesetzt. 
Das Sehnenknotchen dagegen bildet sich nach GRAFF vor allem im straffen Binde
gewebe und beginnt mit einer Quellung der kollagenen Fasern und Vermehrung 
der fixen Bindegewebszellen. 

ASCHOFF und GRAFF weisen darauf hin, daB das spezifisch rheumatische Knotchen 
nicht immer mit einer fibrinoiden Quellung des Bindegewebes beginnt, sondern, 
daB es ahnlich wie bei den Tuberkeln auch primar zur Bildung eines zellreichen 
Knotchens kommen kann. Fibrinoide Verquellung und Nekrose konnen auch erst 
sekundar analog der Verkasung von Tuberkeln auftreten. 

GRAFF hat in einem Fall das histologische Bild eines rheumatischen Primar
affektes in der Tonsillenkapsel beschreiben konnen. Auch KLINGE fand zahlreiche 
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rheumatische Knotchen in der Umgebung der Tonsillenkapsel und in weiter Streuung 
ill der N achbarschaft der Halseingeweide, in der Schlund- und Oesophagusmuskulatur, 
in Kehlkopf und Luftrohre, ja selbst in der Zunge und in der Kapsel der Schild
driise. Die rheumatischen Knotchen finden sich mit Vorliebe im Bereich von kleinen 
GefiiBen, der Arteriolen. Dies gilt auch fiir die Synovia der Gelenke, in welcher e8 
zu fibrinoid en Verquellungen und einem oft ausgedehnten Odem, verbunden mit 
seruser Exsudation ins Innere der Gelenkkapsel kommt. Die Befunde am Gelenk 
kunnen auch auf Schleimbeutel und Sehnenscheiden iibertragen werden. Typische 
rheumatische Veranderungen fi.nden sich auch an Sehnen und Fascien und in der 
quergestreiften Musku1atur. 

Von besonders schwerwiegellder Bedeutung sind gewisse viscera1e Loka1isationen. 
Es finden sich typische spindelformige Granulome im Bindegewebe des Herzmuske1s 
mit vereinzelten mehrkernigen Riesenzellen. Solche Knotchenbildung zeigt sich auch 
im Endokard und im Herzklappengewebe. Die herdformige Verquellung fiihrt zur 
Wal'zchenbildung der Endocarditis verrucosa. Auch im Herzbeutel, den serosen 
Hauten iiberhaupt, in der Pleura und selbst im Peritoneum konnte KLINGE fibrinoide 
Verquellungen und Bildung von rheumatischen Knotchen nachweisen. Nicht nur 
das Herz, sondem auch das Gefafisystem, vor aHem die Aorta, aber auch die Venen 
konnen durch den rheumatischen Prozefi mehr weniger schwer in Mitleidenschaft 
gezogen werden. In Leber und Nieren wurden Herdnekrosen beschrieben. 

Zur Pathogenese. 
1. Die Streptokokkentheorie. Als einer der ersten hat SAHLI 1892 den akuten Streptokokken. 

Rheumatismus verglichen mit einem verblafiten Spiegelbi1d der Pyamie. Die Blut
untersuchungen bei der rheumatischen Infektion ergaben aufierordentlich wider
sprechende Resultate. Den einen Autoren wie z. B. POYNTON und PAINE, TRIBOULET 
und MENZER gelang es Streptokokken aus dem Blute von Rheumakranken zu 
ziichten und bei Kaninchen durch Injektion geziichteter Kokken Polyarthritis, Peri
karditis usw. zu erzeugen. Man glaubte schon einen spezifischen Streptococcus 
rheumaticus isoliert zu haben. Von einem regelmaBigen Streptokokkenbefund im 
Blut konnte jedoch keine Rede sein. Nur in etwa 6--8% der Falle gelang der Nach
weis. Die meisten Autoren konnten trotz Anwendung bester Ziichtungsmethoden 
kein positives Ergebnis erzielen. Auch die Versuche im pathologischen veranderten 
Gewebe, Streptokokken oder andere Keime nachzuweisen, schlugen meist feh1. 

1m Rachen und auf den Tonsillen, dem Ausgangspunkt del' rheumatischen 
Infektion wurden of tel'S hamolytische Stamme von Streptokokken nachgewiesen. 
Manche Autoren wie ROSENOW, REYE, VON MULLER u. a. bringen nicht hamolytische 
Streptokokken, besonders den Streptococcus viridans mit dem rheumatischen Fieber 
in Zusammenhang. VEIL spricht von einer symbiotischen Streptomykose. Gelegent
lich konnten im Blut Antikorper gegen Streptokokkenproteine nachgewiesen werden. 
Sie haben sich jedoch nicht als streng spezifisch fiir die rheumatische Infektion gezeigt. 

2. Die Tuberkulosetheorie. REITTER und LOWENSTEIN glauben beim rheuma- Rheumatismus 
tischen Fieber regelmafiig Tuberkelbacillen aus dem Blut geziichtet zu haben. Diese un~u~~~.er
Befunde konnten jedoch in den meisten N achuntersuchungen nicht bestatigt 
werden. Es liegt hier ein wichtiges Problem vor. Ich habe selbst Familien beobachtet, 
in welchen altemierend Tuberkulose und Rheuma auftraten. So viel ist sichel', 
daB eine Tuberkulose auch beim Kind eine rheumatische Infektion tauschend nach-
ahmen kann. W. BERGER hat auf diese Auswirkungen der sog. entziindlichen Tuber-
kulose hingewiesen, und ich selbst habe bei Kindem frische und alte Tuberkulose-
infektionen mit anscheinender Polyarthritis rheumatica, Erythema nodosum, Endo-
karditis und Myokarditis beobachtet. Interessant ist, dall MASUGI, MURASAWA und 
YA-SHU im Herzen von 215 Tuberkulosen 35mal interstitielle Granulome aus baso-
philen Zellen mit Riesenzellen fanden, die ganz den ASCHoFFschen Knotchen glichen. 
LEWKOWICZ glaubt in solchen Granulomen Tuberkelbacillen in granularer Form, 
sog. Tuberkulokokkoide nachgewiesen zu haben. Nach CHIARI scheint jedoch die 
Tuberkulinreaktion bei rheumatischen Kindem nicht haufiger positiv zu sein, wie 
es sonst dem Alter entspricht. Tuberkulinnegative Kinder bleiben trotz des Rheumas 
oft durch Jahre negativ. In einer eigenen Beobachtung trat bei einem 8jahrigen 
Kind eine anscheinende Endocarditis rheumatica im Anschlull an ein epituberkuloses 
Infiltrat in der Lunge auf und bildete sich mit diesem wieder zuriick. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 26 
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In neuerer Zeit wird immer energischer betont, dail wir das Krankheitsgeschehen 
nicht einseitig nur aus den Eigenschaften der Krankheitserreger erklaren und ableiten 
konnen. Eine ebenso wichtige Rolle spielt die Reaktionsfahigkeit des Organismus. 
Je nach der Immunitatslage entwickle sich z. B. bei geringer Abwehrkraft eine 
septisch-pyamische Form des Krankheitsbildes, bei durch Dberempfindlichkeit ge
steigerter Abwehr dagegen ein ganz anderes, modifiziertes und abgeschwachtes 
Spiegelbild einer Septicopyiimie. 

3. Die Allergietheorie. In neuester Zeit hat die Lehre, das akute 
rheumatische Krankheitsgeschehen sei auf eine spezielle hyperergische 
Gewebsreaktion zuriickzufiihren besonders durch ROSSLE und KLINGE 
teils durch experimentelle, teils durch pathologisch-anatomische Unter
suchungen einen weiteren Ausbau erfahren. Die Autoren konnten zeigen, 
daB man bei sensibilisierten Tieren durch Reinjektion von Serum in das 
Gelenk heftige hyperergische, ja phlegmonose Gewebsentziindungen aus
losen konnte, wahrend beim normalen Tier eine Seruminjektion ins Gelenk 
reaktionslos vertragen wird. Interessant war nun, daB diese Autoren im 
histologischen Bild bei wiederholten Seruminjektionen rheumatische Friih
infiltrate und Granulome nicht nur in der Synovia, sondern auch im 
Endokard und Myokard nachweisen konnten, die vollkommen mit denen 
iibereinstimmten, welche man bei der rheumatischen Infektion des 
Menschen sah. 

Beim menschlichen Rheumatismus handelt es sich aber nicht urn eine 
Serumhyperergie, sondern wahrscheinlich urn eine Uberempfindlichkeits
reaktion der Gewebe gegeniiber Streptokokken. Injiziert man Kaninchen 
abgeschwachte Streptokokken wiederholt intravenos, so tritt eine Ver
anderung der Reaktionsfahigkeit ein mit fibrinoiden Verquellungen des 
Bindegewebes, der GefaBwande und reaktiver Granulombildung, ohne daB 
es zur Entwicklung von AbsceBchen kame. Ferner kann sich eine Endo
karditis und Myokarditis entwickeln. Sehr interessant sind die Erfah
rungen, die BIELING an Serumpferden gewonnen hat. Man setzte in diesen 
Pferden immer wieder durch lokale Infektionen ins Unterhautzellgewebe 
begrenzte Krankheitsherde, in die bei zunehmender Immunitat immer 
groBere Mengen von Krankheitskeimen nachgespritzt wurden. Dann ging 
man zur intravenosen Injektion iiber. Nun vertrugen die Pferde die intra
venose Injektion der Krankheitserreger ohne an Sepsis zu erkranken. 
Durch die vorausgegangene Immunisierung wurden die Keime im Orga
nismus des vorbehandelten Pferdes abgeschwacht und vor aHem in die 
Gelenke, in das Endokard und Myokard abgedrangt. Die Antigen
antikorperreaktion loste hier ganz ahnliche Gewebsschaden aus, wie sie 
bei der Serumhyperergie im Experiment und bei der rheumatischen In
fektion des Menschen zur Beobachtung gelangen. Die eigentiimliche 
hyperergische Reaktionslage vernichtet die Krankheitserreger in den 
Herden sehr msch und das wiirde erklaren weshalb man gerade beim 
Rheumatismus gewohnlich vergebens nach solchen Erregern sucht. 

Besonders lehrreich ist, daB es KLINGE gelang, diese rheumatismusahn
lichen Prozesse an dem sensibilisierten Tier auch durch Traumen oder durch 
bloBe lokale Abkiihlung auszulosen. Auch bei der rheumatischen Infektion 
des Kindes lehrt die klinischeErfahrung, daB Traumen, Uberanstrengungen, 
lokale Verkiihlungen imstande sind, im iiberempfindlichen Organismus an 
der betro££enen Stelle eine Antigenantikorperreaktion auszulosen. 

Wir konnen den Allergiebegriff in bezug auf den Rheumatismus in 
zweifacher Weise auslegen: 1. 1m Sinne einer Hyperergie, ahnlich wie bei 
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den Serumreaktionen. Del' Organismus antwortet auf urspriinglich un
schadliche Stoffe bei del' Reinfektion mit heftigen Entziindungserschei
nungen. 2. Hochvirulente Entziindungserreger, welche sonst zu Sepsis 
und Pyamie fiihren wiirden, werden durch die Allergielage so abgeschwacht, 
daB es nul' zu rheumatoiden Veranderungen kommt. 

Es hat sich jedoch gezeigt, daB die histologischen Befunde del' fibrino
iden Verquellung und des Granuloms nul' morphologisch faBbare Reaktions
moglichkeiten des mesenchymalen Gewebes darstellen, welche auf ver
schiedenste Reize nicht nul' im hyperergischen, sondern auch im norm
ergischen Organismus eintreten konnen. An und fiir sich konnen sie 
deshalb nicht ohne weiteres fiir die Diagnose einer hyperergischen Reaktion 
beim Rheumatismus verwertet werden. Die Knotchen konnten auch in 
einfacher Weise als sog. Resorptionsgranulome, wie sie Z. B. auch nach 
Fremdkorpern auftreten konnen, gedeutet werden (V AUBEL). Werden die 
histologischen Veranderungen del' fibrinoiden Verquellung und des Granu
loms del' Diagnose del' rheumatischen Infektion allein zugrunde gelegt, so 
kommt es zu einer fast uferlosen Erweiterung des Rheumabegriffes, Z. B. 
bei KLINGE, bei VEIL U. a., welche zu Widerspriichen mit del' klinischen 
Erfahrung fiihren muB. Es erscheint deshalb nicht berechtigt fiir das 
allerdings vielgestaltige Krankheitsbild des Rheumatismus eine solche 
Allerweltsallergie anzunehmen. Die Resultate del' Tierversuche diirfen 
nul' mit Vorsicht auf die Klinik des Rheumatismus iibertragen werden. 

4. Der Rheumatismus als besondere spezifische Infektionskrankheit. 
Del' Eindruck des Arztes am Krankenbett des rheumatischen Kindes, das 
nacheinander die verschieden eigenartigen lVlanifestationen zeigt, ist durch
aus derjenige einer besonders gut charakterisierten Krankheit, welche er 
differentialdiagnostisch wohl von anderen ahnlichen Erkrankungen durch 
klinische Beobachtung und Untersuchung abzugrenzen in del' Lage ist. 
So kennen wir Z. B. klinisch keinerlei Streptokokkeninfektionen, welche 
mit dem eigenartigen Bilde del' Chorea einhergehen. Wiirde es sich bei 
del' rheumatischen Infektion nul' um eine streptomykotische Symbiose 
nach VEIL handeln, so miiBten wir, wie diesel' Autor annimmt Z. B. eine 
Sepsis lenta sehr viel haufiger aus einer rheumatischen Infektion hervor
gehen sehen, als dies tatsaehlich del' Fall ist. Den Ubergang einer rheu
matischen Endokarditis in eine Sepsis lenta habe ich bei Kindern bis 
jetzt iiberhaupt nieht gesehen, wohl abel' gelegentlieh bei Jugendlichen. 
Doeh hatte man hier den Eindruek, daB sieh die Sepsis lenta als ein etwas 
prinzipiell Neues aufgepfropft hat. Das Krankheitsbild del' Sepsis lenta 
Z. B. mit seiner schweren progressiven aplastisclien Anamie zeigt bei 
Kindern doch ganz besondere Ziige, welche es deutlich von del' Endo
carditis rheumatica unterscheiden. Gerade bei Kindem sind die Erschei
nungen del' Polyarthritis nicht selten so milde und so fliichtig, daB einem 
del' Gedanke an eine Hyperergie fern bleibt, man nahme denn an, es 
handle sich um so minimale Giftwirkungen, welche yom normergischen 
Organismus iiberhaupt reaktionslos vertragen wiirden. lVlaBgebende patho
logisch-anatomische Autoren wie Z. B. ASCHOFF, GRAFF, FAHR U. a. geben 
an, daB sie die rheumatischen Granulome von anderen ahnliehen Knotchen 
Z. B. beim Seharlach, beim lVl. Bang usw. unterscheiden konnen. ASCHOFF 
bestreitet auch die Ubereinstimmung des histologischen Bildes der Knotchen 
des Rheumatismus spezificus mit den experimentell durch Seruminjektion 
gesetzten allergischen Granulomen KLINGEs. 

26* 
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Wir kannen sehr wohl auf der soliden pathologisch-anatomischen 
Grundlage von ASCHOFF, GRAFF, FAHR auch yom klinischen Standpunkte 
aus daran festhalten, daB es sich beim Rheumatismus infectiosus spezificus 
um eine besondere Infektionskrankheit handelt, wobei ahnlich wie bei 
vie len anderen Infektionskrankheiten die allergischen Reaktionen des 
Organismus Beachtung verdienen. 

Das Problem der Atiologie und Pathogenese der rheumatischen In
fektion hat durch die Forschungen der letzten Jahre eine bedeutsame 
Vertiefung erfahren, aber zu einer definitiven Lasung sind wir noch nicht 
gekommen. Die Streptokokkenatiologie ist trotz mancher bemerkens
werter Ansatze noch nicht spruchreif. Auch D. und R. THOMSON, welche 
sich bekanntlich sehr energisch fur die Streptokokkenatiologie des Schar
lachs eingesetzt haben, stehen ihr in bezug auf die rheumatische Infektion 
noch sehr zuruckhaltend gegenuber. 

Von Interesse ist hier noch die Frage nach einem filtrierbaren Virus. 
Der wichtigste Erreger der rheumatischen Infektion ist nach VON NEERGARD 
das ubi quit are filtrierbare Virus der banalen Erkaltungskatarrhe (KRUSES 
APHONOZOON, Do CHEZ u. a.). Schon im Primarstadium dieser Erkrankung, 
die sich am haufigsten als Katarrh der oberen Luftwege auBere, komme 
dieser Infektion die Kardinaleigenschaft des Rheumatismus ZU, namlich 
die ausgesprochene Klima- und Wetterabhangigkeit, die Resistenzverminde
rung durch Nasse und Kalte, wie sie in gleichem MaBe z. B. den so haufig 
angeschuldigten Streptomykosen nicht eigne. Der sog. Kokkenrheuma
tismus, ausge16st durch nachweisbare Herdinfekte, spiele eine unter
geordnete Rolle. Von NEERGARD, KLINGE U. a. sprechen deshalb direkt 
von einem Katarrh-Rheumatismus. Das Katarrhvirus hat seinerseits 
wieder, wie BESSAU betont hat, Beziehungen zur Encephalitis, und es 
gibt Formen der Encephalitis, welche das klinische Bild der Chorea erzeugen 
konnen. Und gerade die Chorea im Rahmen des rheumatischen Ge
schehens konnte sehr fur eine solche Virusinfektion sprechen. 

SCHLESINGER, SIGNY und AMIES konnten in der Perikardfliissigkeit einer akuten 
rheumatischen Perikarditis Partikelchen nachweisen, welche an Elementarkorperchen 
eines Virus erinnerten. Diese Korperchen konn~en spezifisch durch Rheumatiker
serum agglutiniert werden. Diese Befunde wurden von EAGLES, EVANS, FISCHER 
und KEITH bestatigt und erweitert. Elementarkorperchen aus Gelenkfliissigkeit 
von Fallen rheumatischer Arthritis, von Liquor in einem Fall von Chorea, von 
pleuralen und perikardialen Ergiissen Rheumakranker wurden von Sera von Rheu
matikern agglutiniert, doch ergaben sich leider einige Unstimmigkeiten. 

SWIFT hat auf die Moglichkeit hingewiesen, daB es sich urn einen Synergismus 
zwischen einem Virus und einem anderen Erreger Z. B. Streptokokken handeln 
konnte, etwa so, daB das Virus des rheumatischen Fiebers erst durch den EinfluB 
anderer Faktoren aktiviert wiirde, ahnlich wie man dies bei vielen Viruserkrankungen 
findet, Z. B. beim Herpes. Es wird Aufgabe der Virusforschung sein, schliel.llich das 
Ratsel der rheumatischen Erkrankungen zu entziffern. 

Die verschiedenen Manifestationen 
der rheumatischen Infektion im Kindesalter. 

a) Primarafl'ekt. 
Prodrome. Ahnlich wie beim Scharlach tritt die rheumatische Infektion 

erst nach dem 2. bis 3. Lebensjahre auf und ihre Frequenz steigt bis zum 
8. bis 9. Lebensjahr und beginnt dann wieder zu fallen. Die Symptom
freiheit in den ersten Lebensjahren spricht auch nach SWIFT dafur, daB, 
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wenn Streptokokken wirklich die Krankheit verursachen, die Gewebe 
zuerst fur die besondere Reaktionsweise vorbereitet werden mussen. 
Das gilt auch, wenn wir atiologisch ein Virus annehmen. Nach EnsTRoM 
ist die Tonsillitis der haufigste prodromale Krankheitszustand vor dem 
Auftreten des klinischen Krankheitsbildes, das wir den akuten Gelenk
rheumatismus nennen. In der Anamnese beim Gelenkrheumatismus, 
ubrigens auch bei der Chorea treffen wir in den meisten Fallen sogar auf 
rezidivierende Anginen, bis eines Tages die rheumatische Reaktion ahnlich 
wie ein Scharlach in Erscheinung tritt. Das Intervall zwischen der prodro
malen Angina und der Polyarthritis oder Chorea betragt 2-3 Wochen. 
1st einmal eine Polyarthritis aufgetreten, so wird das Intervall zwischen 
der rezidivierenden Angina und der Polyarthritis immer kurzer, bis schlieB
lich beide oft fast gleichzeitig auftreten. Auch dieses Verhalten durfte 
im Sinne einer Sensibilisierung sprechen. Nach EnsTROM war bei 850 Fallen 
der medizinischen Klinik in 524 Fallen eine Angina tonsillaris die pro
dromale Krankheit, in 284 Fallen eine Erkaltung, Pharyngitis, Laryngitis, 
Sinusitis, in 15 Fallen eine Zahninfektion und nur eine geringe Zahl von 
Fallen schloB sich an Appendicitis, Thrombophlebitis, Hautinfektionen 
usw. an. 

In Analogie zur Tuberkulose und zur Lues konnen wir die prodromale 
Krankheit als das Stadium des Primaraffektes bezeichnen und erst wenn 
bei gewisser konstitutioneller Krankheitsbereitschaft eine Sensibilisierung 
gelingt, schlieBt sich mit dem Erwachen der Allergie das sekundare Stadium 
an. Die allergische Reaktion spielt sich zunachst charakteristischerweise 
meist an den Synovien der Gelenke ab' (Polyarthritis). Auch Nerven
und Muskelrheumatismus kann sich zeigen. Erst etwas spater beginnen 
meist die allergischen Hautreaktionen und noch spater kommt es zum 
Rheumatismus nodosus. Die allergische Reaktion setzt somit meist zuerst 
an der Korperperipherie an. 

b) Sekundares Stadium. 
Peripherer Rheumatismus. 

Angina. 

Andere 
Krankheiten. 

Polyarthritis rheumatica. Fur das Kindesalter ist charakteristisch, daB Gelenk

die Gelenkerscheinungen fluchtig und selten sehr bedeutend sind. Die rheumatismus. 

Gelenke konnen sehr schmerzhaft sein, aber die Entzundung heilt nach 
einer ersten oder zweiten Attacke ab, um sich selten und nur in leichterer 
Form, oder uberhaupt nie mehr zu zeigen. Die wandernde Polyarthritis 
mit starker Schwellung, Rotung, heftigem Schmerz ist viel mehr aus
gesprochen bei alteren Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen. Bei 
jungeren Kindem hat man den Eindruck, daB die rheumatische Infektion 
die Gelenke nur kurze Zeit beleckt. 

Die Polyarthritis kann so milde sein, daJ3 das Kind etwas herumhinkt und nicht 
zu Bett gehen will. Der rheumatische Charakter kann leicht ubersehen werden. 
Die rheumatischen Schmerzen werden mit sog. Wachstumsschmerzen verwechselt. 
SHAPIRO gibt folgende U nterscheidungsmerkmale von Wachstums- und rheumatischen 
Schmerzen an: Wachstumsschmerzen zeigen sich schon bei Kleinkindern, rheu-
matische Schmerzen erst bei 6-7jahrigen. Die Wachstumsschmerzen treten ge-
wohnlich gegen Abend, besonders in der N acht auf und wecken das Kind mehrere 
Male. Der Schmerz ist am Morgen weg und wiederholt sich wahrend des Tages 
nicht. Er erinnert an PlattfuJ3beschwerden und diese mussen differentialdiagnostisch 
in Betracht gezogen werden. Die rheumatischen Schmerzen auJ3ern sich dagegen 
besonders beim Aufstehen am Morgen, zeitweise wahrend des Tages, namentlich bei 

Wachstums
schmerzen. 
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Bewegungen und fUhren oft zu leichtem Hinken. Am Abend im warm en Bett ver
schwinden sie. Die Wachstumsschmerzen lokalisieren sich in der Regel in den M uskeln 
von Ober- und Unterschenkel, kaum an den Armen. Die rheumatischen Beschwerden 
betreffen die Gelenke seIber an Beinen und Armen. Die Wachstumsschmerzen 
kombinieren sich nicht mit anderen Zeichen del' rheumatischen Infektion. Letztere, 
auch wenn sie klinisch mehr odeI' weniger okkult ist, Hint doch eine gewisse Riick
wirkung auf den Allgemeinzustand erkennen. Die Kinder sind blaB, haben leichte 
subfebrile Temperaturen und VOl' allem wiederholtes Nasenbluten, welches recht 
haufig dem Wiederaufflackern rheumatischer Erscheinungen vorausgehen odeI' es 
begleiten kann. Ein objektiver Befund laBt sich bei den Wachstumsschmerzen 
nicht erheben. Dagegen lassen sich bei del' rheumatischen Infektion an den Ge
lenken oft leiehte Erscheinungen von lokal erhohter Temperatur, leichte Sehwellung, 
geringe Versteifungen erkennen, welehe meist von den Eltern iibersehen werden. 
Die Familienanamnese ergibt bei Wachstumssehmerzen niehts B esonderes, bei 
Rheuma ist sie meist belastet. Bei Wachstumsschmerzen normale Blutkorperehen
senkung, normale Leukocytenzahlen, norm ales Hamoglobin. Bei der rheumatisehen 
Infektion dagegen stark beschleunigte Senkung, leichte Leukocytose, leichte sekun
dare Anamie. 

Die Gelenkerscheinungen bei der rheumatischen Infektion im Kindes
alter heilen in der Regel spurlos aus. Nur auBerst selten kommt es zu 
einer echten sekundar-chronischen Polyarthritis rheumatica, meist erst 
bei Jugendlichen. Die primar-chronische symmetrische progressive Poly
arthritis ankylopoietica gehort nicht in den Formenkreis der rheumatischen 
Infektion. Es fehlt die Mitbeteiligung des Herzens, die Senkungsgeschwin
digkeit ist normal oder nur wenig beschleunigt; der gleichen Ansicht ist 
auch HELMREICH. Spondylarthritis ankylopoetica (BECHTEREW) mochte 
ich auch nicht zur rheumatischen Infektion rechnen. Auch die Osteo
chondriten der Epiphysen im Kindes- und Jugendalter scheiden aus, ebenso 
wie die vorwiegend degenerativen Arthropathien, Z. B. die im Kindesalter 
sehr seltene Arthrosis deformans. 

Nerven- und Nerven- und Muskelrheumatismus. REICHE und MILLNER haben in neuerer 
rhe~~:ti~~~ll1S' Zeit auch auf den haufigen meist versteckten, allgemeinen Nervenrheumatismus bei 

Kindern hingewiesen, del' sich in del' Latenz nul' durch gewisse Schmerzpunkte 
del' Nervenstamme verrat, hauptsachlich aber bei AniaB von Kalte- und Nasse
schaden in Form von N euritiden und N euralgien manifest wird. leh vermisse bei 
del' Darstellung von MILLNER die mitunter recht heftigen Neuralgien der Kopf
schwarte nach lokalen Abkiihlungen. Ein wei teres nicht seltenes Krankheitsbild 

Torticollis liS"', des peripheren Rheumatismus bei Kindern ist der Rheumatismus eervicalis (Torti
collis mit Kontraktur des Sternocleido), ebenfalls haufig verursacht durch kalte 
Zugluft. Lumbago kommt bei Kindern nur sehr selten VOl'. Etwas haufiger Rheuma
tismus cervieo-femoralis bzw. sciaticus, welcher zu Nackenstarre und Lasegue fiihrt 
und leicht mit meningitischen Zustanden Z. B. Meningitis eerebrospinalis odeI' 
Heine-Medin verwechselt wird. 

Exanthcme, 

Urticaria, 
ErythemlL 
cxsudatiY:1 
lllUltifonllC, 

Purpura, 

Exantheme. TRAUB und DUKEN haben in letzter Zeit gute Arbeiten 
tiber die Bedeutung der Hauterscheinungen beim akuten Gelenkrheumatis
mus zur Beurteilung der Reiz- und Giftempfindlichkeit im Ablauf der 
rheumatischen Infektion veroffentlicht. Der Ubergang vom Primar- zum 
Sekundarstadium ist bei der rheumatischen Infektion in bezeichnender 
Weise charakterisiert durch die groBte Giftempfindlichkeit und Reaktions-
fiihigkeit der Gelenke. Die Hautuberempfindlichkeit hinkt meist eher etwas 
nacho Sie auBert sich in der Urticaria rheumatica, im Erythema exsuda
tivum multiforme und in gelegentlicher Purpura, welche aber von der 
SCHONLEIN-HENocHschen Purpura klinisch abgetrennt werden muB, weil 
letztere ein Krankheitsbild fur sich darstellt und durch das Fehlen einer 
Mitbeteiligung des Herzens, das Freibleiben von Chorea und das haufige Auf
treten von hamorrhagischer Nephritis vom Formenkreis der rheumatischen 
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Infektion zu unterscheiden ist. Das Erythema nodosum kommt im 
Kindesalter weit iiberwiegend bei der Tuberkulose vor, meist beim Uber
gang in das sekundare Stadium. Es gibt jedoch auch sichere Falle von 
Erythema nodosum beim Rheumatismus, bei denen Tuberkulose aus
geschlossen werden kann (WALLGREN). Es ist wie bei der Tuberkulose 
als Ausdruck der Giftiiberempfindlichkeit aufzufassen. Erst beim Ab
nehmen der Uberempfindlichkeit der Haut zeigt sich noch als matte 
Allergieerscheinung das Erythema annulare, meist schon verbunden mit 
visceralen Lokalisationen des Virus (Endokarditis) (DUKEN). 

Erythema 
nodosum. 

Eryt,hema 
annulare. 

Rheumatismus nodosus. SWIFT hat einen Knaben beschrieben, welcher in die Rheumatismus 
Poliklinik kam, mit der Klage, daB ihm plOtzlich der Hut nicht mehr passe und daB nodosus. 

er beim Versuch ihn aufzusetzen, eine leichte Empfindlichkeit der Kopfhaut ver-
spiire. Die Untersuchung ergab zahlreiche subcutane Knotchen von 3-8-10 mm 
Durchmesser. Der Knabe weigerte sich ins Spital einzutreten, wei! er sich sonst 
ganz wohl fiihlte. Auch ich beobachtete bei einem 21/ 2jahrigen Madchen nach wieder-
holten Pharyngiten ein Konglomerat von kirschkerngroBen, auf der U nterlage 
verschieblichen weich elastischen und zum Teil sehr derben Knoten. Die histo-
logische Untersuchung ergab an einem excidierten Knotchen den typischen Bau wie 
er bei Rheumatismus nodosus gefunden wird (WEGELIN). Diese FaIle sprechen 
dafiir. daB der Rheumatismus nodosus schon im friihen Alter und als erste Mani-
fe8tation der rheumatischen Infektion auftreten kann. 

lch habe die Knatchen und Knoten beim Rheumatismus nodosus ver
glichen mit den makroskopisch sichtbaren Tuberkelknatchen z. B. bei der 
Perlsucht. Ihr Auftreten an verschiedenen Korperstellen spricht fiir eine 
Generalisierung der rheumatischen Infektion und wird deshalb meist erst 
nach Erlaschen der Hautiiberempfindlichkeit in schweren Fallen mit 
Herzerkrankungen und diisterer Prognose beobachtet. 

Visceraler Rheumatismus. 

Pankarditis. Die rheumatische Infektion im Kindesalter ist besonders 
deshalb so zu fiirchten, weil sie viel starker als beim Erwachsenen zu vis
ceralen Manifestationen neigt, von denen die Pankarditis mit Endokarditis, 
Myokarditis und Perikarditis im Vordergrunde steht. Wahrend nur etwa 
35 % der erwachsenen Rheumatiker Herzleiden zeigen, so wird bei Kindern 
nach akuter Polyarthritis mehr als doppelt so haufig eine Endokarditis 
beobachtet. Manche Kliniker rechnen damit, daB fast alle Kinder mit 
rheumatischer Infektion irgendeine Mitbeteiligung des Herzens haben, 
auch wenn diese klinisch nicht immer nachweisbar ist. Namentlich im 
Elektrokardiogramm lassen sich haufig Veranderungen im QRS-Komplex, 
im ST-Intervall, Umkehrung der Terminalschwankung und Verlangerung 
des PR-Intervalles nachweisen. Nicht selten ist Vagusreizung mit einer 
gewissen Bradykardie. 

Polyserositis. Ahnlich wie bei der Tuberkulose fiihrt die rheumatische 
Infektion zu einer Zeit, wo die periphere Uberempfindlichkeit der Gelenke 
und der Haut schon im Abnehmen begriffen ist, zu einer gesteigerten 
Empfindlichkeit der serasen Haute. So kann schon primar eine Pleuritis 
exsudativa rheumatica bei vollstandig negativen Tuberkulinreaktionen 
auftreten. Haufiger ist die Pleuritis nur eine Fortleitung einer serasen 
Perikarditis. Auch fliichtige Lungeninfiltrate und· richtige Pneumonien 
mit lautem Bronchialatmen, nicht selten doppelseitig und von groBer Hart
nackigkeit konnen in diesem Stadium vorkommen. NAISH und FRAISER 
konnten auch anatomische Befunde im interstitiellen Lungengewebe 

Endo·, Myo·, 
Perikarditis. 

Ekg. 

Pleuritis, 
Perlkarditis. 

Pneumonie. 
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erheben, welche an ASCHoFFsche Knotchen erinnerten. Eigentliche peri
toneale Reizerscheinungen sind selten. Dagegen kommen abdomina Ie 
Schmerzen, selbst verbunden mit Ubelkeit und Erbrechen, bei der rheu
matischen Infektion haufig vor und konnen eine akute Appendicitis vor
tauschen. Man hat den Eindruck, daB es sich in manchen Fallen urn 
Schmerzen in den Muskeln der Bauchwand handelt. Das Syndrom heilt 
von selbst in der Bettwarme rasch ab, meist auch ohne Salicylbehandlung. 
Selbst die Meningen konnen beim seltenen sog. cerebral en Rheumatismus 
Reizerscheinungen zeigen. 

Chorea. Chorea. Die groBe nerV0se Manifestation der rheumatischen Infektion 
ist bekanntlich die Chorea minor, eine Art Encephalitis. Die Einbeziehung 
in den rheumatischen Formenkreis konnte einigermaBen angezweifelt 
werden, weil das charakteristische Symptom der enormen Beschleunigung 
der Senkungsgeschwindigkeit (100 mm und selbst dariiber schon in 
1 Stunde) bei der Chorea fehIt. Wir fanden in Ubereinstimmung mit 
HELMREICH, DUREN U. a. meist eine fast normale Senkungsgeschwindigkeit. 
Der Nachweis rheumatischer Knotchen im Gehirn ist bisher nie gegliickt; 
doch hangt das wohl mit dem besonderen Charakter der Glia an Stelle 
des Bindegewebes zusammen. Auch mit Bezug auf die Allergielage nimmt 
die Chorea eine Sonderstellung ein, indem meist die periphere Allergie 
an den Gelenken, auf der Haut usw. erloschen erscheint. Umgekehrt 
fiihrt das Erwecken einer Hautallergie durch Nirvanol, gelegentlich auch 
durch Luminal, zu einem Ausloschen der Chorea. 

c) TertHires Stadium. 
B1eibende Die Allergie ist erloschen, die Wunden der rheumatischen Infektion 

Klappenfehler. . d bt .. k bl' b . t d Kl f hI d d' M k d't' SIn vernar ,zuruc ge Ie en IS er appen e er 0 er Ie yo ar 1 IS 
als lokale Organerkrankung, welche durch Kreislaufstorung noch im 
spaten Stadium das Schicksal des Kindes besiegeln kann. Gliicklicherweise 
wird jedoch in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ein Gleichgewichts
zustand erreicht. Der Klappenfehler bleibt durch die Herzhypertrophie 
lange Jahre vollkommen kompensiert, so daB die Lebensdauer und selbst 
die Arbeitsfahigkeit nicht sehr wesentlich beeintrachtigt zu werden 
brauchen. 

Therapie. 
Behandlung. Kaum eine andere Krankheit verlangt mehr zielbewuBten Einsatz 

chemotherapeutiseher Mittel und deren dauernde Anwendung weit iiber 
die Erscheinungsdauer der Einzelsymptome hinaus als die rheumatische 
Infektion (HELMREICH). Leider wird auch heute noch in der Praxis del' 
Hausarzte zum groBen Schaden der Kranken diese Forderung nicht, oder 
nur ungeniigend erfiillt (LoTz). Die Heilmittel miissen ihren Angriffs
punkt im Mesenchym haben. Die rheumatische Entziindung fiihrt zu 
einer Quellung des Bindegewebes in der Umgebung der Gelenke mit 

Xu. salicyl. seroser Durchtrankung. Das Natrium salicylicum wirkt entquellend auf 
das mesenchymale Gewebe. Diese Wirkung wird noch dadurch gefordert, 
daB das Salicyl die in der starken SchweiBsekretion liegende HeilmaBnahme 
des Organismus kraftig anregt. 

J'yrnHiidon. Noeh besser wirkt Pyramidon, namentlich auch bei Endo-, Myo- und 
Perikarditis. Notwendig sind groBe Dosen Z. B. 3-7mal 0,3, somit Tages-
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dosen von 0,9-2,1 (HASSLER und MOLLER, LOTz, KLEINSCHMIDT, SCHOTT
MULLER, GLANZMANN u. a.). Die Vertraglichkeit ist viel besser als beim 
Salicyl. Pyramidon kann monatelang gegeben werden. Nebenwirkungen 
wurden keine beobachtet, Agranulocytose nach Pyramidon bei Kindern 
nie gesehen. Wegen der unberechtigten Pyramidonangst des Publikums 
empfiehlt sich die Verschreibung als Amidopyrin (BAYER). Nach EpPINGER 
wirkt Pyramidon weniger entquellend auf das Gewebe als abdichtend 
auf die Wand der kleinen GefaBe und eignet sich somit besser zur Ver
hutung der rheumatischen Quellung und Exsudation ins Bindegewebe. 
Pyramidon in der angegebenen Dosierung ist heute das Mittel der Wahl. 

Sulfanilamide. Es ist theoretisch ganz interessant, daB sich dagegen die Sulfanil
amide, die bei vielen Kokkeninfektionen wirklich GroBes leisten, bei der rheuma
tischen Infektion ahnlich wie beim Scharlach und bei Viruskrankheiten als unwirksam 
erwiesen haben (HUBER, Prontosil, SWIFT und Mitarbeiter, BICKEL u. a.). Das 
mull doch einige Bedenken erregen gegen die Auffassung der rheumatischen Infektion 
als einer reinen Streptomykose. 

Behandlung mit Edelmetallen. Da die rheumatische Infektion sich 
ahnlich wie die Lues im Mesenchym lokalisiert, war es naheliegend auch 
bei dieser Krankheit zu versuchen, die mesenchymale Abwehrkraft durch 
Behandlung mit Edelmetallen zu steigern. Auch bei der Lues handelt 
es sich bei der Behandlung mit Schwermetallen wie Quecksilber und 
Wismuth als spezifischen Mitteln weniger um eine Therapia magna steri
lisans, die wie die Salvarsanpraparate den Erreger erschlagen als vielmehr 
um die Weckung der Eigenkrafte des Organismus im reticuloendothelialen 
System (V ElL). 

HELMREICH hat die Verwendung von Argochrom (Methylenblausilber in 1 %iger 
Losung Merck) und ganz besonders die Goldtherapie empfohlen z. B. mit Lopion 
(BAYER, Meister, LUCIUS mit 43 % Goldgehalt). Er begann damit schon wahrend 
der initialen Fieberzeit dtls Gelenkrheumatismus, in der Hoffnung die Metasta
sierung und Bildung der Organherde (Endokarditis) hintanzuhalten mit intra
venosen steigenden Dosen von 0,025, 0,0&'-0,1 jeden zweiten Tag. Nach weiteren 
5 Tagen 0,25 und dann wahrend 10 W ochen wochentlich Imal 0,25. HELMREICH 
beobachtete als Wirkung der Goldkur raschere Entfieberung und schnelleren Riick
gang der Senkungsbeschleunigung. Die Pankarditis konnte nicht verhiitet werden, 
sie nahm aber meist einen leichteren Verlauf. 

Periodisch solI die Senkungsgeschwindigkeit untersucht werden. Zeigt eine 
Beschleunigung die Gefahr eines Rezidivs an, so sollten die Edelmetallkuren syste
matisch wiederholt werden. 

KRAMAR konnte leider bei der N achpriifung der HELMREICHschen Behandlungs
methode kein einziges Mal einen iiberzeugenden Erfolg sehen. Wir behandeln an 
unserer Klinik auch mit Gold, aber mit intramuskularen Injektionen von Myoral 
oder Aurodetoxin, die sich durch besonders gute Vertraglichkeit auszeichnen, bis 
zur normalen Senkungsreaktion; etwa 25 Injektionen von 1 ccm Myoral in oliger 
Losung, oder Aurodetoxin beginnend mit 0,01 und langsam ansteigend bis 0,05, 
1-2mal wochentlich. Rezidive liellen sich durch diese Behandlung nicht mit 
Sicherheit verhiiten, sie nahmen aber meist einen leichteren Verlauf. Ein definitives 
Urteil iiber den Wert der Goldbehandlung der rheumatischen Infektion abzugeben, 
ist zur Zeit noeh nicht moglich. 

Vorsorge nnd }'iirsorge. 
Wesentlich ist die Hebung der Resistenz gegen den Katarrhinfekt und 

seine chronischen rheumatischen Auswirkungen. Am besten hat sich ahn
lich wie bei der Tuberkulose dazu die Freiluftliegekur bewahrt, welche auch 
von HELMREICH sehr gelobt wird. Auch nach unserer Erfahrung zeigen 
Kinder mit Freiluftliegekur weit weniger Katarrhneigung als die dauernd 

Sulfanilamide. 

Edelmetalle. 

Silber. 
Gold. 

Vorsorge. 
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im Zimmer gehaltenen Patienten. Sehr wichtig ist die Vermeidung von 
Infektionen durch Familienmitglieder oder Saalgenossen. Einzelpflege ist 
vorzuziehen. Domestikation, Unterbringung in Kinderheimen mit vie len 
Infektionsgelegenheiten wirken erfahrungsgemaB sehr schadlich. 

Ahnlich wie bei der Tuberkulose ware auch fiir die Rheumakinder 
eine Heilstattenbehandlung in geeignetem Klima angezeigt. Bei nicht 
ganz abgeklungenem Infekt und Rezidivgefahr kommt nur ein Schon
klima in Mitteldeutschland oder im Siiden in Frage. Erst spater zur 
Kraftigung Hohenklima mit seinen Reizen. In den ersten Tagen im Hoch
gebirge Bettruhe, zur Erleichterung der Akklimatisation. 

Die Ernahrung kann ahnlich wie bei der Tuberkulose gestaltet werden, 
insbesondere empfiehlt sich Milch- und vor allem kochsalzarme Kost 
(kochsalzfreie GuigozmilchPennac), da das Kochsalz die Entziindungs
bereitschaft des Mesenchyms steigert. Deshalb auch Vermeidung von ge
salzenem Fleisch, Wurst usw. Viel Gemiise und Friichte. SENDROY und 
SCHULTZ konnten allerdings die Ansicht vieler Autoren, daB der Vitamin 
C-Mangel bei der rheumatischen Infektion eine groBe Rolle spiele, nicht 
bestatigen. Calorienreiche, calciumarme, kochsalzreiche Kost steigert die 
allergische Entziindungsbereitschaft. Die Rohkost mit ihrer Kochsalz
armut und ihrem Reichtum an Kalium und Calcium wirkt der "serosen" 
Entziindung (EpPINGER) entgegen. Die Vitaminzufuhr ist wichtig, hat 
aber leider oft nur bescheidene Wirkung. 
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Die FEERsche Krankheit. 
(Kindliche Akl'odynie. Vegetative N europathie des Kleinkindes.) 

Von 

EMU, FEER-ZUrich. 

In den 11 Jahren, die seit der ersten Bearbeitung der Krankheit in 
der 4. Auflage des 2. Bandes dieses Handbuches (1931) verflossen sind, 
hat das Schrifttum dartiber einen gewaltigen Zustrom aus vielen Landern 
erhalten, darunter die zusammenfassenden Arbeiten yon ROCAZ, von PERu 
und seinen Mitarbeitern, von SELTER, GLANZ MANN , MAYERROFER. Das 
klinische Bild wurde bereichert, aty,pische und abortive Formen kamen 
mehr und mehr zur Anerkennung. Uber das We sen der Krankheit wurde 
weitgehende Einigung erzielt. Immer noch ungekHirt bleiben Atiologie 
und die anatomischen Verhaltnisse. 

Da die Akrodynie sich mehr und mehr auszudehnen scheint und diese 
neue Krankheit noch vielen Arzten unbekannt ist, so verlangen die neueren 
Ergebnisse besondere Berticksichtigung. 

Benennttng. Mehr und mehr haben sich die Autoren auf wenige Be
zeichnungen beschrankt. Die ersten Namen Erythroedem und Pink disease 
sind fast ganz verschwunden. 1m Vordergrund steht der Name kindliche 
Akrodynie, in der deutschen Literatur auch die Bezeichnung SELTER
SWIFT-FEERsche, SWIFT-FEERsche, oder FEERsche Krankheitl. 

In der geographischen V erbreit~tng stehen in Europa nach wie vor Stid
westdeutschland, Frankreich· und die Schweiz im Vordergrund. Viele 
FaIle wurden auch bekannt aus Qsterreich, Belgien, den Niederlanden 
und England, wenige aus Italien und Spanien, fast keine aus Ostdeutsch
land und Skandinavien. 1m Balkan zeigt sich Jugoslavien als stark be
teiligt. MAYERROFER berichtete 1938 aus Zagreb (Agram) tiber 45 FaIle, 
von 1929-1937. SELTER in Solingen verftigte schon 1934 tiber 55 FaIle. 
Wohl am starksten ist die Nordschweiz befallen. JENNY in Aarau sah bis 
jetzt etwa 50 FaIle. Ftir die vorliegende Schilderung verftige ich tiber 
mehr als 100 FaIle aus den Jahren 1920-1940, die in der Ztircher Kinder
klinik stationar behandelt und genau beobachtet wurden, unter meiner 
und meines N achfolgers F ANCONI . Leitung. 

Von auBereuropaischen Landern kommen nach wie vor die meisten An
gaben aus den Vereinigten Staaten Amerikas und aus Australien, wogegen 
nur sparliche Berichte vorliegen aus Siidamerika, sozusagen keine aus 
Kanada, Afrika und Asien, was noch keineswegs das Fehlen dort bedeutet. 

Zu den bekannten Hauptsymptomen: StOrungen des Allgemeinbe
lindens (psychische Veranderungen, Storungen von Appetit und Schlaf), 

1 Die Krankheit, die 1828-1830 besonders bei Erwachsenen epidemisch urn 
Paris auftrat, und alB Akrodynie bezeichnet wurde (vielleicht eine Arsenvergiftung 7) 
wird jetzt auch von den franzosischen Autoren als nicht identisch mit der spateren 
kindlichen Akrodynie anerkannt. 
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Abmagerung, Schwei(3e mit Hauterythemen, Juckreiz, Cyanose der /eucht
kalten Hande und Fu(3e mit Desq1tamation, verminderte Motilitat, Tremor, 
Tachykardie, erhOhter Blutdruck und trophische Storungen, mochte ich jetzt 
als wichtige Anzeichen noch hinzuftigen: H yperglykamie und H yperglobulie. 

Manchmal ist die vollentwickelte klassische Form ausgepragt, wobei 
man Tachykardie, Hypertension und Hyperglykamie als Kernsymptome 
bezeichnen kann (GLANZMANN). Oft treten einzelne Symptome stark 
hervor und ubertonen die anderen ganz oder teilweise, so daB man jetzt 
viele Sonderformen kennt, die man als atypische oder ali> abortive be
zeichnen muB. 

Die atypischen Formen erweisen sich mehr und mehr als zahlreich. 
Einzelne Symptome stehen dabei stark im Vordergrund. Von psychischen 
Formen spricht man, wenn die Charakterveranderungen das Bild beherr
schen (Depressionen, Aufregungen, HaIluzinationen, Insomnie mit Um
kehr des Schlafes wie bei Encephalitis lethargica, Negativismus usw.). 
Bei den hypokinetischen (paralytischen) Formen stehen Muskelschwache 
bis zu totaler Lahmung der Beine im Vordergrund (GLANZMANN sah eine 
Art von LANDRYScher. Paralyse), wobei Ahnlichkeit mit der wesens
verschiedenen Poliomyelitis entstehen kann. Selten sind die Kramp/
/ormen mit Myoklonie einzelner Muskelgruppen (TEBBE, NOB1~COURT und 
PICHON), odeI' allgemeine Krampfe (SELTER, BLACKFAN und McKHANN), 
die hier in Zurich sehr selten sind. Weiterhin trifft man nervose Formen 
(meist neurocutane, ROCAZ), wobei Jucken, lanzinierende Schmerzen, 
Hyper- odeI' Hypasthesie in den Extremitaten sich aufdrangen, Schmerzen 
im Abdomen (Koliken). Dabei konnen die gewohnlichen Hautverande
rungen (SchweiBe, Ausschlage, naBkalte Hande und FuBe) fast odeI' fast 
ganz fehlen odeI' ihrerseits das Feld beherrschen. Endlich sind zu erwahnen 
die selteneren ulcero-gangranosen Formen, welche die Aufmerksamkeit 
durch Geschwure im Munde und anderwarts, Nekrose und AbstoBung von 
Fingergliedern gefangen nehmen. MAYERHOFER unterscheidet noch viele 
andere atypische Formen (Anorexie-, cardiovasculare-, Photophobie u. a.). 
Besonders leicht werden die atypischen Formen verkannt, wenn die be
treffenden Anzeichen am Anfang wochenlang allein bestehen, so Glieder
schmerzen (PEHu), Leibschmerzen (RING, MOURIQUAND). 

Neben den atypischen spielen die abortiven Formen eine wesentliche 
Rolle, die sehr haufig iibersehen werden. Hierher zahlen die FaIle, bei 
denen ein odeI' eine Reihe von Symptomen, aber in sehr abgeschwachtel' 
Art vorliegen und oft in kurzer Zeit abheilen, so Schlaflosigkeit, Charakter
veranderung, unerklarliche Abmagerung, leichte Akrocyanose, SchweiBe, 
eine rote Nase, Lichtscheu, Haarausfall. Oft fehlen die Hautveranderungen 
ganz odeI' sind nul' unauffallig an einigen Fingern zu finden. Bei genauer 
Nachforschung wird der Arzt abel' meist noch auf verschiedene Zeichen 
stoBen, jedenfalls auf einen erhohten Blutdruck. 

Wir gehen nun zur Erganzung del' fruheren Schilderung auf die einzelnen 
Ergebnisse des letzten Jahrzehntes ein. 

Die Inkubationszeit verlauft nach manchen Angaben unbemerkt, fiebel'
los und ist von unbekannter Dauer. 

Der Beginn ist meist schleichend, seltener akut, bisweilen mit Fieber 
von 2-3 Tagen (Katarrh, Grippe?) eingeleitet, ab und zu von Drusen
schwellungen begleitet (DEBRE). Zu betonen ist, daB sehr viele FaIle von 
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Anfang bis zum SchluB durchaus fieberlos verlaufen, wenn nicht sekundare 
Infektionen hinzutreten. 

Haut. WYLLIE und STERN vermerkten einen "Mausegeruch". Die 
Storungen der Haut sind sicher als trophisch aufzufassen (ZECHLIN, FEER), 
nicht als Folge der SchweiBe, auBer den haufigen Sudamina, da Aus
schlage und Abschuppung sich auch ohne SchweiBe einstellen konnen. 
Die Abschilferung der Haut zeigt oft eine schmutzige Farbung, besonders 
am Bauch. Die Verfarbung der Hande und FuBe fangt meist erst nach 
2-3 W ochen an. 

Die Capillarmikroskopie (BOUCOMONT) ergab Dilatation des Papillar
netzes der venosen und arteriellen Capillaren mit normaler Zirkulations
geschwindigkeit, wogegen GLANZMANN stark geschlangelte Capillaren mit 
verlangsamter Blutstromung fand. 

Granulosis r'llbra nasi fand DRAGISI6 unter 26 Fallen llmal, auch bei 
ganz jungen Kindern, meist auf dem Hohepunkt der Hyperhidrose. 

Ecchymosen sah SELTER, kreisformige und kleinere RING, DRAGISIC 
und FEER. JENNY sah in einem Fall die Haare stundenlang zu Berge 
stehen (Sympathicusreizung). Glanzlose brtichige Nagel und Haare, die 
von den Kindern bis zu ausgedehnter groBer Glatzenbildung ausgedreht 
wurden, sind oft beschrieben. 

Die histologische Untersuchung der Haut ergab Akanthose, Papilloma
tose und nekrotische Veranderungen (BODE). NOBEL und Mitarbeiter 
fanden Rundzelleninfiltrate, als sekundare Infektion Epidermophytie. 

Die Storungen der Motilitiit fehlen selten ganz. Auffallig ist oft die 
bizarre verdrehte Lage im Bett, nur zum Teil erklart durch Lichtscheu. 
WYLLIE und STERN sprechen von " Kanguruhstellung" , wenn das Kind 
in Hockerstellung sitzt und die Arme auf die gebeugten Knie stiitzt. An 
der Erschlaffung der willkurlichen Muskeln nehmen die Bauchmuskeln 
ausgesprochenen Anteil. Die Hypotonie der Muskulatur bis zur volligen 
Untatigkeit beruht nicht sowohl auf Abschwachung der Kraft, denn auf 
einer Art Muskelschlaf (W. R. HESS), so daB auf Nadelstiche uberraschend 
kraftige Bewegungen erfolgen. 

Die Intelligenz bleibt ungestort. Sie wird bisweilen durch die Apathie 
und den Negativismus vortibergehend verschleiert. Daneben bestehen 
Egozentrizitat und Affektlabilitat (SCHMID-GANZ). In schweren Fallen 
werden eigentliche Psychos en beobachtet, einmal bei einem 5jahrigen 
Knaben Suicidgedanken. 

Nur ganz ausnahmsweise ergibt sich eine Verminderung der elektrischen 
Erregbarkeit (ROCAZ). 

Bei den haufigen Klagen tiber lanzinierende Schmerzanfiille in Gliedern 
und Gelenken, die meist erst im Alter von 3 und mehr Jahren deutlich 
geauBert werden, ist bei Druck und passiven Bewegungen nichts nach
zuwelsen. 

Priapismus sah JENNY 2mal als Fruhsymptom, FEER Imal. 
A'ttgen. Mydriasis, die theoretisch wohl denkbar ist, wurde von mir 

und vie len Autoren nicht beobachtet, im Gegensatz zu BLACKFAN und 
McKHANN, GLANZMANN, die sie durch vermehrte Adrenalinausschuttung 
erklaren. Sie solI die Lichtscheu bedingen. 

Die Lichtscheu war in der Halfte unserer FaIle vorhanden. Das starke 
Zukneifen gibt oft das Bild der Skrofulose. SELTER sah sie 20mal unter 
55 Fallen. KELLER 18mal unter 50 Fallen. Die Lichtscheu tritt meist 

Rant. 

StOruugen dcr 
Motilitiit . 

Intelligenz. 

Elektrische 
Erregbarkeit. 

Augen. 

Lichtscheu. 



Verdauungs
organe. 

Kreislauf
organe. 

El ektrokardio
gramm. 

Hypertension. 

414 EMIL FEER: Die FEERsche Krankheit. 

schon im Beginn auf und wird oft iibersehen, das Zukneifen der Augen 
wird als Ausdruck der miirrischen und traurigen Stimmung aufgefaBt. 
Sie kann bis zur Heilung andauern. Begleitet wird die Photophobie oft 
von Brennen der Augen, TranenfluB und Injektion der Konjunktiven, 
ein Analogon der Dilatation der subpapillaren GefaBe der Haut und der 
Schleimhaut des Mundes. Die Rotung der Konjunktiven wird falschlich 
gerne als Conjunctivitis erkHirt, besonders wenn die Photophobie als erstes 
und oft langere Zeit als einziges Anzeichen erscheint (JANET und HUGUET). 
Doch stellt sich auch eine wirkliche Conjunctivitis nicht selten ein, die 
eitrig werden kann. Aber man sieht oft starke Lichtscheu ohne Conjunc
tivitis und umgekehrt bisweilen Conjunktivitis ohne Lichtscheu. 

Pupillenreaktion, durchsichtige M edien und Fundus fand ich, wie fast 
aIle Autoren, normal. Nur vereinzelt fand sich subkonjunktivale Blutung 
(BODE), vermindertes Sehvermogen, Cornealblutung und Stauungspapille 
(JENNY, RING). 

Atmungsorgane. Merkwurdige Anfalle von keuchender Atmung be
merkte GLANZMANN. 

Verdauungsorgane. Wie wir schon 1931 hervorhoben, sind auch seither 
Angina und Nasopharyngitis zu Beginn nicht haufig angegeben, so daB 
wir nicht berechtigt sind, hier die Eintrittspforte sicher anzunehmen. 
Die oft rote und geschwollene Mundschleimhaut, zum Teil aphthenartig 
belegt, spater ulceros, darf als trophische Storung aufgefaBt werden. 

Beunruhigend wirkt oft die anhaltende Anorexie. Sie kann in vie len 
Fallen die starke Gewichtsabnahme nicht erklaren, die sich selbst bei gutem 
Appetit einstellen kann. Tenesmen sind Folge der Darmspasmen, der 
oftere Prolaps des Rectums entsteht aus Sphinktererschlaffung. 

1m U rin fiihrt die gewaltige Verminderung der Sekretion (Folge der 
SchweiBe) oft durch Dehydration zu Albuminurie und Pyelitis. Leichte 
Glykosurie wird ab und zu beobachtet (BLACKFAN und McKHANN) und 
hat schon Verdacht auf Diabetes erweckt. 

Auffallig ist das konstante Fehlen einer vergro13erten Milz (FEER), 
was GLANZMANN auf Auspressen derselben zuriickfiihren will. 

Kreislattforgane. Bemerkenswert ist die oft verstarkte sicht- und fiihl
bare Herzaktion, die nicht selten dazu ftihrt, daB die Kinder tiber Herz
klopfen klagen, was im Alter bis zur Schulzeit sonst in der Regel sogar 
bei Herzkrankheiten vermiBt wird. Die verstarkte Herzaktion fiihrt zu 
einem verstarkten 2. Aortenton (RocAz). Die bisweilen angegebene leichte 
HerzvergroBerung war mir im Rontgenbilde nie deutlich. 

Das Elektrokardiogramm ergab meist normale Verhaltnisse. STEINBACH 
fand eine uberwiegende Tatigkeit des rechten Herzens. In einigen unserer 
FaIle bestand ein sympathicotonischer Typus. 

Die Tachykardie ist besonders auffallig, wenn sie bei gutem Zustande 
ohne Fieber und in der Ruhe 130-160, 180 und mehr Pulsschlage ergibt. 
1m Schlafe gehen sie oft urn 40 zuriick. 

Die Hypertension ist das wichtigste Kennzeichen der Krankheit (FEER), 
was jetzt allgemein anerkannt ist. Bei den untersuchten Ziircher Fallen 
betrug der Maximaldruck (groBenteils auskultatorisch bestimmt) nur 4mal 
unter 100 mm Hg (90-100), 27mal 100-120, 37mal 120-140, 14mal 
140-160, 5mal noch mehr, in 3 Fallen 180, 190, 195. Uberwiegend war 
auch der diastolische Druck wesentlich erhoht. Das Sinken des Blutdruckes, 
sofern nicht eine schwere Komplikation vorlag, ist das sicherste Zeichen 
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der Besserung. Normale Werte erreicht er, wie die Pulszahl, oft erst 
langere Zeit nach der klinischen Heilung. 

Blut. Die H yperglobulie mochte ich jetzt den Kardinalsymptomen Blut. 

anreihen. GLANZMANN will sie auf sympathicogene Auspressung der Milz 
zurtickftihren. Nur 5mal betrug die Zahl der Roten bei den untersuchten 
Ztircher Fallen unter 4 Millionen, 27mal 4-5 Millionen, 39mal 5-6 Mil-
lionen, 8mal 6-7 Millionen, darunter Imal 6,8 Millionen. 

Eine Hdmoglobinvermehrung findet sich oft. Doch besteht nicht selten 
ein chlorotischer Typus. Bei 52 unserer Falle, wo die Roten 5 Millionen 
und mehr betrugen, war der Hamoglobingehalt (SAHLI, unkorr.) 25mal 
70-80, 14mal tiber 80, in 12 Fallen nur 60-70%. 

Eine Vermehrung der WeifJen kann ich nicht mehr bestatigen (20mal 
5-8000, 16mal 8-10000). Eine Linksverschiebung mit Vermehrung der 
Stabkernigen ist nicht vorhanden (GLANzMANN). Die Neutrophilen be
trugen in unseren Fallen 61mal tiber 50 %, die Lymphocyten nur 10mal 
tiber 50 %, trotzdem 3/4 der Kinder im Alter unter 3 J ahren standen. 

Die Zahl der Roten und der Grad der Hypertension geht nur zum 
Teil parallel. Da damit aber die Zahl der WeiBen nicht im Einklang steht, 
mochte ich jetzt der Ansicht beipflichten (GLANZMANN), daB die Hyper
globulie nicht die Folge einer Eindickung des Blutes durch die SchweiBe 
bedeutet. 

Das von mir beachtete Fehlen der Eosinophilen ist weiterhin bestatigt 
worden (IHM, JAGER), trotz des auffalligen haufigen Vorkommens von 
Ascariden in unseren Fallen. 12mal fanden wir gar keine Eosinophilen, 
25mal unter 1 %, 15mal 1-2%, nur 9mal tiber 3%. Vermutlich werden 
die Verhaltnisse der WeiBen und der Eosinophilen vom autonomen System 
direkt beeinfluBt. 

Die schon frtiher gefundene niedrige Blutkorperchensenkung kann ich Nie.drige Blut

weiterhin bestatigen. In 22 Fallen (Mikromethode) betrug sie in 1 Stunde k~~~l~~~~~· 
hochstens 4 mm, 18mal unter 7 mm, 9mal unter 9 mm. Nur 16mal betrug 
sie tiber 9 mm, wo oft eine sekundare Infektion vorlag. 

Die Viscositiit betrug in unseren 17 untersuchten Fallen 1,56-1,96, Yiscositiit. 

im Durchschnitt 1,8, ist demnach als normal zu bezeichnen. Jedenfalls 
zeigt sie keine Erhohung, die vielleicht nach der Polyglobulie und dem 
hohen Hamoglobingehalt zu erwarten gewesen ware. 

Immer wieder ist darauf hinzuweisen, daB die weitaus meisten un
komplizierten FaIle, auch bei monatelanger Beobachtung, eine normale 
Temperatur aufweisen. Subnormale Temperaturen sind nicht selten, Temperatur. 

durchaus nicht immer als Folge starker SchweiBe. 
Die merkwtirdigen trophischen StOrungen [Verlust der Nagel und Haare, Trophische 

f Stiirungen. 
Nekrose und AbstoBung von Fingergliedern, Osteomyelitis des Kie ers 

. bis zur Einschmelzung (RING, EXCHAQUET u. a.)] werden auch neuerdings 
mehrfach berichtet. 

Der Stoffwechsel ist auch neuerdings erhoht ge£unden worden (BLACKFAN Stoffwechsel. 

und McKHANN urn 60 %), eine Ursache der starken Gewichtsabnahme. 
Ftir die Blutchemie stehen hauptsachlich die vielen Ztircher Beobach- Blutchemie. 

tungen zur Verftigung. Der Blutzucker betrug hier wie bei anderen Autoren 
niichtern oft tiber 110 mg- %. Wir hatten Werte von 130, 146, 162. Einige 
Male wurde Hypoglykamie und Glykolabilitat gefunden. 

Die Belastung durch wiederholte Dextrosegaben ergab uns und anderen Autoren 
ofters das Verhalten wie bei Diabetes, so daB auf die 2. und 3. Gabe wieder ein 
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betrachtliches Ansteigen des Blutzuckers erfolgte (mangelhafter Staubeffekt), offen. 
bar als Erschopfung der Insulinausschiittung aufzufassen. 

Reststickstoff. 10 daraufhin untersuchte FaIle zeigten 27-62 mg· %, im Durch. 
schnitt 43 %, also etwas hoch. 

Das SerumeiweifJ ergab in 16 Fallen im Durchschnitt den normalen Wert von 
8,6%. 

Die Chloride, als NaCl bestimmt, ergaben in 12 Fallen gleichmaJlige Werte von 
540--640 mg. %, durchschnittlich 580, was Chloridwerten von 354 entspricht. Das 
Calciu1n zeigte minimum 7,1 mg.%, maximum 12,2, im Durchschnitt von 30 Fallen 
den normalen Wert von 9,5 mg· %. 

Die Phosphate boten groJlere Streuung, von 2,4 mg. % bis 5,2, so daJl der Durch· 
schnitt un serer 32 Fane die Norm betrug (4,1). 

Der Liquor spinalis war stets klar. 1m Beginn der Krankheit zeigt 
er Ofters maBig erhohten Druck (RING, FEER, GLANZMANN). Gelegentlich 
sind die Zellen (Lymphocyten) auf 10-30, ausnahmsweise auf 45 pro 
Kubikmillimeter erhoht. Die PANDYSche Probe ist ab und zu leicht 
positiv (RocAz, BLACKFAN und McKHANN). Der Zucker kann leicht erhoht 
oder vermindert sein (DEBRE). 

ABDERHALDEN hat in 15 Fallen auf seine Abba1lreaktion gepriift. Er 
fand sie ofters positiv in Zwischenhirn, Oblongata und Pons. 

Die pathologische Anatomie hat noch keine sichere Abklarung gebracht. 
Der Tad erfolgt meist an sekundaren Infektionen. Die Zahl der histo
logisch im ganzen Nervensystem untersuchten FaIle ist immer noch klein. 
Ais auBerst wichtig ist hervorzuheben, dafJ das ganze N ervensystem in einer 
Anzahl von schweren Fallen auch mikroskopisch ganz normale Verhaltnisse 
autwies (BLACKFAN und McKHANN, WALTHARD, WIELAND, SOMMER u. a.). 
Ebenso auffallig ist es, daB in anderen ganz schweren Fallen der anatomische 
Befund au Berst unbedeutend war. 

Gehirn und subcorticale Zentren. WYI.LIE und STERN fanden in 7 Fallen 2mal 
Zellinfiltrate der Rinde, der Basalganglien und der Oblongata. PERu, DECRAUME und 
BOUCOMONT stie3en auf vereinzelte leicht entziindliche Lasionen, MOURIQUAND und 
DECRAUME auf solche im Infundibulum und im peripheren System. CAUSSADE und 
seine Mitarbeiter fanden in einem FaIle die Wand des 3. Ventrikels iibersat mit 
Epithelialzellen und nicht entziindliche Proliferation der N eurogliazellen. 

Riickenmark. WYLLIE und STERN fan den in 5 Fallen kleinzellige Infiltrationen, 
die eher wie Gliazellen aussahen als wie Lymphocyten (nach del' N achpriifung DE 
LANGE sichere Gliazellen). LUBLIN und FABER fanden Degeneration del' Vorder· 
hornzellen. 

Periphere Nerven. WYLLIE und STERN stieJlen in 4 Fallen auf degenerative 
Lasionen. In einem FaIle mit plotzlichem Tode ergab sich Degeneration des Vagus. 

Autonomes System. PERu und seine Mitarbeiter fanden in den pravertebralen 
Ganglien, im Plexus coeliacus, im Infundibulum eine Pervasculitis, auch in den 
cervicalen Ganglien. 1m ganzen vegetativen System fan den sie Lymphocyten. 
infiltration und bezeichnen die Krankheit als Pansympatheitisl. 

Der Auffassung der Akrodynie als einer entziindlichen Affektion des 
Nervensystems stehen ernstliche Bedenken gegeniiber, die schon durch die 
klinischen Verha.Itnisse (meist Fieberlosigkeit, Mangel einer MilzvergroBe· 
rung, niedrige Blutsenkung, meist normaler Liquor, Reparabilitat) gestiitzt 
werden. Ais auBerst wichtig sind hier die Untersuchungen von CORNELIA 
DE LANGE hervorzuheben. 

In ihren Serienuntersuchungen des Di· und Mesencephalon fand sie in der Regio 
tuberoinfundibularis diffuse Gliavermehrung (kleine Gliaknotchen), auch in den 
Basalganglien, wobei es sich nicht urn Lymphocyten und indifferenzierte Elemente 
handelte. Ganglienzellen und Thalamus boten zum Teil pathologischen Aspekt. 

1 ASKANAZY (Genf) schrieb mil' in einem Brief, da3 er in den ihm unterbreiteten 
Praparaten von PERu nichts Entziindliches habe erkennen konnen. 
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Sie fand aber die gleichen Anhaufungen von N eurogliazellen bei ganz nervengesunden 
Kindern in den ersten J ahren, die sie als Keimzentren fur das rasch wachsende 
Gehirn auffaBt. DE LANGE erklarte auch die Befunde von FRANCIONI und VWI, 
auch von KERNOHAN und KENNEDY als falsche Deutung. Bedeutsam sind auch 
2 Angaben aus den letzten Jahren. SOMMER-BERBLINGER fanden mikroskopisch 
das ganze N ervensystem, auch das autonome, wie die endokrinen Organe normal. 
In einem Zurcher Fall, 22 Monate alt, fan den RUESCH-MINKOWSKI eine verzogerte 
Reifung in gewissen Hirnteilen (Umgebung des 3. Ventrikels und Zwischenhirn) 
als Reste von Keimlagern, Gliazellen. Pathologische Veranderungen sahen sie am 
ehesten an der perivasculiiren Glia. 

Zahlreiche neuere Untersuchungen zeigen, daB in gewissen subcorticalen 
Hirnabschnitten, speziell im Zwischenhirn, ein Zentrum der Regulation der 
vegetativen Funktionen liegt, vorab im Hypothalamus, zentralem Hohlen
grau, Infundibulum, und in den damit verbundenen Teilen, Hypophyse u. a. 
Besonders die feinen Tierexperimente von W. R. HESS ergaben, daB je 
nach Reizung oder Ausschaltung dieser Teile Schlaf oder Erregung, Ruhe 
oder Feindseligkeit, Adynamie der Muskeln, Blutdrucksteigerung, Tachy
kardie, Adrenalinausschuttung, vermehrte SchweiB- und Speichelsekretion 
usw. hervorgerufen wurden. Es ergibt sich also, daB auffallige Beziehungen 
bestehen zwischen den Funktionen des Zwischenhirns und vielen Sym
ptomen der Akrodynie, bei der gerade hier histologische Veranderungen 
gefunden wurden. 

Nach den neueren Untersuchungen, die wir etwas ausfuhrlich be
rucksichtigen muBten, ist man berechtigt, die sparlichen Veranderungen 
des Nervensystems bei Akrodynie als degenerativ anzusprechen und die sog. 
entzundlichen Lymphknotchen als Gliazellen und als Gliawucherung zu 
erkennen. Da die meisten FaIle ohne aIle Residuen ausheilen, sind offenbar 
die Lasionen des Nervensystems nicht destruktiv, sondern reversibel. Ja 
vielfach, selbst in den schwersten Fallen, kommt es nur zu funktionellen 
Storungen ohne mit den jetzigen Mitteln erkennbarem anatomischen 
Substrat. 

Von anderen Organen ist wenig Neues zu berichten. Das oftere Auf
treten einer diffusen Struma, die GLANZMANN angibt, war mir nie auffallig 
(haben wir doch in der Schweiz bei "Normalen" oft Struma), obschon 
ich stets darauf achtete, da die schweren FaIle viel Ahnlichkeit mit Basedow 
bieten . 

.iftiologie und Pathogenese. Immer wieder bestatigen sich die auffalligen 
Altersverhaltnisse, die in groBer Ubereinstimmung fast nur das Kleinkind 
betreffen, mit einem scharf begrenzten Maximum der ersten 3 Jahre (OLLET 
84%). Von unseren Fallen fielen 41 % auf das 2., 28% auf das 3. Jahr, 
6 % auf den 5.-12. Monat, nach dem 4. Jahr nur noch vereinzelte 
FaIle (14 %). Die auBerst seltenen FaIle, die von einzelnen Autoren bei 
Erwachsenen angegeben werden, sind zum Teil unsicher. Diese ganz eigen
artige Altersdisposition spricht daftir, daf3 die Krankheit durch eine ver
zogerte Reifung gewisser Hirnteile begunstigt wird. 

Der Beginn· der K rankheit betrifft in Europa auch nach den neuen 
Statistiken (ROCAZ, SELTER, MAYERHOFER) die katarrhalische Jahreszeit 
yom Dezember bis Mai, so daB WORINGER sie als heliophob bezeichnet. 
ROCAZ glaubt an eine vorzugsweise Verbreitung lCings der WasserlCiufe, wie 
HOFFMANN und MAYERHOFER. Eine stille Feiung ist nicht ftir die Stiidte 
anzuerkennen, wogegen auch die Zuricher FaIle sprechen, von denen 15 
von 104 auf die Stadt Zurich fielen. 
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Kontagiositiit. Die Frage der Kontagiositat ist noch nicht abgekHirt. Doch spricht 
verschiedenes dafUr, auch fUr Ubertragung durch Keimtrager (RocAz). 
Bemerkenswert sind die Erkrankungen von 3 bei 4 Geschwistern, aIlerdings 
in sehr langen Abstanden, 1 Spitahibertragung nach 1 Monat, 1 Uber
tragung durch den gesunden Arzt. Fast aIle diese FaIle stammen aus 
dem stark befallenen Sudwesten von Frankreich (BEUTTER in St. Etienne 
sah 160 FaIle). Zweifel erheben sich durch die langen IntervaIle, die meist 

Soziale Lage, mehrere Monate betrugen. Soziale Lage, Ernahrungsart, Vitaminmangel 
Erniihrnngsart, h b . hI' k I . 
Vitaminmangel. a en SIC as WIr ungs OS erWIesen. 

Es sei aber bemerkt, daB FINDLAY und STERN bei jungen Ratten, die sie vitamin
reich ernahrten, aber als EiweiB nur getrocknetes HiihnereiweiB gaben, ahnliche 
Erscheinungen auch in den periphereu Nerven auftreten sahen wie bei Akrodynie 
und Heilung erzielten durch Fiitterung mit roher Leber. 

Pathogenese. Pathogenese. FEER hat schon 1923 die Krankheit als spezifische vege-
tative N eurose des Kleinkindes bezeichnet. Diese Auffassung ist jetzt 
aIlgemein zur Anerkennung gelangt. Spater bezeichnete er sie als vegetative 
N europathie, um anzuzeigen, daB nicht nur funktioneIle, sondern auch 
anatomische Storungen vorliegen konnen. Fast allgemein nimmt man jetzt 
ein neurotropes Virus oder eine neurotrope N oxe an, die eine besondere 
Affinitat zum gesamten autonomen Nervensystem aufweist. Die neueren 
Untersuchungen sprechen aIle dafur, daB die anatomisch faBbaren Ver
anderungen degenerativer Natur sind. Bezeichnungen wie vegetative Ence
phalitis (SELTER) und Pansympatheitis (PEHU)1 sind darum als unrichtig 
und zu eng abzulehnen. Die Ahnlichkeit mit paralytischem Basedow und 
mit dem epidemischen SchweiBfriesel (ZECHLIN) besteht sicher nur sym
ptomatologisch und pathogenetisch, aber nicht atiologisch. 1m groBen 
handelt es sich um eine StOrung der Regulation des sympathischen und des 
parasympathischen Systems, die ich als Dystonie bezeichnen mochte, eine 
Bezeichnung, die richtiger erscheint als Amphitonie (MAYERHoFER). Die 
Zentren des autonomen Systems liegen im Hirnstamm. 

Vermehrte Die vermehrte Adrenalinausschuttung, die man annehmen muB, konnte 
Adrenalin· 

ausschiittung. durch GLANZMANN durch die Auffindung von pupillendilatierenden und 
vasopressorischen Substanzen im Plasma von Akrodynie-Kranken wahr
scheinlich gemacht werden. Die ergotrope verstarkte iiberwiegende Wir
kung des sympathischen Systems (W. R. HEss) erklart die Tachykardie, 
die Hypertension, Hyperglykamie, Steigerung des Grundumsatzes, auch 
die lanzinierenden Schmerzen (GefaBspasmen), den Tremor, durch die 
mangelhafte Blutversorgung die trophischen Storungen. Wie weit die 
Nebennieren eine primare oder sekundare Rolle spielen, ist noch nicht 
festgelegt. 

PJOtzliche Nicht selten sind plotzliche Herztodes/alle (WYLLIE und STERN, GLANZ-
HerztodesfiiJle. MANN, FEER). Bosartige, rasch todliche FaIle beschrieb CAUSSADE und seine 

Mitarbeiter, mit verbreiteter Erweiterung der Capillaren, Hamorrhagien 
in vielen Organen, MOURIQUAND solche mit schweren Hirnsymptomen, 
Lethargie und Tod. 

Verlauf und Verlauf und Ausgang. Die meisten FaIle heilen in 4-6 Monaten, ein 
Ausgang. Teil erst nach 1 Jahr und mehr. Die Letalitat schwankt zwischen 5 und 

10%. Von den 104 Zurcher Fallen starben 7. Rezidive sind ziemlich 
selten, oft erst nach 2 Jahren, selbst erst nach 4 und mehr Jahren. 

1 Mit Recht diirfte man dagegen in manchen Fallen von Encephalose bzw. Pan
sympatheose sprechen. 
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Diagnose. Trotzdem die Krankheit seit 20 Jahren sehr oft geschildert 
wurde, wird sie haufig noch von vielen Arzten verkannt. Die voll 
entwickelten FaIle entgehen zwar jetzt weniger mehr der Diagnose, 
Schwierigkeiten bieten aber oft und lange die atypischen und abortiven 
Formen (s. oben). Meinen diagnostischen Gesichtspunkten im Hand
buch (1931) ist auBerd~m kaum etwas Neues beizuftigen. Den klinisch in 
vielen Punkten ahnlichen und pathogen viel Ubereinstimmung bietenden 
Krankheiten, die auch vom autonomen System beherrscht werden: 
Ergotismus, Pellagra, Ustilaginismus (Maisbranderkrankung) hat MAYER
HOFER eine besondere Studie gewidmet. Sie kommen aber in Zentral
europa nur hochst selten zur Beobachtung. 

StoBt die Diagnose Akrodynie trotz einlaBlicher Prtifung auf Schwierig
keiten, so ist immer die Hypertension das sicherste Kennzeichen. Sie 
fehlt nie auf der Hohe der Krankheit und essentiell kommt Hypertension 
bei AusschluB von Nephritis vor dem Schulalter kaum je vor und ist 
jedenfalls auBerst selten. 

Prognose und Thera.pie. Wenn sehr gute Pflege und sorgfaltige Er
nahrung zur Verftigung stehen, so gelangen weitaus die meisten Falle 
zu volliger Heilung. Nur ausnahmsweise notigen schwere Anorexie und 
bedrohliche Abmagerung zur Sondenftitterung. Verhtitung von Infektionen 
(Katarrh, Grippe, Pyodermien) sind von lebenswichtiger Bedeutung. Nur 
ganz vereinzelt sollen psychische Storungen zurtiokbleiben (ROCAZ). 

Gute Erfolge sieht man immer wieder von dem von mir empfohlenen 
Atropin, das vielfach verwendet wird. Man gebe kraftige Dosen, 1-2-3 mg 
im Tage (4maI5-15 Tropfen einer 1 %oigen Losung). Besser und halt barer 
ist die alkoholische Losung, von der es die doppelte Tropfenzahl braucht: 
Atropin. sulfuric. 0,01, Spirit. dilut. ad 10,0, D. ad vitro nigr. Vorsicht! 
4mal taglich 6-10-20, bis 30 Tropfen. Man steigt rasch an, solange 
nicht sich unangenehme Nebenwirkungen einsteIlen: Roter Kopf, Auf
regung, erweiterte PupiIlen. Die Verminderung der SchweiBe darauf ist 
auffaIlig, ebenso die Aufheiterung der Psyche, die Verbesserung des 
Schlafes uSW. Ebenso deutlich ist die Verschlimmerung bei Verminderung 
oder zu frtihem Aussetzen des Atropins. In neuerer Zeit wird besonders 
von MAYERHOFER das Bellergal empfohlen und als bestes Mittel gertihmt. 
Es ist aus 3 Bestandteilen zusammengesetzt. Das darin enthaltene Bella
folin (Atropin) wirkt vagushemmend, das Gynergen (Ergotamin) sym
pathicushemmend, das Phenobarbital allgemein beruhigend und anti
spastisch. Von den Bellergaldragees gibt man 2-4 im Tage, GLANZ
MANN noch hohere Dosen. Psyche, Schlaf, Hypertension, SchweiBe, 
Jucken usw. werden allmahlich besser. Auch ich sah oft sehr gute 
Erfolge, ohne daB dieses "amphit~ne" Mittel immer dem Atropin iiber
legen ware. 

Von anderen Mitteln werden noch empfohlen: Luminal (Phenobarbital, 
Gardenal) von JENNY u. a., 3mal taglich 0,03-0,05-0,15, auch andere 
Barbitursaurepraparate, Cibalgin als Suppositorien. Acetylcholin wird ge
lobt gegen Schmerzen und Gangran (intramuskular 0,1-0,3 einer 5 %igen 
Losung). Calcium lact. in groBen Dosen (10 g im Tag) wirkt ofters be
ruhigend und gut bei Diarrhoen. 

Gegen das Schwitzen ist sehr haufiger Wechsel steriler Wasche wichtig, 
um Hautinfektionen zu vermeiden, nachher Zinktalkpuder. Gegen das 
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Jucken und die nassen Hande wirkt gut Tupfen mit Calmitol, Aufstreuen 
von Campher und Acid. boric. aa 10,0, Zinc. oxyd., Talc. veneto aa 40,0. 

Von den viel empfohlenen Ultraviolettbestrahlungen sahen wir wenig 
Erfolg. Angenehm wirken kurze CO2-Bader oder Bader mit Kamillen 
und kraftiges Pudern nachher. 
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Die Poliomyelitis. 
(Ubertragbare KinderHihmung, HEINE-l\IEDINsche Krankheit.) 

Von 

FRITZ G OEBEL-Dusseldorf. 

Mit 7 .Abbildungen. 

Begriffsbestimmung. Die Poliomyelitis ist eine in groBen und kleinen 
Epidemien und in sporadischen Einzelfallen auftretende ansteckende 
Erkrankung des Zentralnervensystems mit bevorzugter Beteiligung der 
grauen Vorderhorner des Ruckenmarkes, die mit Vorliebe Kinder, aber 
auchJugendliche und Erwachsene befallt. 

Begriffs
bestimmung. 

Geschichtliches. Poliomyelitis gab es alIer Wahrscheinlichkeit nach Geschichtliches. 

schon im fruhen Altertum. Die erste eindeutige Beschreibung stammt 
allerdings (JOERG) aus dem Jahre 1816. Der Englander BADHAM be-
schreibt 1836 4 Lahmungsfalle, die wohl Poliomyelitis waren, die er aber 
noch nicht als eine Krankheit eigener Art erkannte und erst HEINE hat 1840 
das Lahmungsstadium als einen selbstandigen Krankheits-Folgezustand er-
faBt und geschildert. In der Folgezeit haben ERB, OPPENHEIM, SCHULTZE, 
DUCHENNE, CHARCOT u. a. den von HEINE zu eng umrissenen Krankheits-
begriff erweitert, indem sie die cerebralen Beteiligungen aufdeckten und 
STRUMPELL hat 1884 die Poliomyelitis - die Bezeichnung Poliomyelitis 
acuta anterior stammt danach von KUSSMAUL - als Infektionskrankheit 
und Entzundung erkannt. Bei einer kleinen Epidemie in Stockholm 1887 
lernte MEDIN auch das akute Stadium im einzelnen kennen und erweiterte 
seine Erfahrungen in einer zweiten Epidemie des Jahres 1895. Epidemien 
der Jahre 1903-1906 in Schweden und Norwegen gaben WICKMAN die 
Gelegenheit, unser Wissen nach allen Richtungen hin auszudehnen und 
er hat den von HEINE stammenden Namen spinale Kinderlahmung ersetzt 
durch die Bezeichnung HEINE-MEDINsche Krankheit. Aus dem Erleben 
der groBen schwedischen Epidemien von 1911 und 1913 hat WERNSTEDT 
der Ausbreitungsart der Krankheit nachgespurt und in eine neue Ara 
trat die Lehre von der Poliomyelitis, als LAND STEINER und POPPER, denen 
1908 die erste Ubertragung auf Affen gelang, der tierexperimentellen 
Erforschung die Ture offneten. AIsbald wurde nunmehr die Krankheits-
ursache als ein belebter Erreger erwiesen, der ein Virus sein muBte, dessen 
Zuchtung gelang und aus der fast unubersehbaren Reihe der Forscher 
seien nur Namen wie FLEXNER und seine Mitarbeiter (NOGUKI, LEWIS 
u. a.), LEINER, WIESNER, LEVADITI, P. H. ROMER, KLING, PAUL, AYCOCK, 
TOOMEY, PETTE, GILDEMEISTER angefuhrt. Die letzte umfassende mono-
graphische Darstellung, fuBend auf den neuen Erkenntnissen aus der 
groBen KaIner Epidemie von 1938 verdanken wir H. KLEINSCHMIDT und 
seinen Mitarbeitern. 

Die allgemeine Meldepflicht der Poliomyelitis wurde 1927 fUr das Allgemeine 

Deutsche Reich eingefiihrt. Meldepflicht. 
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Atiologie. 
Der Erreger der Poliomyelitis gehort zu den kleinsten V irusarten, die 

wir kennen; er hat daher noch nicht sichtbar gemacht werden konnen 
und sein Nachweis gelingt nur durch die experimentelle Affeninfektion. 
Sein Durchmesser wird auf 17 mil geschatzt (1 Millimikron = 1 Millionstel 
Millimeter). Die von FLEXNER und NOGUCHI 1913 mit Giemsafarbung 
dargestellten und auch im Dunkelfeld sichtbaren "globoid bodies" sind 
ebensowenig wie die pleomorphen Streptokokken ROSENOWs als Erreger 
anzusprechen_ Immunbiologisch ist erwiesen, daB das Poliomyelitisvirus 
nicht einheitlich ist; es gibt Stamme mit sehr verschiedenen Eigenschaften 
hinsichtlich der Neutralisierbarkeit durch Rekonvaleszentenserum und 
des wirksamen Infektionsortes beim Affen. Affen, die eine experimentelle 
Poliomyelitis iiberstanden haben, konnen durch Infektion mit einem 
anderen Stamme aufs neue in typischer Weise krank gemacht werden 
(TOOMEY). 

Die Zuchtung des Virus gelingt am sichersten aus Gehirn- oder Riicken
marksubstanz erkrankter Menschen oder Affen. Schon FLEXNER konnte 
es durch P/2 Jahre und bis zur 20. Generation unter anaeroben Bedingungen 
in Ascitesflussigkeit, der Kaninchenniere zugesetzt war, zu Wachstum und 
Vermehrung bringen. Noch besser gerat die Ziichtung unter Zuhilfenahme 
der Gewebskultur, wie sie nach vorangegangenen Versuchen von LEVADITI 
und von EBERSON 1933 GILDEMEISTER folgendermaBen angibt: Der 
Nahrboden, der in CARRELS chen Schalen bei 37° gehalten wird, besteht 
aus TyrodelOsung + 10 % Affenserum + zerkleinertem Gehirn von 10 bis 
12tagigen Hiihnerembryomen. Die Uberimpfung geschieht aIle 3-4 Tage 
und mit der 18. Subkultur wurde noch eine klassische experimentelle 
Affenpoliomyelitis erzeugt. 

Die Haltbarkeit des Virus ist sowohl im Korper des Rekonvaleszenien 
als auch auBerhalb betrachtlich. Es ist noch 4 und 5 Monate nach der 
akuten Erkrankung im Stuhle von Rekonvaleszenten nachgewiesen worden 
(LEPINE, SEDALLION und SAUTTER). Zwar. ist es gegen hOhere Tempe
raturen empfindlich; bei 40-42° verliert es stark an Virulenz (SHAUGNESSY, 
HARMON und GORDON) und stirbt bei 50° nach einer halben Stunde ab 
(FLEXNER undLEwIs u. a.), aber gegen niedrige Temperaturen ist es auBer
ordentlich widerstandsfahig und bleibt im Eisschrank monate- und jahre
lang infektionstiichtig. Die 4-ufbewahrung unter 0° ist eine vorzugliche 
Methode der Konservierung. Auch gegen Eintrocknung ist das Virus 
wenig empfindlich; noch nach 20-30 Tagen ist es vollvirulent (ROMER 
und JOSEPH u. a.). Eine wochenlange Haltbarkeit in Nahrungsmitteln, 
wie Wasser, Milch und Butter, ist vielfach erwiesen worden. Mit anderen 
Virusarten hat das Poliomyelitisvirus seine hohe Glycerinfestigkeit ge
meinsam; in 50% Glycerin bewahrt es viele Jahre hindurch seine Virulenz. 
Fur den Versand von Untersuchungsmaterial und fur die Aufbewahrung, 
bis Affen zur Verfiigung stehen, eignet sich also das Glycerin vortrefflich. 
Die Beruhrung mit Ather ertragt das Virus bis zu 12 Tagen (KLING, 
MAGNUSSON und GORD). 

Zur chemischen Abtotung des Poliomyelitis virus dienen 1%0 Sublimat, 
2 % Kaliumpermanganat, 1 % Wasserstoffsuperoxyd. Phenol ist fUr diesen 
Zweck weniger giinstig, da 0,5 % Losung die Virulenz nicht einmal nach 
1 Jahr vermindert. Zur Raumdesinfektion ist das Formaldehyd zuverlassig. 
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Experimentelle Poliomyelitis. 
Immer wieder hat sich als Versuchstier der Wahl der Atfe erwiesen, 

am empfanglichsten sind Schimpansen, dann folgen Makaken, Cyno-
cephalen, Cercopitheken; jiingere noch nicht ausgewachsene Tiere sind 
geeigneter als alte. ABe anderen Versuchstiere - ausgeprobt worden ist 
jede Art - haben versagt. Damit stimmt iiberein, daB Haustierseuchen, 
die gelegentlich in der Umgebung Poliomyelitiskranker vorkommen, ins
besondere die Hiihnerlahme, die BORNAsche Erkrankung der Pferde und die 
Hundestaupe, mit der Poliomyelitis nichts zu tun haben. Auch die jiingstvon 
FRAUCHIGER und MESERLI beschriebene Lahmungskrankheit der Schweine 
kann bei aller Ahnlichkeit des klinischen unq. anatomischen Bildes nicht als 
identisch mit der iibertragbaren Kinderlahmung angesprochen werden. 

Der sicherste Infektionsmodus ist von jeher die Injektion von virus
haIti gem Material in die Substanz des Gehirns an irgendeiner Stelle. Auch 
die Einspritzung in das Ruckenmark oder einen peripheren N erven fiihrt 
zuverlassig zur Erkrankung. Dagegen ist der Erfolg einer Injektion in 
den Subduralraum, den Lumbalsack und die Zisterne zum mindesten sehr 
ungewiB. Intravenose Infektionen gelingen ausnahmsweise und bei Ver
abreichung groBer Virusmengen und ahnliches gilt fiir die intraperitoneale 
Infektion. Die Vermutung, daB die intravenose Infektion iiber den Nerv. 
ol£actorius gehe, nach Ausscheidung des Virus auf der Nasenschleimhaut 
und Fortleitung iiber die Riechharchen und -zellen hat TOOMEY widerlegt; 
solche Tiere konnen auch nach Zerstorung der Verbindung zwischen 
Ol£actorius und Gehirn erkranken. Cutane und subcutane Infektion ist 
nur selten gelungen, die intranasale haftet auf der unverletzten Schleim-
haut nur schwer und bei an mehreren Tagen wiederholter Auftraufelung; 
sie gelingt dagegen, wenn die Schleimhaut skarifiziert oder sonst blutig 
verletzt worden ist und nach einer solchen Vorbereitung besteht (PETTE) 
kein Unterschied zwischen der Schleimhaut der Nase, des Rachens und 
der Tonsillen. Noch schwieriger als von der intakten Schleimhaut der 
Atemwege ist die Infektion yom Magen-Darmkanal aus, auch wenn 
Schlingen vorgelagert und groBe Virusmengen in sie einverleibt werden. 
Die Magensalzsaure setzt die Virulenz nicht herab. Erleichtert wird das 
Angehen auch der enteralen Infektion durch kiinstliche Schadigung der 
Schleimhaut, etwa durch Santonin. Eine Erkrankung von Affen durch 
Kontaktintektion, auch wenn kranke und gesunde Tiere noch so eng bei-
einander gehalten werden, kommt nicht vor. 

Haustier· 
seuchen. 

Infektions
modus. 

1m Korper findet sich das Virus am reichlichsten auf der Hohe des Ansiedelung 

paralytischen Stadiums bei cerebral infizierten Affen wie bei Menschen £:~tr~:~:v~~. 
in absteigender Konzentration in der cervicalen und lumbalen Anschwellung system. 

des Riickenmarkes, in Occipitalhirn, Kleinhirnhemispharen, Kleinhirn-
wurm, sensibler Hirnrinde der prarolandischen Region, Zwischenhirn und 
Mittelhirn, motorischer Hirnrinde der geimpften Seite, motorischer Hirn-
rinde der ungeimpften Seite. Virusfrei sind der Frontal-, Temporal- und 
Occipitalpol. Etwa 92 % des gesamten Virusgehaltes entfallen auf Riicken-
mark, Hirnstamm, Mittelhirn und Zwischenhirn (BRODIE). Bei nasal in-
fizierten Affen ist das Virus im praparalytischen Stadium am reichlichsten 
im Bulbus ol£actorius, Thalamus, Hypothalamus, in der Medulla oblongata 
und der Halsschwellung des Markes anzutreffen, im paralytischen Stadium 
in der cervicalen und lumbalen Anschwellung (SCHULTZ und GEBHARD). 
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1m Liquor cerebrospinalis diirfte das Virus nur ausnahmsweiseauf
treten. Einwandfreier Nachweis von Virus in den inneren Organen (Leber, 
MHz, Pankreas, Thymus) ist nur ganz ausnahmsweise erbracht worden, 
dagegen finden die Angaben von LEINER und v. WIESSNER, ROMER und 
JOSEPH iiber das Vorkommen des Virus in den Lymphknoten des RaIses, 
der Leisten und des Mesenteriums auch in jiingsten Arbeiten Bestatigung 
(z. B. KLING und GARD). 

YerIauf und Verlauf undKrankheitsbild der experimentellen Affenpoliomyelitis ent-
KrankheitsbiId'sprechen denen der menschlichen Spontanerkrankung. Die Inkubations

zeit ist verschieden je nach dem Virusstamme, der Infektionsdosis und dem 
Modus der Infektion, am kiirzesten bei der intravenosen, am langsten 
bei der stomachalen Viruseinverleibung. Sie bewegt sich zwischen 2 und 
20, sogar 42 Tagen, am haufigsten dauert sie 6-9 Tage. Zumeist beginnen 
die Lahmungen nach einem deutlichen priiparalytischen Studium mit Unlust, 
Mattigkeit, Bewegungsarmut, krankem Gesamteindruck und Fieber. 
Durchfalle und Erbrechen kommen vor. Noch am selben oder am nachsten 
oder iibernachsten Tage setzen, auch nach cerebraler Infektion, schlaffe 
spinale Lahmungen mit Bevorzugung der hinteren GliedmaBen ein. Die 
N eigung zu aufsteigenden Lahmungen nach dem Typus der LANDRYSchen 
Paralyse mit schlieBlicher peripherer oder zentraler Atemlahmung ist 
groBer als bei der menschlichen Spontanerkrankung und dadurch die 
Letalitat mit 53-100 % wesentlich hoher. Rirnnervenlahmungen werden 
beobachtet. Die Tiere sterben schon nach wenigen Stunden oder nach 
1-2 Tagen, iiberlebende behalten schlaffe Lahmungen der verschiedensten 
Grade, aber man sieht auch weitgehende Riickbildungen. Fieberverlauf, 
Liquorbefund, Blutbild und pathologische Anatomie gleichen denen der 
menschlichen Poliomyelitis und werden gemeinsam mit ihr besprochen, 
obwohl die anatomischen Befunde des praparalytischen und des friihen 
paralytischen Stadiums ausschlieBlich yom Affen stammen. 

Immunitat. Die experimentelle Poliomyelitis hinterlaBt ebenso wie die spontane 
eine langdauernde und wohl meist bleibende Immunitiit; vereinzelt sind 
Reinfektionen mit anderen Stammen gelungen (TOOMEY). Ausnahmen 
beim Menschen kommen als groBte Seltenheiten vor (GARD), sie sind 
vielleicht durch einen anderen Virusstamm erzeugt, und nach Tierversuchen 
von TOOMEY und WEAVER vielleicht in manchen Fallen nur scheinbar 
poliomyelitisch bedingt. Rezidive und neue Schiibe nach wochenlangem 
Stillstande sind mehrfach beobachtet worden, z. B. von E. THOMAS. Das 
Blutserum enthalt schon bald nach Beginn der Lahmungen virulizide 

Neutralisations- Antikorper, erkennbar an der Neutralisation des Virus in vitro (Neutrali-
test. sationstest), am reichlichsten aber nach abortivem bzw. aparalytischem 

Verlaufe (s. unter Prophylaxe). Die Immunitat entwickelt sich in einem 
Zeitraume von bis zu 3 Wochen (R. MULLER). Aktive Immunisierung durch 
abgetotetes bzw. abgeschwachtes Virus ist moglich. 

Pathologische Anatomie 
der experimentellen nod spontanen Poliomyelitis. 

Makroskopische U nter den makroskopischen Veranderungen' des Zentralnervensystems 
Veranderungen. bei der Poliomyelitis sind die des Riickenmarkes am charakteristischsten. 

1m akuten Stadium ist es hyperamisch; auf dem Querschnitt quillt die 
abnorm weiche graue Substanz vor und sie ist noch blutreicher als die 
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anderen Rtickenmarksgebiete. In dem mehr oder minder gleichmaBig ge
roteten Gewebe sieht man kleine rote Punkte und Streifen, die stark 
erweiterten und infiltrierten GefaBen entsprechen. Diese Veranderungen 
greifen zumeist gleichmaBig von den Vorderhornern auf die Hinterhorner 
tiber. Besonders bei sehr akut verlaufenden Fallen ist das von dem ProzeB 
ergriffene Gewebe stark odematos durchtrankt. 

Die mikroskopischen Veranderungen bestehen in erster Linie in einer Mikroskopiscbe 

Parenchymschadigung des Zentralnervensystems, gekennzeichnet durch eine Veranderungen. 

schwere Ganglienzellenerkrankung von der einfachen Schadigung im Sinne 
der akuten Ganglienzellerkrankung NISSLs bis zur vollstandigen Neuro-
nophagie. Zu dies en in ihrer Art und Ausdehnung ftir die Poliomyelitis 
pathognomonischen Veranderungen treten solche im mesodermalen und 
gliogenen Gewebe, die histologisch zwar unspezifisch sind, aber durch 
unmittelbare Einwirkung des Virus auf das Gewebe entstehen (PETTE). 
Die mesodermale Reaktion an den Meningen tritt auf (PETTE, DEMME und 
KORNYEY), schon ehe das Parenchym morphologisch verandert ist; sie 
besteht in Infiltraten, zunachst von polymorphkernigen Leukocyten, 
dann Lymphocyten, die dicht an den GefaBen der vorde,ren und hinteren 
Furche und der Medianfissur des Rtickenmarkes beginnen und sich in 
schweren Fallen in Stundenschnelligkeit tiber das ganze Zentralnerven-
system ausbreiten konnen derart, daB die starksten meningealen Infiltrate 
tiber den am schwersten betroffenen Parenchymgebieten angetroffen 
werden, also in der Regel an den Lumbalsegmenten. Diese Infiltrate 
greifen auf die weiBe Substanz des Rtickenmarkes und in geringerem 
MaBe auf die des Gehirns tiber. Parallel den meningealen Infiltraten 
gehen solche in den N ervenwurzeln, den Spinalganglien und in geringerem 
Grade auch in den peripheren Nerven. Unabhangig von der meningealen 
Reaktion sind die intraparenchymatosen mesodermalen Vorgange, die eben-
falls den Ganglienzellveranderungen vorausgehen (PETTE, DEMME und 
KORNYEY). Durch die Wandung der erweiterten GefaBe treten Leukocyten 
hindurch und durchsetzen diffus die graue Substanz, vorwiegend im 
Areale der motorischen Ganglienzellen. Diese im Frtihstadium der experi-
mentellen Poliomyelitis erhobenen Befunde berechtigen zu der Annahme, 
daB auch beim Menschen jeder schwerere Lahmungsfall durch das Stadium 
der leukocytaren GefaB- und Gewebsinfiltrate hindurchgeht (PETTE). 
CapilHire Blutungen in das Gewebe kommen nur selten und bei schweren 
Prozessen vor. Die gliogene Reaktion tritt unabhangig von der leuko-
cytaren (mesodermalen) Reaktion und nach ihr auf; beide laufen unab-
hangig voneinander ab (PETTE). An der Gliawucherung, die vorwiegend 
an das Areal der motorischen Ganglienzellen gebunden ist, beteiligen 
sich die Mikrogliaelemente weit starker als die beiden anderen Glia-
elemente. Der kleinere Teil der gewucherten Glia geht schon nach wenigen 
Tagen wieder zugrunde, der groBere steht im Dienste des Abbaues. 

Die parenchymalen V organge beginnen mit einer Strukturanderung der 
Ganglienzellen. Die Tigroidschollen erscheinen stellenweise verklumpt, 
stellenweise gelost, der Zelleib ist mehr oder weniger geblaht, er rundet 
sich oder bewahrt seine ursprtingliche Gestalt. Dann entwickelt sich das 
Bild der schweren Ganglienzellerkrankung im Sinne NISSLs: Der Rand 
der Zellen ist oft wie angenagt, oft nur schwach gezeichnet und eben 
noch erkennbar, die Tigroidschollen verschwinden ganz. Das Protoplasma 
farbt sich ungleichmaBig, es erscheint von zahllosen dunkelgefarbten 
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Piinktchen durchsetzt. Der Zellkern ist geschrumpft und homogenisiert. 
Leichtere Veranderungen finden sich vor allem in der motorischen Rinde. 
In den betroffenen Gebieten zeigen sich stets in buntem Durch- und Neben
einander aIle Formen der Ganglienzellenerkrankung. Die schwere Schadi
gung der Zellen gibt den Leukocyten die Moglichkeit, in den Ganglien-

Neuronophagie. zelleib einzudringen = N euronophagie. Dieses leukocytare Stadium der 
Neuronophagie ist nur von kurzer Dauer. Sobald die aus der Blutbahn 
ausgewanderten Leukocyten innerlialb des Ganglienzelleibes zerfallen, 
erscheinen die oben erwahnten Mikrogliaelemente und nach ebenfalls sehr 
kurzer Zeit geht das Stadium der leukocytargliosen Neuronophagie in das 
rein gliose Stadium iiber. In einem ahnlich stiirmischen Tempo, wie das 
des Abbau- und Aufraumungsprozesses war, verlauft die Umwandlung 
der Mikrogliaelemente in Fettkornchenzellen und dann besorgt die Makro
glia die Ve1'Ilarbung der Defekte. Mit dem Untergange ihrer zugehorigen 
Ganglienzellen verfallt die Nervenfaser der Degeneration. 

Priidilektions
gebiet. 

Lokalisation 
des polio

myelitischen 
Proz esses im 

Gehirn. 

Das Pradilektionsgebiet der poliomyelitis chen Veranderungen im Rucken-
mark ist die graue Substanz, wenn auch fast regelmaBig GefaBinfiltrate 
und auch mesodermal-gliose Infiltrate (SPIELMEYER, PETERS, HEINLEIN 
s. bei KLEINSCHMIDT) in der weiBen Substanz gesehen werden. Innerhalb 
der grauen Substanz sind fiir aIle Veranderungen die Vorder- vor den 
Hinterhornern bevorzugt und schwere Ganglienzellveranderungen und 
Neuronophagie gibt es fast ausschlieBlich in den Vorderhornern. Die ver
schiedenen Zellgruppen der V orderhorner sind verschieden anfallig; am 
schwersten betroffen sind immer die groBen motorischen Ganglienzellen 
der lateralen Zellgruppen, wahrend die medialen weitgehend verschont 
bleiben. Selten sind die CLARKEschen Saulen ergriffen; fast vollig ver
schont bleiben die lateralen sympathischen Zellgruppen. Von den einzelnen 
Riickenmarkssegmenten erkranken am haufigsten und schwersten die 
lumbosakralen, dann, was die Schwere angeht, die der Halsanschwellung. 
VerhaltnismaBig gut pflegen die oberen Hals- und die Brustsegmente 
wegzukommen. 

In den Spinalganglien und im Ganglion Gasseri kann man Lymphocyten
infiltrate und Amphocytenwucherung antreffen ohne schwere Ganglien
zellschadigung, in den Wurzeln der Hirn- und Ruckenmarksnerven meist 
nur zarte Lymphocyteninfiltrate und die sympathischen' Ganglien bleiben 
im allgemeinen frei. 

Lokalisationen des poliomyelitischen Prozesses im Gehirn (nach PETTE). 
In der Medulla oblongata, der Bruckenhaube und im M ittelhirn sieht man 
ausgedehnte infiltrativ-gliose Veranderungen, aber wenig schwere Ganglien
zellerkrankungen und Neuronophagien, auBer bei pontinen und bulbaren 
Formen (LANDRYSche Paralyse). 1m BriickenfuBe, der zumeist unberiihrt 
bleibt, sahen PETERS und HEINLEIN in einzelnen Fallen Infiltrate und 
Neuronophagien. Die Formatio reticularis ist haufig befallen und ihre 
groBen Ganglienzellen werden oft von Leukocyten neuronophagiert. Die 
motorischen Hirnnervenkerne des Mittelhirns erkranken nicht bevorzugt, 
die sensiblen Schalt- und Endkerne und sensorischen Hirnnervenkerne 
verhalten sich verschieden. Ein Pradilektionsgebiet unter den Hirn
nervenkernen sind die Vestibulariskerne. In der Kleinhirnrinde finden 
sich haufig in der Molekularschicht einzelne Gliaherde; die zentralen 
Kerne des Kleinhirns sind oft von Infiltraten befallen. 1m Mesencephalon 
gibt es Infiltrate im vorderen Vierhiigel, sehr selten im periaquaduktalen 
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Hohlengrau, haufiger im Bereiche des hinteren Langsbiindels, der Ruber
strahlung und der Bindearmkreuzung. Infiltrate und auch Gewebsherde 
finden sich im Oculomotoriuskerne, im DARKSCHEWITZscHschen Kerne 
und im Nucleus leminisci. 

1m Prosencephalon ist vor allem der mittlere Abschnitt der Zentral
windungen bevorzugt, in schweren Fallen bis zur Neuronophagie, im all
gemeinen nur der BEETzschen Zellen. PETTE, DEMMER und KORNYEY 
fanden beim Affen, KORNYEY und HEINLEIN s. bei KLEINSCHMIDT beim 
Menschen nur die IlL-V. Schicht der motorischen Rinde, PETERS sah 
alle 6 Schichten betroffen. Von den iibrigen Rindenarealen bleiben die 
Stirn-Schlafen- und Occipitalpole so gut wie frei von Veranderungen 
(PETERS). Das Hemispharenmark, die innere Kapsel, der Balken, die 
Fornix, das Septum pallidum, das Putamen weisen nur unbedeutende 
kleine Gliaherde auf, der Nucleus caudatus bleibt verschont, im Pallidum 
kommen schwere Veranderungen vor, lympho<fytare Infiltrate in der Sub
stantia innominata, fast lediglich perivasculare Infiltrate im Thalamus 
opticus. Von den vegetativen Kernen im zentralen Grau urn den 3. Ven
trikel findet sich der Nucleus paraventricularis besonders haufig befallen. 
1m Kerngebiete der Regio subthalamica sind bevorzugt die Zona incerta 
und der Kern des FORELschen Feldes. Selten ergriffen ist das Corpus 
Luys, haufiger und starker der Nucleus ruber. 

In der Schleimhaut des Nasenrachenraumes, in den Tonsillen, im Anatomische 

lymphatischen Gewebe des unteren Ileums und Coecums, im Thymus und !~B~~:~n!:~ 
in der Milz finden sich bisweilen bei der experimentellen wie bei der Ze~~t;;.r;:en
menschlichen Poliomyelitis entziindliche Veranderungen. 1m unteren 
Diinn- und oberen Dickdarm sahen LAUDON und SMITH (zit. nach PAUL) 
bisweilen Erosionen und Ulcerationen-, aber mit irgendwelcher Sicherheit 
konnen diese Reaktionen nicht auf das Virus bezogen werden, obwohl 
sein Vorkommen in Lymphdriisen und in den Schleimhauten erwiesen ist. 
Ein Beweis dafiir, daB das Virus lokale Erkrankungen im nicht nervosen 
Gewebe auslOsen kann, fehlt noch nach PETTE ganzlich. Dasselbe gilt 
fiir die endokrinen Driisen, insbesondere fiir die Hypophyse (HEINLEIN 
s. bei KLEINSCHMIDT), der JUNGEBLUT eine Abwehrfunktion gegen das 
Virus zuspricht. 

Pathogenese. 
Die Eintrittspforten des Poliomyelitisvirus und die Wege seiner Aus-

breitung im Korper sind noch nicht endgiiltig geklart, mindestens nicht 
vom anatomischen Substrate her (PETERS). Wenige gelungene intravenose 
Infektionen sprechen fiir die Moglichkeit einer Ausbreitung auf dem Ausbreitu~gs
Blutwege und die Histologie hat dafiir Stiitzen gebracht, aber keine un- wege des Vll1ls. 

anfechtbaren (PETERS), obwohl das Virus im stromenden Blute bei der 
Affenpoliomyelitis nachgewiesen wurde (GORDON). Die Blutliquorschranke 
fanden bei der experimentellen Erkrankung LENETTE und CAMPBELL fiir 
Bromnatrium, KASAHARI und Mitarbeiter fiir Fuchsinlosung erhoht durch-
lassig. Seit den ersten gelungenen Mfeninfektionen ist ein gewaltiges 
Material fiir die Ausbreitung auf dem Nervenwege beigebracht worden -
sicherster Infektionsmodus die intracerebrale und intraneurale Injektion, 
gekreuzte Lahmung bei intracerebraler Infektion, Stillstand des Prozesses 
an der Durchtrennungsstelle des Ruckenmarkes. DaB- aber das Virus 
nur neurotrop und neuroprobasisch ist (PETTE), wird bestritten (PETERS). 
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Nach v. PFAUNDLER muB es auch lymphotrop und lymphoprobasisch sein, 
weil eine Immunitat nach Uberstehen der Krankheit oder nach unter
schwelliger Selbstfeiung durch Ektodermabkommlinge, die keine Anti
korper bilden, nicht denkbar ist. Die meningealen Reaktionen des Anfangs
stadiums sind mesodermal und eine Beteiligung des lymphoiden und retico
endothelialen Gewebes kann immunbiologisch nicht von der Hand ge
wiesen werden, wenn auch die anatomischen Veranderungen nicht charakte
ristisch sind. Das Vorkommen des Virus in lymphatischen Gebilden wurde 
oben erwahnt. Bei der experimentellen Affenpoliomyelitis ist es auch 
nach intracerebraler und intraneuraler Injektion in den Filtraten der 
Nasen- und Rachenschleimhaut nachgewiesen und des ofteren im Nasen
Rachenschleim und der wahrscheinliche Weg dahin sind die Lymphbahnen 
von den Meningen her. SchlieBlich spricht das Haften der cutanen und 
subcutanen Infektion fiir die Moglichkeit einer Wanderung auf dem 
Lymphwege. Es steht also die Verbreitung des Virus auf dem Nerven
wege aufJer Zweifel, eine Fortbewegung in den Lymphbahnen, mindestens 
an die Peripherie hin, ist wahrscheinlich. 

Eintrittspforten Ais Eintrittspforte des Virus bei der spontanen Erkrankung des Menschen 
des Virus. 

stehen die Schleimhaute der obersten Luftwege und des Magendarmkanals 
Nasen- zur Diskussion. Da es schon im praparalytischen Stadium auf der Nasen-

schleimhaut. und Rachenschleimhaut nachgewiesen wurde, wohin es zu diesem Zeit
punkte noch nicht ausgeschieden worden sein kann, liegt die Moglichkeit 
des Eindringens von der Nase her nahe. Zwar haftet, wie oben berichtet 
wurde, die experimentelle Infektion auf der intakten Nasenschleimhaut 
nicht oder nur schwer, wohl aber auf der verletzten. Das Weiterwandern 
entlang dem Bulbus und Tractus olfactorius ist mehrfach erwiesen und 
von FABER von den Riechharchen der N asenschleimhaut iiber den Bulbus 
und Tractus olfactorius zum Hirnstamm, der Medulla, dem Olfactorius
kerne und dem Riickenmarke hin verfolgt worden. Die Zerstorung der 
Bulbi olfactorii macht das Angehen der nasalen Infektion unmoglich, 
Durchschneidung der Riechbahnen verhindert ihr Fortschreiten (nach 
PAUL). Auch beim Menschen bildet die gesunde Schleimhaut einen natiir
lichen Schutz gegen das Eindringen' des Virus; eine katarrhalische Vor
krankheit, die bei der Poliomyelitis in der Regel festzustellen ist, kann 
den Schutz durchbrechen und dem Virus den Kontakt mit den neuralen 
Elementen der Schleimhaut ermoglichen. 

Tonsillek- Nicht allzu selten sind Erkrankungen an iibertragbarer Kinderlahmung 
tomien. 

nach Tonsillektomien zu Zeiten einer Epidemie und laufen mit Vorliebe 
als bulb are Formen abo In diesen Fallen sind die Betreffenden Virus
trager gewesen, das Virus ist in der Wunde an die lokalen peripheren 
Nerven gelangt und ihnen entlang vorgedrungen, wie es SABIN durch 
Injektionen von infektiosem Material in die tonsillopharyngeale Region 
von Affen wahrscheinlich gemacht hat. 

Darmkanal. DaB und unter welchen Bedingungen die Infektion vom Darmlumen 
aus moglich ist, wurde bei der experimentellen Poliomyelitis besprochen. 
TOOMEY, der mit KLING, LEVADITI U. a. ein Verfechter der peroralen 
Infektion ist, hat im Experiment gezeigt, daB das Virus dem N. vagus 
entlang geleitet werden kann. Die Tatsache, daB der Nachweis des Virus 
haufiger im Stuhle gelingt als im Nasenrachenschleim, besagt jedoch 
nichts fiir die groBere Haufigkeit oder gar die AusschlieBlichkeit des Ein
dringens durch den Magendarmkanal. Denn das Virus kann leicht aus 
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den oberen Luftwegen in den Verdauungstrakt gelangen (s. auch KRAMER 
und GROSSMAN, VIGNAC, PAUL und TRASK). Beim Menschen konnte der 
Schutzwall des gesunden Darmepithels durch katarrhalische Erkran
kungen, wie sie den Lahmungen oft vorausgehen, durchbrochen werden 
und solche Storungen sind im Spatsommer und Fruhherbst, der Saison 
der Poliomyelitis, besonders haufig (PAUL und TRASK). Nach dem heutigen 
Stand der Dinge mussen also beide Eintrittspjorten, die nasopharyngeale 
und die enterale, als moglich angesehen werden; we it besser gestiitzt ist 
die nasopharyngeale. 

Disposition. 
Endogene Faktoren. Fur eine maBgebliche erbliche Disposition zur 

Erkrankung an Poliomyelitis gibt die Zwillingsforschung keinen Anhalt. 
Zwar sahen HOFMEIER und DINKLER ein eineiiges Zwillingspaar an einem 
cerebralen Typus (s. dort) vollig gleichartig erkranken. Von 4 erbgleichen 
Zwillingspaaren BORGSTROMS dagegen verhielten sich 3 diskordant und 
dieselbe hohe Diskordanzhaufigkeit der Eineiigen ergibt sich aus der Zu
sammenstellung des Schrifttums bei CAMERER (s. bei KLEINSCHMIDT) und 
aus seinem eigenen Krankengute. Gleichzeitige Geschwistererkrankungen 
sind von mehreren Autoren in verschiedener Haufigkeit gesehen worden; 
sie beweisen wegen der starken Infektionsgelegenheit wenig fur eine 
familiare Disposition. Es liegt aber eine genugende Zahl von Beob-
achtungen uber Haufungen von Erkrankungen in derselben Familie zu 
verschiedenen Zeiten und uber ahnliche Verlaufsformen in verschiedenen 
Generationen vor (Lit. s. CAMERER bei KLEINSCHMIDT), um trotz durftiger 
Anhalte aus der Zwillingsforschung auf eine gewisse besondere Disposition 
mancher Sippen schlieBen zu durfen, jedoch nicht anders wie bei vielen 
Infektionskrankheiten. Einer neuropathischen Belastung der an Kinder-
lahmung Erkrankten steht die groBe Mehrzahl der Autoren ablehnend 
gegenuber (Lit. bei CAMERER) und ob die "Neuroallergie" HOFMEIERB 
wirklich die "Basis fur das Vorkommen der Poliomyelitis" bildet, muB 
weiteren Untersuchungen zur Elltscheidung vorbehalten bleiben. Gewisse 

Endogene 
Faktoren. 
Erbliche 

Disposition. 

Merkmale am Daktylogramm wollen H. und W. BLOTEVOGEL und KIRCH- Daktylogramm. 

MAIR und MULLER bei Poliomyelitiskranken festgestellt haben; ihre Art 
wird freilich in den beiden Arbeiten bei verschiedenem Krankengute ver-
schieden angegeben. Ein bestimmter Konstitutionstypus ist, ohne Be- Konstitutions-

statigung zu finden, von DRAPER und DRAPER und DUPERTUIS aufgestellt tYllen. 

worden. Lediglich eine gewisse "Familienahnlichkeit" der Gestorbenen 
und der Tetraplegiker, dunkle Haare, zarte dunkle Haut und starke 
Wangen- und Lippenfarbung ist H. MULLER ebenso aufgefallen wie DRAPER 
bei jungeren Erwachsenen, die einer Poliomyelitis erlagen. H. MULLER 
macht mit Recht darauf aufmerksam, daB besonders Kriiftige und Wohl
entwickelte in auffalliger Anzahl an Poliomyelitis erkranken. 

Uber die Beziehung von Blutgruppen, Blutuntergruppen und Blut- Blutgruppen. 

jaktoren zu den Erscheinungsformen der Poliomyelitis auBern sich K. und 
M. RIETHMULLER (s. bei KLEINSCHMIDT) auf Grund ihrer Erhebungen bei 
der Kolner Epidemie von 1938 unter Auswertung der Ergebnisse anderer 
Autoren dahin, daB die Gruppen 0 und A 2 und der Faktor N vorzugsweise 
an paralytischen, die Gruppen A und B und der Faktor M an aparalyti-
schen Formen erkranken. Bezuglich der Empfanglichkeit fur Poliomye-
litis iiberhaupt fanden ERB und HEAL keinen Zusammenhang mit der 
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Blutgruppenzugehorigkeit; in einem groBen Materiale verteilte sich die 
Gesamtzahl der Erkrankten auf die Gruppen 0, A, B und AB genau in dem 
Verhaltnis der Verteilung der Blutgruppen auf die entsprechenden Alters
klassen der Bevolkerung in den betreffenden Gegenden Kanadas. Ein 
EinfluB der Pubertat auf die Morbiditat ist nicht deutlich oder wenigstens 
nicht von Bedeutung (JUNGEBLUT, FORSBEOKS und LUTHER) und dasselbe 
gilt fUr Beziehungen zur Menstruation und Graviditiit. PETTE vermutet, 
daB innersekretorische Vorgiinge Entwicklung und Ablauf der Poliomyelitis
infektion beeinflussen und JUNGEBLUT und ENGLE sprechen dem Hypo
physenvorderlappen eine Abwehrfunktion zu. 

Unterschiede verschiedener Rassen in ihrer Disposition zur Polio
myelitis sind nicht bekannt. 

Die Verteilung der Poliomyelitis auf die Geschlechter laBt in allen Stati
stiken eine groBere Morbiditat des mannlichen Geschlechtes erkennen, bei Er
wachsenen noch deutlicher als bei Kindem, derart, daB der Prozentsatz der 
mannlich Erkrankten regelmaBig groBer ist als der der mannlichen Personen 
in der Bevolkerung. . Aus norwegischen Statistiken errechnet SOHIFF auf 
100 weibliche Kranke bei den Unterfunfzehnjahrigen 116, bei den Uber
funfzehnjahrigen 165 mannliche (zit. nach CAMERER s. KLEINSOHMIDT). 

Noch eindeutiger als die Disposition des Geschlechtes zur Poliomyelitis 
ist die del' verschiedenen Altersklassen, die sich aus der Altersverteilung 
ergibt: Am empfanglichsten fur die Poliomyelitis ist das Kleinkind; mit 
zunehmendem Alter sinkt die Morbiditat. Eine Tabelle nach WERNSTEDT 
aus der schwedischen Epidemie von 1911-1913 veranschaulicht die 
Altersverteilung, die im wesentlichen fur aIle Epidemien bis heute gilt. 

Lebensjahre 
0- 5 
6-15 

16-25 
26-35 
36-45 

tiber 45 

Zahl der Lithmungsfitlle 
2854 
2392 
1019 

275 
97 
63 

insgesamt 6700 

Der Siiugling kann schon in den ersten Lebenswochen erkranken; die 
Gesamtzahl der Sauglinge entspricht der in jedem folgenden Jahre. Eine 
Ubertragung in utero von der kranken Mutter her ist mir nicht bekannt 

Auf dem Lande geworden. In landlichen Gegenden ist das Erkrankungsalter hoher als 
hijherps Erkran-. t"dt' h D' h W f d d '.. t kungsalter als In s a ISC en. lese sc on von ERNSTEDT ge un ene un Jungs von 

in der Stadt. ihm gegen JONSSON verteidigte und noch kiirzlich von AYOOOK fiir Epi
demiezeiten - in den Intervallen ist es nach Dauer umgekehrt - be
statigte Tatsache liegt darin begriindet, daB in den Stadten die Infektions
gelegenheit durch sporadische FaIle friiher und ofter gegeben ist als auf 
dem dunnbesiedelten Lande, so daB die groBeren Stadtkinder durch 
unterschwellige Infektion bereits zum groBen Teile immunisiert worden 
sind. In dichter besiedelten und mit der GroBstadt in regem Verkehr 
stehenden Landgebieten wird dementsprechend dieser Unterschied in der 
Altersverteilung undeutlicher und kann ganz verwischen wie in der Kolner 
Epidemie von 1938 (COERPER s. bei KLEINSOHMIDT). In einem schwer 
erklarbaren Widerspruche dazu steht freilich die Feststellung von DAUER 
in einem Uberblicke iiber die Poliomyelitis in USA. von 1916-1935, daB 
seit 1930. in einer Zeit also mit immer starker anschwellendem Verkehr und 
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dichter werdender Besiedelung, eine Verschiebung des Erkrankungsalters 
von den 5 ersten nach spateren Jahren hin zu erkennen sei. Gleichfalls durch 
stille Feiung erklart sich miihelos die mit dem Lebensalter absinkende 
Morbiditat. DemgemaB verfiigt der Erwachsene haufig, ohne krank ge
wesen zu sein, iiber virulicide Antikorper im Serum (KLING und LEVADIT). 

Exogene Faktoren zur Poliomyelitisdisposition. Infektionskrankheiten 
der verschiedensten Art konnen" Vorkrankheiten" (PFAUNDLER) der Kinder
lahmung sein, vor allem Katarrhe der Atem- und Verdauungswege wie 
sie den "Dromedartyp"l (s. unter Friihstadium) charakterisieren. Es ist 
wohl denkbar (PETTE), daB diese Katarrhe die Schleimhaut fiir das Virus 
durchgangig machen. Da aber H. MULLER nicht nur grippale Zustande, 
sondem auBer Mumps alle spezifischen Infektionskrankheiten einschlieBlich 
der Pockenimpfung und Schadigungen wie Stomatitis und Otitis media 
die Rolle der Vorkrankheit iibemehmen sah, miissen ein Grund dafiir, 
daB das bis dahin latente Virus zum Krankheitserreger wird, Immunitats
schwankungen sein (PFAUNDLER), wie sie H. MULLER aus Hautreaktionen 
auf Dick- und Schicktest, Bouillon und Tuberkulin exakt nachweisen 
konnte, um so mehr, als auch Einwirkungen, die die Schleimhaute un
beeinfluBt lassen, wie korperliche Anstrengungen (z. B. DE RUDDER, 
BIRK) , Reisen und Abkiihlungen, sowie Traumen, wie Verbriihungen und 
Frakturen (ZENKE), Zahnextraktionen, ohne jeden Zweifel eine latente 
Infektion manifest machen konnen. Weniger als Einwirkung eines 
Traumas denn als mechanische Ero££nung von Eintrittspforten muB die 
Dispositionssteigerung nach Tonsillo- und Adenotomien (z. B. PAUL, 
KOSKOFF und LEBEAU, STILLERMAN und FISCHER, SABIN) betrachtet 
werden. Die mit seltenen Ausnahmen gesetzmaBige Gebundenheit der 
Poliomyelitis an eine bestimmte Jahreszeit, den Spatsommer und Friih
herbst, muB als ein weiterer exogener Dispositionsfkator gebucht werden 
(PETTE), zumal das Virus gegen Kiilte resistent ist. 

Epidemiologie. 
Seit dem Anfange des 20. J ahrhunderts sind viele Lander der Erde 

von groBeren und kleineren Epidemien heimgesucht worden und kaum 
eines ist von sporadischen Fallen verschont geblieben. Uber die einzelnen 
europaischen Staaten ist die Krankheit verschieden verteilt (KLEIN
SCHMIDT); die groBte Morbiditat haben die nordischen Lander, die kleinste 
die westlichen und siidlichen maritimen Randstaaten, und Mitteleuropa 
steht in der Mitte. Auf 10000 Jugendliche kommen in Epidemiejahren 
in Danemark 5,68 Krankheitsfalle, in Schweden 3,72, in Deutschland 1,23, 
in Ungam 1,39, in Italien 0,61 und in Frankreich nur 0,48. Nach einer 
anderen Berechnungsart (E. MEIER) machen in Deutschland von je 1 Million 
Kindem eines Geburtsjahres 2000 im Laufe ihrer Jugend eine Poliomyelitis 
durch; von Ihnen sterben 200, geheilt werden 600, invalide bleiben 1200. 

Stille 1<'eiung. 

Exogene . 
Faktoren. 

Vor
krankheiten. 

Spezifische 
Infektions

krankheiten. 

-Uberan
strengungen, 

Traumen usw. 

J ahreszeit. 

Der Ursprungsherd der Seuche fiir die europaischen Lander ist Skan- Skandinavien, 

dinavien; in Schweden und Norwegen ereigneten sich 1905-1908 iiber UrsP~~~sherd 
2000 und 1911-1913 in Schweden allein gegen 10000 FaIle. 1908 und Poliomyelitis. 

1909 herrschten Epidemien in Rheinland-Westfalen, Hessen-Nassau, Wien, 

1 Diese aus einem offenkundigen Irrtum entstandene und von vielen unbedenklich 
ftbernommene Bezeichnung sollte endlich verschwinden, da das Dromedar (im 
Gegensatz zum Trampeltier) einhockerig ist. Herausgeber. 
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Niederosterreich, Steiermark und in geringem Umfange in Frankreich. 
In den Vereinigten Staaten, besonders New York und Umgebung, er
krankten 1916 24000 und 1917 35000 Personen und bis heute horen 
in USA. groBere und kleinere 'Epidemien nicht auf. In Deutschland 
wurden bekannt 1921 339 Erkrankungen, 1926 1614, 1927 2840, 1928 
1002, 1929 1157, 1930 1343, 1931 1623, 1932 3869, 1933 1251, 1934 1699. 
Das Jahr 1938 brachte groBe Epidemien besonders in Koln, Hessen
Nassau und Frankfurt a. M., Chemnitz und Unterfranken, nachdem 1937 
Epidemien, besonders in Altbayern, Osterreich und Berlin geherrscht 
hatten. In Schweden entwickelten sich Epidemien verschieden groBen 
Umfangs nach 1911-1913 1919, 1924, 1929, 1934, 1936-1937. In 
Deutschland steigen die Gipfelzahlen der Epidemien von Mal zu Mal an 
und die WeIlentaler erreichen niemals mehr den Tiefstand von 1921. In 
Schweden behalten die WeIlentaler gleichfalls eine groBere Hohe als fruher. 
Es ist also die Poliomyelitis seit ihrem Einzuge in Nord- und Mitteleuropa 
im Ansteigen geblieben. Wie man sieht, liegen zwischen zwei Epidemien 
eines Landes Abstande von im allgemeinen 5-6 Jahren. Die Epidemie 
eines Landes betrifft stets nur einzelne Stadte und Landschaften und 
auch hier folgt auf die Lokalepidemie stets ein Zeitraum von 5-6 Jahren, 

Rhythmus der in dem die Krankheit nur sporadisch auftritt. Dieser Rhythmus der 
Epidemien. Epidemien ist immunbiologisch leicht zu erklaren: Wahrend einer Epidemie 

ist die Ansteckungsgelegenheit so groB, daB die groBe Mehrheit der Kinder 
still gefeit wird. Eine neue Epidemie kann also erst dann auftreten, 
wenn neue Jahrgange herangewachsen sind, die nur eine geringe Infektions
gelegenheit hatten. Die ortlichen Epidemien haben erstaunlich geringe 
Neigung zum Wandern, selbst wenn in der Nachbarsch~ft viele Jahre 
hindurch nur sporadische FaIle vorgekommen sind. Ais z. B. 1938 Koln 
400 Krankheitsfalle hatte, kamen in Dusseldorf nur einige 40 vor. Die 
einzelnen Epidemien haben nach vorherrschenden Krankheitsbildern und 
Schwere einen durchaus ungleichen Charakter, sowohl solche, die nach
einander an demselben Orte, als auch solche, die nacheinander an ver
schiedenen Orten und solche die gleichzeitig an verschiedenen Orten ab
laufen. 

Solange der Boden fur die Poliomyelitis noch jungfraulich war, konnte 
man wie in Schweden und Norwegen in diinnbesiedelten Gebieten die 

Wege.der Ausbreitung der Seuche entlang den Verkehrswegen, die in dem gebirgigen 
de~u~t;i~~~~n. Skandinavien neben den Wasserlaufen ziehen, deutlich verfolgen. Je 

groBer der gefeite Teil der Bevolkerung wird, je dichter und unubersicht
licher der Verkehr und je volkreicher die Stadte sind, desto unubersicht
licher wird der Seuchenweg. 

In dem Abschnitte "Disposition" hatten wir erfahren, daB auf dem 
dunnbesiedelten Lande das Erkrankungsalter hoher liegt als in den Stadten, 
weil diese eine groBere Gelegenheit zur stillen Feiung von sporadischen 
Fallen aus besitzen. Auf dieselbe Weise erklart es sich, daB in landlichen 
Bezirken prozentual viel mehr Jugendliche erkranken als in den groBen 
Stadten, die Krankheitserwartung auf dem J-,ande also bis 10mal so groB 
sein kann wie in der Stadt. 

Wir haben bei der Pathogenese gehort, daB als Eintrittspforten die 
Nase und der Verdauungstrakt in Betracht kommen, die Nase weit mehr 

Infektiolls- als dieser. Also muG der I nfektionsmodus die Tropfcheninfektion bzw. 
modus. die Staubin halation sein oder die Aufnahme mit Nahrungsmitteln. Die 
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perorale Infektion durch Nahrungsmittel und Wasser (KLING) ist als Mog-
lichkeit anzuerkennen; tatsachlich aber spielt sie hochstens eine ganz 
untergeordnete Rolle. Der Mitteilung von GARD, daB in Schweden die 
Poliomyelitishaufigkeit bei Konsumenten von roher Milch 7,5mal groBer sei 
als bei solchen von gekochter Milch, ist entgegenzuhalten, daB in Deutsch-
land die stadtische Bevalkerung nur pasteurisierte Milch in die Hand 
bekommt. Da eine Ubertragung durch Gebrauchsgegenstande ebenfalls 
theoretisch wohl moglich ist, praktisch aber kaum in Frage kommt, bleibt 
als der Infektionsmodus der Regel die Kontaktinfektion auf die Nasen
rachenschleimhaut als Tropfeninfektion oder Staubinhalation um so mehr, 
als das Vorkommen des Virus auf den Schleimhauten der oberen Atem-
wege der Kranken gesichert ist. 

Es ist eine alte und immer wieder bestatigte Erfahrung, daB der 

Kontakt
infektion. 

Kranke selbst wenig ansteckend ist, im Krankenhause wie im hauslichen Der Kranke 

M'l' S d V k . d B t d h' k k L h selbst ist wenig 1. lIeU. 0 wer en or ommnIsse, a e wa urc elnen ran en e rer ansteckend. 

Schulkinder angesteckt worden sind (SOMMERVILLE) als Seltenheiten pub-
liziert. Wenn Geschwistererkrankungen nicht so ungewahnlich sind, so 
findet das seine Erklarung durch alIer engsten Kontakt und familiare 
Disposition. Anstaltsepidemien, die hie und da mitgeteilt werden, beruhen 
sicher zum Teil auch auf der engsten Beriihrung. 

Die Ausbreitung der Poliomyelitis geschieht zum allergraBten Teil durch Ausbreitung 

d V · t·· d" dUb d K kG" d h durch gesunde gesun e ~rus rager, Ie In er mge ung er ran en zur enuge urc Virustriiger. 

den Tierversuch nachgewiesen sind. Wir wissen iiberdies durch KIBLER 
und CAMERER und JOPPICH (s. bei KLEINSOHMIDT), daB in der Umgebung 
der Kranken zahlreiche Menschen ohne irgendwelche Krankheitsgefiihle 
und -zeichen poliomyelitische Liquorbefunde aufweisen, DE RUDDER 
schatzt auf eine paretische Poliomyelitis 8-9 nicht paretische, H. MULLER 
sogar 50-100. DaB solche Personen Virustrager sind, steht auBer Zweifel. 
Andererseits berichtet PAUL von einigen Fallen, die katarrhalische Erschei-
nungen ohne Liquorbefund hatten und die durch den Tierversuch als 
Virustrager erwiesen worden sind. Die gesunden oder wenigstens als 
poliomyelitiskrank nicht erkennbaren Virustrager also, die sich frei be-
wegen, sind die hauptsachlichen Vermittler der Ansteckung. Wahrend 
der Epidemien sind sie vielleicht zahllos, in Zeiten sporadischen Auftretens 
nur vereinzelt vorhanden. 

Die des afteren diskutierte Infektionsmaglichkeit durch Insektenstiche 
ist ebenso sicher auszuschlieBen wie die Ubertragung von Tierseuchen 
mit Lahmungen auf den Menschen. 

Die Morbiditat der Poliomyelitis faUt mit zunehmendem Alter, die lIforbiditiit, 

L t l ·t··t t' t W"h d . b' K' d 10°/ d I "h f"II Letalitiitnach e a ~ a s e~g . a ren SIe eI In ern urn /0 er .... a mungs a e Lebensalter. 

betragt, sieht man bei Erwachsenen eine Sterblichkeit bis zu 44 %. Neuer-
dings tritt der Gedanke an eine Gestaltswandlung in Form einer Ab- Gestalts

schwachung der Epidemien in ihrer Virulenz auf, weil die nicht paretischen 'V;~~~::'~e~~r 
meningealen Formen im Verhaltnis zu den paretischen zunehmen (DE 
RUDDER). Wir haben allen Grund, von iibertriebenem Optimismus zu 
warnen. Bei unseren eigenen 39 Fallen in Diisseldorf iiberwogen 1938 
die rein meningealen mit 20 die paretischen. 1939 war bei 36 Fallen das 
Verhaltnis mehr als umgekehrt, nur 6 meningeale auf 30 paretische 
Formen, und dieselbe Umkehr teilte KLEINSOHMIDT in einer Diskussions
bemerkung fur die Jahre 1939 und 1938 in Kaln mit. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 28 
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Die Poliomyelitis ist eine Saisonkrankheit. Sie tritt in der Regel in 
den Monaten Juli bis Oktober mit einem Hohepunkt im September auf. 
Sobald das Thermometer 0° erreicht, erlischt die Epidemie. Sporadische 
WinterHille und kleine Winterepidemien kommen nur als seltene Ausnahmen 
vor. Eine Schwachung der Virulenz des so kalteresistenten Erregers 
durch die ktihle Jahreszeit kann nicht angenommen werden und die Postu
lierung einer jahreszeitlich bedingten Immunitatsschwankung des Menschen 
steht noch auf etwas schwankendem Boden. Der einzige Zusammenhang 
zwischen Ausbruch und Zunahme der Epidemie und Klima und Wetter
lage, der bei 3 Epidemien, in Koln (COERPER s. bei KLEINSCHMIDT), in 
Finnland (LOVEGRED) und im ElsaB (LEVADITI) tibereinstimmend fest
gestellt werden konnte, ist der, daB auf eine langere Reihe von Sonnen
tagen (10) mit relativ hohen Temperaturen ein Ansteigen der Epidemie 
erfolgte. Aber auch ein Anschwellen nach einer Reihe von kiihlen Tagen 
wird berichtet. Beziehungen zum Grundwasserstand sind ohne Beweis
kraft erortert worden. Eine genaue Uberprtifung aller in Betracht 
kommenden Faktoren, wie EinfluB der Temperatur, Feuchtigkeit und 
Reinheit der Luft, chemische Zusammensetzung der Atmosphare, baro
metrischer Druck, Sonneneinwirkung, Ionisation der Luft, Xnderung des 
Kraftfeldes, Richtung und Intensitat des Windes, steht noch aus (COERPER). 

Krankheitsbild nnd -verlanf. 
Eine kleine Minderheit von Poliomyelitisfallen beginnt p16tzlich aus 

heiterem Himmel mit Lahmungen ohne irgendwelche Vorzeichen und vor
hergehendes Kranksein oder anderen der oben aufgezahlten auslosenden 
Faktoren (Paralysis in the morning von WEST). Besondere Aufmerksam
keit haben seit WICKMAN fieberhafte katarrhalische Erkrankungen ge
funden, die mit einem fieberfreien Intervall von 1-8 Tagen den Erschei
nungen vorausgehen, die unmittelbar in das Lahmungsstadium tiber
ftihren. Man sprach in diesen nicht seltenen Fallen von einem Verlauf 
in zwei Attacken, einem diphasischen Verlauf oder, nach GORDON von 
einem "Dromedartyp" der Fieberkurve. Solche Vorlaufer sind, auch mit
einander kombiniert, Entztindungen im Respirationstraktur, Anginen, 
Katarrhe der oberen Luftwege, Magendarmerscheinungen, Erbrechen, 
Durchfall und Leibschmerzen, denen MAYERHOFER besondere Aufmerk
samkeit zugewandt hat und auch fieberhafte Zustande ohne erkennbare 
Ursache. Wir haben oben diese Erscheinungen unter den exogenen Fak
toren genannt, die eine Poliomyelitis auslosen konnen dadurch, daB es 
dem latent vorhandenen Virus die Pforte eroffnen. Sie sind also Vor
krankheiten, ebenso wie fast aIle spezifischen Infektionskrankheiten sie sein 
konnen. Sie sind nicht durch das Poliomyelitisvirus bedingt und gehoren 
also nicht zum Ablaufe der Poliomyelitis selbst (PFAUNDLER). Bei der 
eigentichen Poliomyelitis unterscheiden wir mit SCHAFER (siehe bei KLEIN
SCHMIDT) ein Fruhstadium (die Bezeichnung "praparalytisches Stadium" 
ist ungeeignet, weil vielfach Paralysen nicht nachfolgen, s. unter "menin
gitische Formen, abortive Poliomyelitis") und ein Lahmungsstadium. 

Das Friihstadium 
geht den Lahmungen unmittelbar voraus und dauert 4-8, zumeist 2 bis 

Inkubation. 4 Tage. Die I nkubation bis zum Beginne des Frtihstadiums ist nach dem 
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vorher Gesagten schwer zu ermitteln und darum schwanken die Angaben 
zwischen 1 und 14 Tagen. Das Fruhstadium macht Symptome einer ~ymptome 
All .. f k . d .. E h' t' h . h' d emer Allgegemetntn e twn un nervose rsc etnungen, yplSC erWeIse nac eman er, meininfektion. 
manchmal von Anfang an nebeneinander. Einen fur die Poliomyelitis 
charakteristischen Fieberver
lauf gibt es nicht und ebenso 
ist die Hohe des Fiebers durch
aus verschieden. Mit Beginn 
des Lahmungsstadiums pflegt 
es lytisch oder kritisch abzu
sinken. N ach PETTE gibt es 
keine Lahmungen ohne voran
gegangenes Fieber; wenn also 
eine nach Anamnese, klini
schem Befund und Liquor
untersuchung sichere Polio
myelitiserkrankung im akuten 
Stadium fieberfrei verlauft, 
ist die Wahrscheinlichkeit fUr 
schwerere Lahmungen gering. 
Aus einem hochfieberhaften 
Verlaufe aber sind prognosti

Abb. 1. Zuriickfallen des Kopfes beim Aufrichten. 
Passive Schonhaltung. (E. 4 Jahre.) 

[Nach Dr. FR. HOFERS Film (Kinderabtdlung 
Miinchen-Schwabing, Prof. Dr. HUSLFR)). 

sche Schliisse nicht moglich (SCHAEFER bei KLEINSCHMIDT). Weitere 
Symptome der Allgemeininfektion sind grippaler Art: Schnupfen, Husten, 
Halsschmerzen mit und ohne deutlicher entzundlicher Rotung der 
SchIeimhaute, manchmal mit einer follikuHiren Angina. Recht haufig, von 
Epidemie zu Epidemie ver
schieden , sind Magendarm
beschwerden, in Gestalt von 
Erbrechen und Durchfallen 
jeden Grades, manchmal auch 
von Obstipation. Entziindliche 
Veranderungen der Schleim
haut in der Ileocoecalgegend 
und Schwellungen der PEYER
schen Plaques sind die ana
tomische Grundlage. AnHaut
veranderungen kommen Herpes 
labialis, masern- undscharlach
ahnliche, frieselartige, urtika
rielle und strophulusahnliche 
Exantheme, sowie Erytheme 
in manchen Epidemien recht 

Abb. 2. Akutes Krankheitsbild, Nackensteifigkeit, 
Hyperasthesie. (M. M. 23/ 4 Jahre.) (N ach FR. HOFER.) 

haufig vor. Gelenkschmerzen und Schwellungen werden geIegentIich beob-
achtet. Das Blutbild ist nicht charakteristisch. Die Leukocytenzahlen sind Blutbild. 
normal oder maBig erhoht, eine Linksverschiebung kann deutlich sein. 
Leukopenie gibt es nur nach Auftreten der Lahmungen (MEYER). Die Blut
korperchensenkungsgeschwindigkeit ist nicht oder nur wenig beschleunigt. g~S~~~~~~-
Zu den nervosen Symptomen Ieiten tiber die Kop/schmerzen, tiber die keit. 

groBere Kinder recht haufig klagen. Die wichtigsten der zentralnervosen Er- zesntralnervose 
h . . d ... h Z . h di d h d b d 11 ymptome. sc emungen SIn memngltlsc e eIC en, e urc en 0 en argeste ten Meningismus. 

28* 
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anatomischen Befund erklart sind, Nackensteifigkeit, KERNIGSches und 
BRUDZINSKIsches Phanomen; in Fallen, in denen diese klassischen Sym
ptome der meningitischen Reizung nicht ausgepragt sind, findet man 
wenigstens zwei durch amerikanische Autoren bekanntgewordene Kenn
zeichen. Das Spine sign besteht darin, daB die Kranken wegen der 
Steifheit ihrer Wirbelsaule im Sitzen die fast ausgestreckten Kniee nicht 
kiissen konnen, unter Amoss sign = Dreifuf3zeichen versteht man, daB 
die Kranken, urn die schmerzende Wirbelsaule zu entlasten, beim Sitzen 
die Hande seitlich hinten aufstiitzen. Ein weiteres wichtiges Symptom ist 

Schwitzen. ein schon friihzeitig auffalliges starkes Schwitzen und nahezu pathognomo
Hyperasthesie. nisch sind sensible Reizerscheinungen in Gestalt einer H yperiisthesie: Spon

Pramoni
torische 

Schwache. 

Liquor cerebro
spinalis. 

Abb. 3. Chien de fusil-Lage (vorgetauschte 
Meningitis). (6 Jahre.) (Nach HOFER.) 

tanschmerzen in den Beinen 
und Armen, den Schultern, im 
Bauch, imN acken undRiicken. 
Neben den Spontanschmerzen 
sind die Kinder auBerst emp
findlich schon bei leichter Be
ruhrung und erst recht bei 
Dnlck und passiven Bewe
gungen. Nicht nur, wenn man 
irgendeine Handreichung an 
ihnen vornimmt, sie aufsetzt 
oder hochnimmt, schreien die 
Kinder laut auf, sondern sie 
fangen aus Angst vor den 

bevorstehenden Schmerzen schon an zu weinen, wenn die Mutter oder gar 
der Arzt ans Bett tritt; lieber schmutzen sie sich ein, als daB sie sich auf den 
Topf setzen lassen. Echte Blasen-Mastdarmstorungen kommen erst im Lah
mungsstadium vor; sie bilden sich stets vollkommen zuriick. Meningismus 
und Uberempfindlichkeit pflegen das Friihstadium eine Reihe von Tagen 
zu iiberdauern. Weniger regelmaBige Befunde des Friihstadiums sind 
Steigerungen der Sehnenreflexe, Dermographismus und gewisse M otilitats
storungen, eine tremorartige Unruhe, ein lokalisierter Tremor und eine allge
meine Muskelschwache, die "pramonitorische Schwache" (BESSAU). Recht 
selten sind allgemeine Krampfanfalle und Triibungen des Sensoriums. 

Die wesentlichen Symptome des Friihstadiums faBt KLEINSCHMIDT in 
einem Satze zusammen: "Jedes fieberhaft kranke Kind mit auffalliger 
Beruhrungsempfindlichkeit, mit Schmerzen in einer oder mehreren Ex
tremitaten spontan, auf Druck und bei Bewegung und jedes Kind mit 
Meningismus ohne eindeutige oder anderweitige Erklarung ist verdachtig 
auf Poliomyelitis." 

Von allergroBter Bedeutung fiir die Erkennung einer iibertragbaren 
Kinderlahmung schon im Friihstadium ist die Lumbalpunktion. 

Der Liquor cere brospinalis 
weist die folgenden Befunde auf: Der Druck ist, wenn die Kinder pressen 
oder schreien, nicht meBbar. Grundsatzlich ist er erhoht. Der Liquor 
ist wasserklar oder leicht und ganz ausnahmsweise stark getriibt. Die 
Zellzahl kann, wenn wir 10/3 als obere Grenze der Norm ansetzen, in 
einer kleinen (nach GSELL auch groBen) Minderheit der FaIle bis zum 
Lahmungsstadium normal sein; dann fehlt eine Pleocytose niemals. Die 
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Zahl der Zellen bewegt sich durchschnittlich zwischen 100/3 und 500/3, 
mit starken Abweichungen nach beiden Seiten. Ais hochsten Wert zahlte 
SCHAEFER (s. bei KLEINSCHMIDT) 14000/3 Zellen aus. Wenn die erste 
Lumbalpunktion noch keine Pleocytose ergibt, fehlt sie bei der zweiten 
niemals. Der Grad der Zellvermehrung geht der Starke der meningitis chen 
Erscheinungen nicht parallel und kann prognostisch nicht verwertet 
werden, wenn auch schwere Falle fast immer hohe Pleocytose aufweisen. 
Zuerst wandern polynukleare Leukocyten ein, bald werden sie von Lympho
cyten abgelost. Die Pleocytose iiberdauert den Beginn des Lahmungs
stadiums nur kurze Zeit, allerhochstens einige Wochen. Eine Gerinnsel
bildung tritt im Poliomyelitisliquor nur ausnahmsweise auf. 

Zur Priifung des Eiweif3gehaltes des Liquors eignet sich die PANDYSche 
Reaktion besser als die nach NONNE-ApPELT, weil sie auch Albumine aus
fallt und die Globulinvermehrung erst spater einsetzt. Er erreicht seinen 
Hochstwert von durchschnittlich iiber 25-40 mg- %, selten bis 100 mg- % 
(Normalwert 19-24 mg- %), urn das Ende der 1. Krankheitswoche, yom 
Beginne des Friihstadiums an gerechnet. Die Hohe des EiweiBgehaltes 
geht dem Grade der Pleocytose parallel mit der Einschrankung, daB die 
Zellvermehrung friiher verschwindet als die EiweiBvermehrung. 

Von den Kolloidreaktionen des Liquors, unter denen die N ormomastix
reaktion am haufigsten angestellt wird, eriibrigt sich eine nahere Dar
stellung und eine Abbildung, da es eine fiir die Poliomyelitis charakte
ristische Kurve nicht gibt; es zeigt sich eine maBige Triibung im 2., 3. 
und 4. Rohrchen. 

Die Bestimmung des Liquorzuckers ist von Wert fiir die Differential
diagnose gegen Meningitis, besonders die tuberkulose, da er niemals unter 
die Grenzwerte der Norm herabgesetzt ist. In der Regel bewegt er sich urn 
60-90 mg- % mit Schwankungen nach unten bis 31 mg- % und nach oben 
bis 127 mg- % (SCHAEFER bei KLEINSCHMIDT). Todlich ausgehende Erkran
kungen haben ofter besonders hohe Liquorzuckerwerte (HASSLER), aber 
nicht so regelmaBig, daB zuverlassige prognostische Schliisse aus einem 
hohen Zuckerspiegel gezogen werden konnten. 

Die Anstellung der Tryptophanreaktion kann gleichfalls zur Differential
diagnose tuberkulose Meningitis, wo sie in der iibergroBen Mehrzahl der 
FaIle positiv ist, niitzlich sein; bei 80 Poliomyelitiskranken fand sie 
SCHAEFER (s. bei KLEINSCHMIDT) nur 5mal deutlich und 6mal schwach 
positiv. 

Eine Bestimmung der anorganischen Bestandteile und der Alkali
reserve im Liquor bei Poliomyelitis eriibrigt sich, da keine nennenswerten 
Befunde zu erwarten sind. 

Das paralytische Stadium. 
Spinale Formen. 

Unter den mannigfachen Formen der poliomyelitischen Lahmungen 
sind die spinalen weitaus die haufigsten mit einem Durchschnitt von rund 
65 % aller Lahmungsfalle. Entsprechend dem Sitze der Schadigung in 
den grauen Vorderhornern sind es schlatte Liihmungen, die am haufigsten 
die Beine und den Rumpf, seltener die Arme und die von den Hirnnerven 
versorgten Muskeln betreffen. In kurzer Zeit, in Stunden oder hochstens 
Tagen, erreichen die Lahmungen ihre groBte Ausbreitung und erfahren 

Eiwei3gehalt. 

Kolloid
reaktion. 

Liquorzuckcr. 

Spinale 
Formen. 

Schlaffe 
atrophisehe 
Liihmungell. 
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von da an eine Riickbildung. Die Muskeln bzw. Muskelbiindel, deren 
Ganglienzellen neuronophagiert und damit zugrunde gegangen sind, zeigen 
in den bleibenden Spatstadien keine wachsartige oder fettige Degeneration, 
sondern nur einfache Inaktivitatsatrophie. Sie behalten bis zum volligen 
Schwunde ihre Querstreifung. Fett gelangt nicht durch Degeneration in 
den MuskeI, sondern durch eine Zwischeniagerung in das Interstitium. 
Neben dieser durch die Neuronenlasion bedingten primaren unvermeidlichen 
und irreparabelen Atrophie gibt es eine sekundare verhiitbare durch 
Uberdehnung der Muskelbiindel, deren Ganglienzellen nicht zugrunde 
gegangen sind. 

Weitergreifen von Lahmungen in Schiiben, nach Tagen oder gar Wochen 
des Stillstandes (E. THOMAS) gehort zu den groBten Ausnahmen. Bei 
jungen Kindern, die noch nicht stehen und gehen, bleiben die Lahmungen 
in den ersten Tagen oft unbemerkt; bei eines Friihstadiums verdachtigen 
Anfangserscheinungen werden aber die Hypotonie der Muskulatur und 
die Abschwachung bzw. Aufhebung der Patellarreflexe schnelle Aufklarung 
bringen. Von den im Beginn der typischen FaIle selten vermiBten 
Lahmungen der Rumpfmuskulatur erkennt man die der Bauchdecken an 
einer schlaffen Vorwolbung des Abdomens und an dem Fehlen der Streich
reflexe, die des Ileopsoas an der Unmoglichkeit sich aufzusetzen und am 
Umsinken nach hinten beim Sitzen, die der Riickenmuskulatur an dem 
runden Riicken und gleichfalls am Nichtsitzenkonnen. In diesem Anfangs
stadium der Lahmungen sieht man auch Stiirungen der Blasen- und Mast
darmtunktion, die manchmal allerdings nur scheinbar und Folgen der 
Uberempfindlichkeit sind, und die sich ausnahmslos schnell zuriickbilden, 
abgesehen von den seltenen Fallen einer Myelitis transversa bei HEINE
MEDINscher Krankheit (s. unten). 

Die Lahmungen bilden sich im Laufe der nachsten Tage und Wochen 
stets mehr oder weniger zuriick, oft in einem solchen AusmaBe, daB zu 
Anfang unbewegliche GliedmaBen kaum mehr eine Schadigung behalten. 
Derartige vollstandige funktionelle Heilungen, die man immer wieder 
sieht, sind sicher nichts auBergewohnliches und zwingen zur Kritik in 
der Beurteilung der angewandten therapeutischen MaBnahmen. 

In ihrer groBen Mehrzahl also bleiben die von Lahmungen Betroffenen 
in einzelnen Muskelgebieten oder an ganzen GliedmaBen gelahmt. Nach 
PRINZING sind in Deutschland 15 % aller Kriippelleiden bei Schulkindern 
auf Poliomyelitis zuriickzufiihren, heute ohne Zweifel noch viel mehr. 
Es sind schlatte atrophische Ltihmungen; von Anbeginn ist der Tonus 
herabgesetzt, bei volligem Ausfall ganzer Muskeln so, daB die Glieder 
wie tot auf die Unterlage herabfallen. Die Glieder magern durch die 
schnell fortschreitende Atrophie der gelahmten Muskeln ab, wenn nicht 
bei jungen Kindern ein reichliches Fettpolster die Form der Glieder erhalt. 
SchlieBlich werden auch die Knochen atrophisch. 

UElektrisohe Bei der elektrischen U ntersuchung findet man in den Muskelgebieten. 
ntersuohung. d' d d 1 h bl'b I k . h E k . I 11' Ie auern ge a mt eI en, e e trIsc e ntartungsrea tlOn. m a er-

ersten Beginne mechanisch oder faradisch iibererregbar, verlieren Nerven 
und Muskeln rasch, ausnahmsweise erst allmahlich, die Reizbarkeit durch 
den faradischen Strom. Die Erregbarkeit durch den galvanischen Strom 
yom Nerven aus ist erloschen, bei direkter Reizung des Muskels kommen 
trage, sog. wurmformige Zuckungen zustande mit Uberwiegen der anodi
schen Erregbarkeit iiber die kathodische. Diese reinste und komplette 
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Form der Entartungsreaktion findet man allerdings nicht immer vor, 
weil die N erven und Muskeln oft nicht in allen ihren Fasern degeneriert 
sind. Besonders bei kleinen Kindern kann man einzelne Muskeln mit den 
erforderlichen starken Str6men infolge ihrer engen Nachbarschaft oft 
iiberhaupt nicht reizen, ohne daB andere weniger oder gar nicht geschadigte 
Muskelgruppen mitansprechen und einen genauen Befund verdunkeln. 

Die Priifung der Chronaxie hat der mit dem faradischen und galvani
schen Strom entsprechende Ergebnisse. 

Die tie/en Re/lexe der betroffenen GliedmaBen pflegen erloschen zu Tiefe Reflexe. 

sein, bei Beinlahmungen der Patellarreflex noch haufiger als der Achilles-
reflex. Selb~tverstandlich kann bei im iibrigen schwerer Lahmung der 
Patellarreflex erhalten sein, wenn der Quadriceps femoris verschont 
geblieben ist. Da, wie oben ausgefiihrt wurde, 
die anatomischen Veranderungen zu Anfang 
sich nicht auf die graue Substanz beschranken, 
sondern die weiBe Substanz, also auch die Pyra
midenbahnen, mitbetreffen, k6nnen voriiber
gehend bei einer Armlahmung der Patellarreflex 
oder der Achillesreflex sogar einmal bis zum 
Klonus gesteigert sein. Hierbei kann man 
freilich leicht Tauschungen unterliegen, indem 
man den schwacheren Vergleichsreflex der 
anderen Seite fiir normal ansieht, wahrend er 
in Wirklichkeit abgeschwacht ist (PETTE). Ein 
positiver Babinski, den man gelegentlich sieht, 
diirfte dadurch zustande kommen, daB die 
Zehenstrecker, besonders der 1. Zehe, iiber die 
paretischen Beuger iiberwiegen. Die Bauch
deckenre/lexe sind, da die Bauchdecken oft be

Abb. 4. Schlaffe Lahmung des 
rechten Beines. (W. 13 Jahre.) 

(Nach HOFER.) 

troffen sind, haufig erloschen, die Cremasterre/lexe sehr viel seltener, nur 
in etwa 19 % der FaIle. 

Bei weitem am haufigsten, je nach der Epidemie in einigen 50 % bis A,m haufigsten 

zu 80 % der Fane, sind die Beine befallen, sowohl im Anfangsstadium ~~~n::~E~~~~ 
als auch bei der Sichtung der bleibenden Lahmungen. Sogar bei der betroffen. 

intracerebralen Infektion des Mfen iiberwiegen die Beinlahmungen. 1m 
Anfangsstadium zeigen sich, von Epidemie zu Epidemie verschieden, 
oftmals die Rumpf- und Bauchmuskeln noch haufiger als die der Beine 
beteiligt, aber diese Lahmungen bilden sich zumeist wieder zuriick. Arm
lahmungen kommen einzeln und in Verbindung mit Beinlahmungen, 
gleichseitig und gekreuzt vor, wie iiberhaupt jede Kombination gesehen 
wird. Kennzeichnend fiir die Poliomyelitis ist, daB die Lahmung nicht Lahmungen 

nicht symmetrisch auf beiden Seiten zu sein pflegt. Auch bei einer scheinbaren symmetrisch. 

Symmetrie ergeben sich immer graduelle Unterschiede in den einzelnen 
Muskelgebieten. Nur selten ist ein Glied ganz gleichmaBig in allen Muskel-
gruppen gelahmt, meist sind nur einzelne befallen, andere verschont, 
ganz unabhangig selbstverstandlich von der peripheren Innervation. Am L~hmungen 
Bein sind besonders haufig die Musculi peronei geschadigt und der Quadri- hii~~~ ~~~bder 
ceps, aber auch der Tibialis anticus und posticus, die Wadenmuskeln, die I~~~~~a~~~. 
Glutaen und bei genauerem Hinsehen der Semimembranosus und Semi
tendinosus. Der Ileopsoas ist zu Anfang sehr oft in Mitleidenschaft ge-
zogen, erholt sich aber zumeist. Fast immer bleiben der Sartorius und 
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der Tensor fasciae latae von Anfang an verschont. Am Arme ist der 
Deltoideus besonders haufig gelahmt, ganz oder in einzelnen Teilen; die 
kleinen Handmuskeln sind nur selten befallen und auch dann nicht in 
ihrer Gesamtheit. Beteiligung des Cervicalmarks hat Storungen in den 
Bewegungen von Kopf und Hals zur Folge. In Verbindung damit konnen 
oculopupillare Syndrome wie bei der KLUMPKEschen Lahmung vorkommen 

Liihmungen (Verengerung der Lidspalte und der Pupille). Lahmungen der Intercostal-
der Atmungs- k l k t f d' . t kt . t d t·· kt T··t· k 't muskulatur. mus e n er enn man, so ern leses In a IS, an er vers ar en a Ig el 

des Zwerchfells, durch die sich die Intercostalraume bei jeder Inspiration 
deutlich einziehen. Der Thorax dehnt und senkt sich nicht, sondern folgt 
passiv dem inspiratorischen Zuge des Zwerchfells. Doppelseitige Inter
costallahmungen lassen die respiratorische Differenz des Brustumfanges 
verschwinden oder den Thorax in der Expiration erweitert statt ver
engert erscheinen, einseitige erkennt man an dem Nachschleppen der 
betroffenen Seite bei der Atmung. Liihmungen des Zwerchfells konnen, 
dem Wesen des anatomischen Prozesses gemaB, vollstandig oder unvoll
standig, einseitig oder doppelseitig sein. Leichtere und einseitige Formen 
erkennt man nur vor dem Rontgenschirm, doppelseitige, abgesehen von 
der schweren Dyspnoe, an der "paradoxen" Atmung (BESSAU), der in
spiratorischen Einziehung des Epigastriums. 

Neben den Fallen, in denen einzelne Muskeln total, andere nur teilweise 
gelahmt sind, sieht man ausnahmsweise auch solche, die lediglich Teillah
mungen als Paresen und Tonusverminderungen mit Abschwachung oder Auf
hebung von Reflexen manchmal in groBer Ausdehnung aufweisen, ohne daB 
irgendein Muskel vollstandig gelahmt ware (eigene Beobachtungen). 

Priifung der Die Priifung der einzelnen Muskelgruppen und die Erkennung von 
i\IUskeIfunktion'L"h . t b . K t' d t' h V h"lt . d d a mungen IS eI enn nIS er ana omisc en er a nisse un er 

Funktionen der einzelnen Muskeln einfach bei groBeren Kindern, wenn 
man auch auf leichtes Hinken und andere Gehstorungen achtet. Un
moglich ist eine genaue Analyse des Lahmungsstatus, solange eine starke 
Hyperasthesie besteht, bei kleinen Kindern, und besondere Kunstgriffe 
der Erkennung von Paralysen sind bei Sauglingen angebracht. Es empfiehlt 
sich (nach HOEN s. bei KLEINSCHMIDT), die Kinder in Bauch-, Riicken- und 
Seitenlage frei in die Luft zu heben, wobei sich nicht nur die Schlaff
heit einer ganzen Extremitat offenbart, sondern auch eine Parese 
einzelner Muskelgruppen. Die zeitraubende Beobachtung der Spontan
bewegungen dad man sich erleichtern durch Auslosung von Abwehr
bewegungen, durch Streichen und sanftes Stechen mit einer Nadel. Die 
schwierige Priifung der Glutaen gelingt, wenn man in Bauchlage die Haut 
des GesaBes mit einer Nadel beriihrt und darauf achtet, ob sich dabei 
die GesaBmuskulatur zusammenzieht oder nicht (PEIPER). Nach ameri
kanischem Vorbild (LEGG) hat sich mir eine Registrierung der Lahmungen 
nach ihrem Grade gut bewahrt, die, in bestimmten Abstanden wieder
holt, zugleich einen guten MaBstab fiir das Fortschreiten der Riickbildung 
gibt. Mit der Note 1 ist die normale, mit 5 die vollig verlorene Funktion 
zensiert. 1 bedeutet also unverminderte Spontanbewegung, Uberwindung 
normaler Widerstande und normalen Muskeltonus, 2 ungestorte Spontan
bewegungen aber verminderte rohe Kraft gegen Widerstande und herab
gesetzten Muskeltonus, 3 die Moglichkeit, Spontanbewegungen nur bei 
Ausschaltung der Schwere des zu bewegenden Gliedes auszufiihren, 4 die 
Unfahigkeit von Spontanbewegungen iiberhaupt aber noch fiihlbare 
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Muskelkontraktion bei dem Versuche dazu und 5 das Fehlen von nur 
noch fiihlbaren Muskelkontraktionen. 

Die Ruckbildung der Lahmungen erfolgt in der umgekehrten Reihen - Riickbildung 

folge ihres Auftretens - die zuletzt entstandenen beheben sich also zuerst - Liih~~~gen. 
und am raschesten in den ersten Wochen; es ist aber eine gute klinische 
Regel, noch etwa 1 Jahr lang nach Krankheitsbeginn eine langsame 
Erholung einzelner Muskelgruppen zu erwarten. Allgemeinbefinden und 
psychisches Verhalten lassen nach Abklingen der initialen Erscheinungen 
bei den kleinen Patienten, die sich iiber ihr spateres Schicksal keine Ge-
danken machen, nichts zu wiinschen iibrig. 

1m Stadium der Dauerlahmung entwickeln sich, wenn nicht rechtzeitig Die Dauer

Vorsorge getroffen wird, schwere Folgezustande, Kontrakturen und Ver- liihmungen. 

kruppelungen der verschiedensten 
Art, die grundsatzlich vermeidbar 
sind und verhutet werden mussen. 
Sie entstehen teils durch ein
seitigen Zug der gesund ge
bliebenen, weniger geschadigten 
oder auch bei volliger Lahmung 
iiberwiegenden Muskelgruppen, 
teils durch auBere mechanische 
Einfliisse wie Druck der Bett
decke, falsche Lagerung, falsche 
Belastung beim Aufstiitzen usw. 
Auf die Vermeidung solcher Pflege
fehler ist der groBte N achdruck 
zu legen, zumal Muskeln, die 
nur teilweise gelahmt, im ganzen 
also nur geschwacht aber nicht 
zur volligen Atrophie verurteilt 

Abb. 5. Schwere Kontrakturen (Teres maj., 
Latissimus) bei starken Oberarmlahmungen. 

(9 Jahre.) (Nach HOFER.) 

sind und sich darum funktionell einigermaBen wieder erholen konnten, 
durch Uberdehnung endgiiltig unbrauchbar gemacht werden wiirden. 
Ohne zielbewuBte Vorsorge bahnen sich Kontrakturen schon in den ersten Kontrakturen. 

Wochen an! Spater werden sie durch Schrumpfung der Sehnen, der 
Gelenkbander und -kapsel und durch fibrose Entartung der Muskeln zur 
fixierten krankhaften Stellung, deren Beseitigung unendliche Miihen und 
Kosten verursacht. Es kommt, je nachdem die Lahmung der Peronei, 
Gastrocnemii, Tibiales, Flexoren iiberwiegt, zur Ausbildung des para-
lytischen PlattfuBes, SpitzfuBes, HackenfuBes oder KlumpfuBes, bei dem 
die Kinder beim Gehen mit dem FuBriicken auftreten, zum Genu recur-
vatum, incurvatum usw. 

Sind aIle oder fast aIle Muskeln eines Gliedes gelahmt, dann kommt 
es nicht zu Kontrakturen, sondern das Glied hangt wie ein korperfremdes 
Anhangsel am Rumpfe und es gibt Schlottergelenke, die besonders an Schlotter-

gelenke. 
Schulter und Hiifte gefiirchtet sind. Bei VerIust des Quadriceps oder 
bei gleichzeitiger Lahmung von Rumpf- und Beinmuskeln konnen die 
Kinder sich nur auf allen Vieren fortbewegen (Handganger), wobei Handgiinger. 

Arm- und Schultermuskeln machtige Arbeitshypertrophien aufweisen. 
Es sind in der alteren Literatur sogar Ungliickliche beschrieben worden, 
die dauernd und gewandt ausschlieBlich auf den Handen im sog. Hand-
stand laufen. 
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Wachstums- Wachstumsstorunyen und Verkiirzungen von Gliedern sind bei schweren 
storungen. 

Lahmungen nahezu unvermeidlich. Die Haut ist an den gelahmten Glied-
maBen oft blaB, cyanotisch und kiihler als auf der gesunden Seite. Tro
phische Storungen kommen vor. 

Skoliosen und Bleibende Lahmungen der Rumpfmuskeln fiihren zu schweren Skoliosen 
Lordosen. und Lordosen. Vollstandige Lahmung der Bauchmuskeln macht das 

Aufsitzen unmoglich; der Bauch ist tympanitisch geblaht, Husten und 
Defakation sind erschwert. Bei nur teilweise Riickbildung der Lah
mungen konnen verschiedene Typen der BauchmuskeIlahmung hinter· 
bleiben; am haufigsten sind solche der queren Muskulatur. Dann ent
stehen bei tieferen Atemziigen oder bei Ausspannung der Bauchpresse 

Pseudohernien. geschwulstartige Pseudohernien (IBRAHIM und HERMANN). Ausfall der 
Recti abdominis bewirkt eine eigenartige Vorblahung der mittleren Ab
schnitte der Bauchwand im Stehen, eine Lordose durch Herabsinken 
des Beckens nach vorn und Erschwerung des Aufrichtens aus horizon
taler Lage. Lahmung des Transversus beeintrachtigt die Fahigkeit, den 
Bauch einzuziehen. 

Sensible 
Storungen. 

Sensible Storungen bei Poliomyelitis 

sind im Anfangsstadium sicherlich haufiger als sie exakt festgesteIlt 
werden konnen, weil genaue Untersuchungen bei kleinen Kindern um so 
schwieriger sind, als die Hyperasthesie zuverlassige Priifungen unmoglich 
macht. PETTE vermutet als Ursache eine Art von Shockwirkung infolge 
plotzlicher Anderungen der Blutzirkulation im Riickenmarke; durchaus 
denkbar sind auch reversible anatomische Lasionen in Gestalt von Zell
anhaufungen, nachdem wir gesehen haben, daB aIle Teile des Riickenmarkes, 
auch die Hinterhornzellen, gewisse Zellreaktionen erkennen lassen. AIle 
Sensibilitatsstorungen aber sind von kurzer Dauer; sie auBern sich als 
Hypasthesien gegen Schmerz- und Temperaturreize, Herabsetzung der 
faradocutanen Sensibilitat (ED. MULLER), Parasthesien wie Ameisen
laufen, Gefiihl, als seien die Glieder abgestorben (FOERSTER, REUSS). 

Myelitis Auch das klinische Bild der Myelitis transversa mit Totalanasthesie und 
transversa. spastischer Parese der Beine ist wiederholt gesehen worden (SACHS, NETTER 

und LEVADITI, HUNERMANN u. a.). Anatomische Befunde dafiir liegen 
nicht vor; PETTE bestreitet die Zugehorigkeit solcher FaIle zur Polio
myelitis. PETERS andererseits denkt an die Moglichkeit von perivascularen 
Gliawucherungen mit Beimischung einzelner Rundzellen im Grau und im 
Marke, die vielleicht zu kleinen Entmarkungsherden fiihren kann. Die 
ganz allein stehende Beobachtung von STRUMPELL von Sensibilitats
storungen vom reinen Hinterhorntypus hatte mit Poliomyelitis wohl nichts 

"Poliomyelitis zu tun und der Begriff einer Poliomyelitis acuta posterior muB fallen 
acuta I d 

posterior". ge assen wer en. 

Meningitische 
Formen. 

Besondere Verlaufsformen. 
Meningitische Formen. 

Es gibt, wie wir gehort haben, keine Poliomyelitis mit Lahmungen 
ohne Liquorveranderungen und wenige ohne meningitische Symptome. 
Immer zahlreicher werden die Mitteilungen iiber Epidemien mit rein 
meningitis chen Krankheitsfallen ohne irgendwelche Lahmungen und in 
vielen Epidemien, um als Beispiel nur die Kolner von 1938 zu erwahnen, 
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waren diese rein meningitis chen Formen zahlreicher als die paralytischen. 
Die anatomischen Grundlagen dafiir haben wir geniigend eingehend be
sprochen. Die N atur dieser serosen Meningitiden als durch das Polio
myelitisvirus bedingt ist durch das Tierexperiment oft genug erwiesen 
worden ebenso wie die Tatsache, daB solche Kranke spaterhin spezifische 
Antikorper im Serum haben, sogar in hoherer Konzentration als die 
paralytischen Rekonvaleszenten. Jede serose Meningitis des Kindesalters 
und ganz besonders in Epidemiezeiten ist darum solange als Poliomyelitis 
anzusprechen, als nicht das Gegenteil bewiesen ist. Untersuchungen der 
Personen in der Umgebung von akut Poliomyelitiskranken (s. CAMERER 
und JOPPICH bei KLEINSCHMIDT) haben iiberdies erwiesen, daB es gar 
nicht so selten im nahen Umkreis der Kranken Personen gibt, die lediglich 
den fiir Poliomyelitis charakteristischen Liquorbefund aufweisen ohne 
irgendwelche Krankheitserscheinungen und -beschwerden, also auch ohne 
Meningismus (Liquorpoliomyelitis). 

Abortive Poliomyelitis. 
Ais abortive Poliomyelitis konnen wir mit PETTE, GSELL, K. H. SCHAEFER 

(s. bei KLEINSCHMIDT) nur solche Krankheitsfalle bezeichnen, die in der 
Umgebung von Poliomyelitiskranken - meningitis chen und paralytischen 
- katarrhalische Erscheinungen bieten, wie sie zum Friihstadium der 
iibertragbaren Kinderlahmung gehoren. GSELL hat ein groBes und er
schopfendes Material aus dem Schrifttum und aus eigener Beobachtung 
zusammengetragen und begriindet eingehend seine Auffassung, daB das 
Poliomyelitisvirus Veranderungen lediglich auBerhalb des Zentralnerven
systems machen konne. PETTE halt an der V orstellung der elektiven 
Neurotropie des Virus fest und erkennt eine Erkrankung ohne Liquor
veranderungen nicht als poliomyelitisbedingt an. Mir scheint mit PFAUND
LER, KLEINSCHMIDT u. a. kein Zweifel zu bestehen, daB das Virus auch 
lymphotrop und lymphoprobasisch ist und ich mochte die Moglichkeit 
einer reinen Abortivform ohne Liquorveranderungen urn so weniger von 
der Hand weisen, als, wie oben erwahnt, PAUL bei 2 Kranken mit normalem 
Liquor das Virus im Tierversuch nachweisen konnte. Jedenfalls: Wenn es 
eine abortive Poliomyelitis gibt, dann ist sie mindestens in Epidemiezeiten 
auBerordentlich haufig und stellt wegen ihrer katarrhalischen Erschei
nungen eine Hauptinfektionsquelle dar und die beste Gelegenheit zur 
stillen Feiung, die dann freilich nicht mehr absolut "still" ware. 

Todlich verlaufende Falle - aufsteigende (und absteigende) 
Riickenmal'kslahmung = LANDRYSche Paralyse. 

Die Poliomyelitis geht in durchschnittlieh 10% der FaIle todlich aus; 
in Epidemien, in denen vorwiegend Erwachsene betroffen sind, kann die 
Letalitat auf iiber 40 % ansteigen. Der haufigste und typische Verlauf 

Jede serose 
Meningitis ist 

der Polio
myelitis ver

dachtig. 

Abortive 
Poliomyelitis. 

Todlicher 
Verlauf. 

dieser schwersten Formen ist der einer aufsteigenden spinalen Lahmung 
(LANDRYSche Spinalparalyse): Die Paralysen beginnen an den Beinen, LANDRYsche 

befallen die Rumpfmuskulatur, steigen zu den Armen, dem Hals und sr~~~;;~:';!~. 
Nacken auf und ergreifen die motorischen Zentren der Atemmuskulatur. 
Der ganze ProzeB vollzieht sich zumeist rasch, innerhalb von 1-3 Tagen 
und, wenn die Atemmuskeln ergriffen sind, dauert es kaum Hinger 
als 6-9 Stunden bis zum Tode. Ausnahmen kommen vor, teilweise Periphere 

Atemmuskellahmungen - nur einer Zwerchfellhalfte oder nur der AtemlilhmUDg. 



Zentrale Atem· 
liihmung. 
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Intercostalmuskeln - konnen sich zuriickbilden und, sicher nicht zum 
Gliick der Beteiligten, kann durch komplizierte Apparate eine kiinstliche 
Atmung durch viele Jahre das Leben erhalten. Den Atemtypus der Inter-

Abb. 6. Schulterblattmuskel
lahmung links (Serratus ant., 
Rhomboidei). (H. L. 9 Jahre.) 

(Nach HOFER.) 

costalmuskel- und der Zwerchfellahmung 
haben wir oben beschrieben; die Stimme 
wird schwach und fast tonlos, das Sprechen 
miihselig und fast unmoglich, der Rachen
schleim kann nicht mehr ausgeworfen 
werden, es kommt zum Trachealrasseln, 
Schlucken gelingt kaum mehr, die Kinder 
bohren, urn die Halsmuskeln ausniitzen zu 
konnen, den Hinterkopf in die Kissen, es 
zeigen sich Nasenfliigel- und Mundboden
atmung , die Atemnot wird groBer und 
groBer, das Sensorium triibt sich durch die 
CO2-Vergiftung, bis der Tod dem fiirchter
lichen Zustande ein Ende macht. Neben 
dieser peripheren gibt es , wenn bulb are 
Zentren mit ergriffen sind, prognostisch 
noch ungiinstigere zentrale Atemlahmungen, 
die sich im CHEYNE-STOKEs-schen Atem

Absteigende typus oder sonst unregelmaBiger oberflachlicher oder schnappender 
.!orm der Atmung auBern. AuBer der aufsteigenden gibt es auch eine absteigende 

Ruckenmarks- F d L h P I d P B b· . B . h d lii.hmung. orm er ANDRYSC en ara yse; er roze egmnt 1m erelC e es 

Facialis
liihmung. 

Cervicalmarkes und breitet sich nach unten aus; wenn gleichzeitig nach 
oben bulbare Zentren ergriffen werden, kommt es zu Atemstorungen wie 
den beschriebenen. 

Bulbar-pontine Formen 
der Poliomyelitis werden isoliert und mit spinalen kombiniert angetroffen. 
Ihre Haufigkeit wechselt mit den Epidemien von etwa 18 % bis gegen 

40 % aller Lahmungsfalle. AIle Hirnnerven
lahmungen sind weitgehend riickbildungs
fahig. Am haufigsten ist die Facialislah
mung, meist einseitig und yom peripheren 
Typus mit nicht immer gleichmaBiger Be
teiligung aller 3 Aste. VerhaltnismaBig 
zahlreich sind isolierte Facialislahmungen, 
derart, daB im Kindesalter jede isolierte 
Lahmung des VII. Hirnnerven in allererster 
Linie der Poliomyelitis verdachtig ist. Die 
Lumbalpunktion, alsbald vorgenommen, 
bestatigt diese Annahme so regelmaBig, daB 
die "rheumatische" Facialislahmung beim 

Abb. 7. Faciallislahmung rechts. Kinde iiberhaupt keine Rolle spielt. In ihrer 
(Sch. 41/2 Jahre.) (Nach HOFER.) Haufigkeit kommen nach den Lahmungen 

des Facialis solche des Glossopharyngeus 
meist mit Beteiligung des Vagus und oft des Hypoglossus, sich auBernd 
in Tachykardien. Dann folgen Abducens- , Oculomotorius- und Trochlearis
lahmungen. Der Ausfall der Accessorius macht sich durch Lahmungen 
des Trapezius und Sternocleidomastoideus bemerkbar, Beteiligung des 
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motorischen Anteiles des Trigeminus durch Paresen der Kaumuskulatur, 
solche des Vestibularis (sein Kern ist nach PETTE ein Pradilektionsgebiet 
der Affenpoliomyelitis) durch Drehschwindel, Brechreiz, Nystagmus nach 
der Seite des Lagewechsels. Nach H. MULLER und friiheren Autoren ist 
eine haufigere U rsache eines Nystagmus als die Vestibulariskernschadigung 
eine voriibergehende Affektion des hinteren Langsbiindels durch mesen
chymal-gliose Vorgange. Voriibergehende Amaurosen haben GHORMLEY, 
WERNSTEDT, STOELTZNER, GUTTMANN als virusbedingte Neuritis optic a 
gedeutet; PETTE auBert Zweifel, ob hier jedesmal eine Poliomyelitis vor
gelegen hat. 

Neuritisahnliche Form. Neuritis· 
ahnliche Form. 

Die "polyneuritische" Form WICKMANs wird besser als neuritisahnliche 
Form bezeichnet, nachdem schon LEOPOLD beim Menschen keine entziind
lichen Veranderungen am Nerven gesehen, wohl aber die charakteristischen 
Befunde am Vorderhorn, den Meningen und am Hinterhorn erhoben 
hatte. Bei der Affenpoliomyelitis fanden PETTE, DEMME und KORNEY 
an den peripheren Nervenbahnen im Anfangsstadium keine parenchymalen 
Schadigungen, sondern erst nach W ochen die der N ekrose der V orderhorn
ganglienzellen entsprechenden degenerativen Vorgange im zentrifugalen 
Anteile des peripheren Nerven und KORNEY hat kiirzlich das gleiche am 
Menschen bestatigt. Aus lediglich klinischen Symptomen wie Schmerzen 
in den Extremitaten, Druckempfindlichkeit der Nervenstamme, LASEGUE
schem Phanomen bei einer Krankheit, die wie die Poliomyelitis mit einer 
allgemeinen Hypersensibilitat und Meningismus einhergeht, eine Neuritis 
zu diagnostizieren, ist urn so weniger angangig, als bei dieser Form der 
Krankheit die Reflexe, die bei echter Neuritis lange erloschen bleiben, oft 
schon nach 1-2 Tagen wiederkehren (PETTE). 

Ataktische Form. 
Auf Grund von ataktischen Storungen und Storungen der Koordination 

im Verlaufe einer Poliomyelitis hat schon MEDIN von einer ataktischen 
Form gesprochen. Bei ihr konnen die Patellarreflexe gesteigert oder ab
geschwacht sein, Hirnnervenlahmungen nebenher bestehen. Die Ursache 
kann nach WICKMAN in einer Unterbrechung der im Mittelhirne ver
laufenden Gleichgewichtsbahnen gelegen sein, aber auch in einer Schadi
gung von Kerngebieten des Kleinhirnes, die wir oben erwahnten, und 
schlieBlich in einer Lasion der CLARKEschen Saulen. 

Cerebrale Form. 
Strittig ist das Vorkommen von cerebralen Formen der Poliomyelitis 

nach STRUMPELL. Wohl sind in alteren Epidemien (Lit. bei PETTE) 
spastisch-hemiplegische Lahmungen vorgekommen, die man atiologisch der 
Poliomyelitis zurechnete, aber in den zahlreichen Epidemien der neueren 
Zeit werden solche Falle durchaus vermiBt (Lit. bei HOEN, s. bei KLEIN
SCHMIDT). Das histologische Bild solcher cerebraler Lahmungen ist von 
dem der Poliomyelitis so verschieden, daB PETTE sich folgendermaBen 
auBert: "Es kann bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse kein Zweifel 
sein, daB aIle FaIle mit spastischer Hemiplegie oder mit sonstigen spasti
schen Erscheinungen nicht in das Gebiet der Poliomyelitis gehoren, sondern 

Ataktische 
Form. 

Cerebrale Form. 
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anderen Krankheitsformen zuzurechnen sind, in erster Linie wohl der 
diffusen oder disseminierten Encephalomyelitis bzw. der akuten multiplen 
Sklerose, die auch in jiingeren Jahren keineswegs selten auftritt." Dem
gegeniiber halt PETERS spastische Symptome bei der Poliomyelitis doch 
nicht ffir ganz undenkbar, nachdem er in der altbayerischen Epidemie 
von 1937 mesodermal-gliose Herde mit Neuronophagien im BriickenfuBe, 
im Bereiche der Briickenkerne und der Pyramidenareale und im Endhirne 
festgestellt hat, Herde, die nicht immer nur in der vorderen Zentral
windung, sondern gelegentlich auch in anderen Abschnitten lagen und 
nicht auf die IlL-V. Schicht beschrankt waren, sondern manchmal die 
ganze Rindenschicht der Breite nach durchsetzten und in denen der 
Ganglienzellenuntergang nicht auf die BEETzschen Zellen beschrankt 
war. In der Kolner Epidemie 1938 wurden 16 FaIle mit Reflexsteige
rungen und 2 mit spastisehen Erscheinungen beobaehtet, die das kli
nisehe Bild beherrschten. Der anatomische Befund reiehte dureh einen 
ungliieklichen Zufall nieht aus, um mit aller GewiBheit die Frage der 
Zugehorigkeit zur Poliomyelitis zu klaren (HEINLEIN s. bei KLEIN
SCHMIDT). KISS und FENYES glauben, daB die Veranderungen in der 
5. Schicht der motorischen Schieht geniigen, um klinisehe Pyramiden
symptome zu erklaren. 

Encepl!-alitische Erscheinungen, die als encephalitiseh gedeutet werden konnen, wie 
Erschemungen. B Bt' t "b b' K d h M d ewu sems ru ungen IS zum oma, wur en se on von EDIN un 

von WICKMAN beobaehtet und jiingst von H. MULLER; ein Beginn mit 
Krlimpfe. Krampfen wurde in vereinzelten Fallen von MEDIN, WICKMAN, ED. 

MULLER, IBRAHIM, ZAPPERT mitgeteilt. Jedenfalls ist die Frage der 
eerebralen Form der Poliomyelitis noch nicht ganz abgesehlossen. 

Zum SchluB sei ein Schema naeh DE RUDDER wiedergegeben, das es 
in ausgezeichneter Ubersieht erlaubt, das bunte Bild der FaIle eines 
Beobaehtungsgutes vom Anfang bis zum Ende geordnet zu iiberblieken. 

Verlauf 
• Dauerlahmung ..; 

'''; ~~ ~ t Tod ~ ';~ "" oil ""- ~ alles iibrige ~ .S "" ~oiI 
0 ~~ ~ ~ ~ oP< ~ 

uncharakt. 

S 
neuritis-ahnlich 

::s ;.a 
oil 
~ 
W. 
....; meningit . 

encephalit. 

Langssummen 
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Diagnose. 
1m Fruhstadium, ehe sensible Reizsymptome oder ein Meningismus 

deutlich sind, ist eine richtige Deutung vor allem sporadischer FaIle mit 
katarrhalischen Erscheinungen der Atem- oder Verdauungswege vielfach 
unmoglich. In Epidemiezeiten sei man mit friihzeitigen Lumbalpunktionen 
nicht zu sparsam. Richtungweisend ist eine Hypersensibilitat. 

Gegen eine Uberempfindlichkeit bei Sepsis sprechen eine nur maBige 
Leukocytose und Blutsenkungsgeschwindigkeit, fehlende Urobilinogen- und 
Erythrocyturie, der kurz zuriickliegende Fieberbeginn, fehlende Meta
stasen und schlieBlich die negative Blutkultur. Bei rheumatischer 
Arthritis ist gleichfalls die Blutsenkung sehr stark beschleunigt und eine 
genaue und wiederholte Untersuchung wird die Lokalisation des Schmerzes 
auf mehrere oder auch nur ein Gelenk erkennen lassen. Bei Osteomyelitis 
ist der Schmerz auf ein Glied beschrankt, eine Schwellung tritt alsbald 
auf, lange vor dem Rontgenbefund, Leukocyten- und Senkungswerte 
liegen hoch, das Allgemeinbefinden ist in den schweren Fallen starker 
beeintrachtigt als bei Poliomyelitis. Bei in den Bauch lokalisierten 
Schmerzen gelingt es unschwer, eine Appendicitis auszuschlieBen bzw. 
festzustellen; recht haufig ist ein Trauma Ursache der Schmerzen. Skorbut 
ist so selten, daB er praktisch zur Differentialdiagnose kaum in Betracht 
kommt; Blutungen werden nie vermiBt werden. Die klinischen Erschei
nungen und der Liquorbefund einer serosen Meningitis notigen zum Aus
schlusse einer crouposen Pneumonie und der mannigfachen bakteriellen 
Krankheiten, die mit Meningismus einhergehen, wie Grippe, Typhus, 
Paratyphus, Ruhr und Pyurie. Eine Meningoencephalitis durch Mumps 
tritt auf, solange die Parotis bzw. die anderen Speicheldriisen noch ge
schwollen sind, eine Impf-, Masern- und Varicellenencephalitis im akuten 
unverkennbaren Stadium der Grundkrankheit. Die Unterscheidung von 
tuberkulOser Meningitis ist meist schon durch den akuten Beginn leicht 
zu treffen; Spinngewebgerinnsel, positive Tryptophanreaktion sind bei 
Poliomyelitis auBerst selten, normaler Liquorzucker schlieBt die tuber
kulose Meningitis aus und bei sorgfaltigem Suchen gelingt mindestens bei 
Wiederholung der Nachweis der Tuberkelbacillen so gut wie ausnahmslos. 
Stark getriibter Liquor ist bei Poliomyelitis ungewohnlich; aIle eitrigen 
Meningitiden auBer der epidemischen lassen sofort die Erreger finden; 
die epidemische hat fast lediglich polymorphkernige Leukocyten im 
Liquor und einen verminderten Zuckergehalt. Grundsatzlich muB man 
es sich zur Regel machen, jede serose Meningitis, deren andersartige 
Natur nicht zutage liegt, in allererster Linie als Poliomyelitis zu deuten, 
ganz besonders wahrend einer Epidemie. Unter Umstanden konnen 
unlosbare Schwierigkeiten entstehen, wenn der Liquorbefund den Grenz
werten des Normalen naheliegt; auch gesunde Kinder konnen einen leicht 
positiven Pandy haben. 

Das Syndrom von GUILLAIN-BARRE 1 unterscheidet sich vom beginnen
den paralytischen Stadium der Poliomyelitis durch die langsame Ent
wicklung der Paresen iiber 1 Woche hin und langer, durch die sym
metrische Anordnung der Paresen, durch den in man chen Fallen als 
Symptom dominierenden Spontanschmerz und die Druckempfindlichkeit 

1 WISSLER: Kinderarztliche Praxis, Bd. 12, S.69, 1941. 

Friihstadium. 

Sepsis. 

Rheuma. 

Osteomyelitis. 

Appendicitis. 

Trauma. 
Skorbut. 

Pneumonie. 

Encephalitis. 

Meningitis 
tuberculosa. 

Meningitis 
purulenta. 

Meningitis 
serosa. 

GUILLAIN
BARREsches 

Syndrom. 



448 FRITZ GOEBEL: Die Poliomyelitis. 

der Nervenstamme und als wichtigstes durch den Liquorbefund mit 
einem sehr hohen EiweiBgehalt bis weit uber 300 mg- % bei einer ganz 
geringfugigen Zellvermehrung (Dissociation albumino-cytologique). Bei 
wenig entwickelten Symptomen der GUILLAIN -BARREschen Krankheit 
kann die Unterscheidung von Poliomyelitis unmoglich sein. Die Pro
gnose ist gut, die Paresen pflegen langsam, aber vollstandig zuruck
zugehen. 

Fur die poliomyeliti8chen Lahmungen 8ind kennzeichnend das akute Auf
treten mit Entwicklung zur groBten Ausdehnung innerhalb weniger Tage, 

An~rdnung der der schlaffe, atrophische Charakter der Lahmungen, das Fehlen von 
Lahmungen. too k d bl'b d S 'b'l' d Ph' . s ar eren un el en en enSl lltatsstorungen un arast eSlen SOWle 

von Blasen- und Mastdarmstorungen nach Ablauf des akuten Stadiums. 
Die Lahmungen entsprechen niemals dem Versorgungsgebiete peripherer 
Nerven und sind so gut wie nie vo11ig symmetrisch auf beide Korper
half ten verteilt. 

Polyneuritis. Damit ist die Differentialdiagnose gegen Polyneuriti8 leicht; die sog. 
akute infektiose Polyneuritis ist sicherlich oftmals nichts anderes als eine 
neuritisahnliche Form der Poliomyelitis. Uber die Unterscheidung von 

Postdiph~heri. p08tdiphtheri8chen Lahmungen braucht kaum etwas gesagt zu werden und 
s::n~~' dasselbe gilt fur Entbindung8lahmungen, Myatonia congenita, progres8ive 

MU8kelatrophien und DY8trophien, Beinlahmungen bei Spina bi/ida, 
hY8teri8che M onoplegien. Vor Verwechslungen mit echten Abdominal
hernien bei dauernden Bauchmuskellahmungen schiitzen die Lokalisation, 
genaue Nachfragen nach dem Beginne und der Nachweis anderweitiger 
Lahmungsreste. 

Cerebrale Uber das noch strittige Problem der cerebralen Form der Poliomyelitis 
Liihmungen. 

haben wir oben gesprochen. Sicher nichts mit HEINE-MEDINscher Krank-
heit zu tun haben das LITTLE-Syndrom und Falle mit Athetose, Chorea, 
ldiotie, Epilepsie sowie vollstandige spastische Hemiplegien. Zweifel 
konnen entstehen bei einzelnen Pyramidensymptomen; der Gedanke an 
Encephalitis disseminata darf nie unerwogen bleiben. Die Unterscheidung 
von Encephaliti8 epidemica kann im Friihstadium sogar in Epidemien 
groBe Schwierigkeiten bereiten. 

Prognose. 
Die Prognose der aparalytischen Falle ist ausnahmslos gut. Von den 

Lahmungsfallen sterben reichlich 10 %; jenseits der Kindheit steigt die 
Letalitat bis zu 44 % an. Die Todesursache ist die Lahmung der Atem
muskulatur unter dem Bilde der LANDRYSchen auf- oder absteigenden 
Paralyse. Ganz infaust sind kombinierte doppelseitige Lahmungen der 
Intercostalmuskulatur und des Zwerchfells und fast infaust zentrale 
Atemlahmungen. Der Friihtod an CO2-Vergiftung tritt zumeist zwischen 
dem 4. und 6. Krankheitstage ein, gelegentlich dauert er bis zum 12. Tage. 

Spiittodesfiille. Sogenannte Spattodesfalle fallen auf Rechnung von Komplikationen in 
Gestalt von Pneumonien bei Kranken mit partiellen Lahmungen der 
Atemmuskulatur infolge von mangelhafter Durchliiftung der Lungen 
bzw. weil eine paretische Atemmuskulatur den erhohten Kraftanforde
rungen eines interkurrenten Lungeninfektes nicht gewachsen ist (HOEK 
S. bei KLEINSCHMIDT). 
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Das Schicksal der anfangs gelahmten Muskeln ist nicht vorauszusehen; Schicksal der 
gelahmten· 

die Starke der meningitis chen Erscheinungen und die Hohe und Dauer Muskeln. 

des Fiebers geben keinen Anhalt fur die Prognose und der Grad der 
Pleocytose nur insofern, als niedrige Zellzahlen einen milden Verlauf 
erwarten lassen. Was die einzelnen Muskeln angeht, so erholen sich die 
zuletzt gelahmten am schnellsten und wahrscheinlichsten. Auch aus
gebreitete Lahmungen konnen sich ganz zuruckbilden, aber im allgemeinen 
sind die bleibenden Lahmungen geringer, wenn von vornherein nur ein 
kleines Gebiet befallen war. Wertvoll fur die Voraussage ist die elektrische Elektrische 

Untersuchung: Muskeln, die faradisch erregbar bleiben oder die nur eine Untersuchung. 

teilweise Entartungsreaktion geben, erholen sich jedenfalls wieder, wahrend 
vollstandige Entartungsreaktion geringe Hoffnung auf Wiederherstellung 
HiBt. Wenn nach der oben mitgeteilten Funktionsprufung nach LEGG Funktions

nicht einmal eine fiihlbare Muskelkontraktion beim Bewegungsversuch priifl~~G~ach 
auf tritt, ist die Wahrscheinlichkeit einer Erholung klein; je besser die 
Funktion von Anfang an ist und je schneller sie sich hebt, desto gunstiger 
sind die Aussichten. Der Ruckgang der Lahmungen geschieht am 
schnellsten in den ersten Wochen; auf eine Besserung refraktarer Muskeln 
geringen Grades und in immer langsamerem Tempo darf man 1 J ahr 
lang hoffen. 1m Durchschnitte der Epidemien sieht man von der Gesamt-
heit der uberlebenden Lahmungsfalle rund 30 % vollig oder im wesentlichen 
ausheilen, rund 45 % werden gebessert, behalten aber groBere Funktions-
storungen und der Rest von rund 25 % kommt nur mit Apparaten oder 
mit Hilfe von groBeren orthopadischen Operationen leidlich wieder auf 
die Beine. 

Prophylaxe. 
Obwohl yom Poliomyelitiskranken selbst erfahrungsgemaB verhaltnis-

maBig selten Ansteckungen ausgehen, ist eine sorgfaltige Isolierung auch Isolierung. 

der aparalytischen Formen geboten; der Zeitpunkt des Verschwindens 
des Virus liegt spat, bis zu 5 Monaten nach Beginn der Erkrankung. 
Als Dauer der Isolierung sind also mindestens 6 W ochen anzusetzen. Fur 
laufende Desinfektion der Taschentucher und des Stuhles ist zu sorgen, 
SchluBdesinfektion wegen der groBen Resistenz des Virus auch gegen 
Austrocknung anzuraten. Weil aber fur die Ausbreitung der Epidemien 
weit mehr als die Kranken die Gesunden aus ihrer nahen und weiteren 
Umgebung in Betracht kommen und, wenn sie wirklich der Poliomyelitis 
zugehoren, die zahlreichen Abortivfalle (s. oben), werden seuchen
hygienische MaBnahmen, wie sie seit Einfuhrung der Meldepflicht 1927 
in groBem AusmaBe moglich waren, nicht allzu viel Erfolg haben konnen. 
Obwohl die Schulen als Seuchenherde keine groBe Rolle spielen (PFAUNDLER, 
COERPER s. beiKLEINSCHMIDT) wird man schon aus psychologischen Grunden 
fur 14 Tage Schulklassen schlieBen, in denen Erkrankungen vorgekommen SchlieLlung von 

sind, ganze Schulen aber nur, wenn in mehreren Klassen Poliomyelitis Schulklassen. 

aufgetreten ist. Falls eine Epidemie wahrend der Schulferien beginnt, 
wird man den Schulbeginn hinausschieben und in der Befreiung yom 
Schulbesuche weitherzig sein. Kindergarten schlieBe man zu Epidemie-
zeiten besser grundsatzlich, man warne die Eltern, die Kinder ins Kino 
oder zu Schaustellungen gehen zu lassen, verbiete Kirchweihfeste, ver-
schiebe lmpftermine, ordne Besuchssperre fur Waisenhauser und Kranken-
hauser an und empfehle, gleichfalls aus psychologischen Grunden, der 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 29 
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Hitler-Jugend und dem Bunde Deutscher Madchen, ihre regelmaBigen 
Zusammenkiinfte auszusetzen. 

Wichtiger aber als das alles ist die systematische Aufklarung der 
Arzte, Fiirsorgerinnen und aller anderen Hilfspersonen der Gesund
heitsamter, sowie durch geeignete Presseartikel des Publikums, damit 
die Kranken schon im Friihstadium isoliert und Verdachtsfalle an 
zentraler Stelle (Kinderklinik) geklart werden konnen (COERPER s. bei 
KLEINSCHMIDT). 

Die Erfolge einer solchen Expositionsprophylaxe diirfen freilich nicht zu 
hoch eingeschatzt werden und mindestens ebenso wichtig ist die Dispositions
prophylaxe. Man bewahre die Jugend nach Moglichkeit vor grippalen 
und sonstigen Infekten und verhiite Magendarmstorungen durch Vor
sicht im Obstgenusse, um nicht Vorkrankheiten zu erzeugen. Man schiitze 
die Kinder vor Uberanstrengungen, besonders sportlichen, vor Abkiih
lungen und Durchnassungen, man warne vor Fluchtreisen und vor der 
Riickreise in das Epidemiegebiet. Schutzimpfungen sind auszusetzen, 
Tonsillektomien und andere Operationen im Munde und am Halse tun
lichst zu verschieben. 

Pas;;iye GroBe Hoffnungen hat man in die passive Immunisierung gesetzt. 
ImmuDlSlerung'T' . h I h b f "h 't' tt" ht d h d h Iensc e mmunsera a en ru ZeI Ig en ausc un auc as mensc -

Rekonvales- liche Rekonvaleszentenserum hat die Erwartungen nicht erfiillt. Zwar 
zentensernm. d V' .. db' T' h S neutralisiert es as Irus III vItro un gi t 1m Ierversuc einen chutz 

gegen die experimentelle Infektion, aber der Schutz halt nur kurze Zeit 
vor. Der Gehalt an Antikorpern ist in verschiedenen Seren sehr unter
schiedlich und am geringsten in denen von LahmungsfaIlen, die man 
in erster Linie als Spender erfassen kann. Viel bessere Immunkorperbildner 
sind die aparalytischen FaIle (PFAUNDLER, GILDEMEISTER). Uberdies 
sind Immunsera von Rekonvaleszenten nach dem Tierexperiment als 
typenspezifisch anzusehen; es verdient also der Gedanke von KAUDERS 
Beachtung, daB man nur Rekonvaleszentenserum derselben Epidemie ver
wenden sollte. Da man unmoglich aIle Kinder passiv immunisieren und 
noch weniger den Schutz im Laufe einer Epidemie wiederholen kann, ist 
man auf die Anwendung des Rekonvaleszentenserum im Friihstadium 
beschrankt. Zu dieser Zeit aber, also wahrend der Prodrome, ist nach 
dem Beispiele des Masernschutzes eine prophylaktische Wirkung iiber
haupt nicht mehr zu erwarten (PFAUNDLER). In der Tat ist die Nutz
losigkeit des Rekonvaleszentenserums mit einer Stichhaltigkeit erwiesen 
(MAl, s. auch KLEINSCHMIDT), daB man keinen Kunstfehler begeht, wenn 
man auf seine Anwendung verzichtet. Weiteres iiber Rekonvaleszenten
serum s. im Abschnitte "Therapie". 

Auch die Personen in der Umgebung von Kranken haben virulizide 
Antikorper im Serum und die iiberwiegende Mehrheit aller Erwachsenen 
darf als still gefeit angesehen werden. Deshalb kann man nach MOROS 

Elternblut. Vorschlag aus psychologischen Griinden einen Schutz durch Elternblut 
anempfehlen, um so mehr, als diese MaBnahme sich beliebig oft wieder
holen laBt. 

Uberstehen einer Poliomyelitis hinterlaBt eine, im Tierversuch freilich 
nur typenspezifische, Immunitat. Es hat daher nicht an Versuchen einer 

Aktive Immu- aktiven Immunisierung gefehlt (seit LEVADITI und LANDSTEINER). Sie 
nisierung. gelingt nicht mit abgetotetem, sondern nur mit lebendem Virus und die 
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Erfolge beim Affen sind ungleichmaBig und unsicher (LENNETTE und 
HUDSON, GORDON und HARRISON). Beim Menschen hat man den ab
geschwachten Impfstoff von KOLMER (Rockefellerinstitut in Philadelphia) 
angewandt. Die Erfolge konnen zwar nicht abgestritten aber auch nicht 
bewiesen werden. Von einem sicheren Versager berichtet ROSENBERG 
und vor aHem: bis 1939 sind 12 Todesfalle durch Impfung mit der KOLMER
Vaccine bekannt geworden (R. E. SMITH)! Eine weitere Anwendung 
kommt also vorlaufig nicht in Frage. Uberdies muBte sie bei allen Kindem 
vorgenommen werden, die noch keine Poliomyelitis uberstanden haben. 
Bei der der Diphtherie gegenuber geringen Erkrankungswahrscheinlichkeit 
des Einzelnen auch in Epidemien aber konnte eine Massenimpfung nicht 
durchgesetzt werden (PFAUNDLER). 

Wir haben gehort, daB wohl eine der wichtigsten Eintrittspforten 
des Poliomyelitisvirus die Nasenschleimhaut ist mit Fortleitung uber die 
Riechharchen und -zellen, den Bulbus und Tractus ol£actorius zum Gehim 
und Ruckenmark und daB die Unterbrechung dieses Weges die nasale 
Infektion verhindert. Auf Grund dieser experimentellen Ergebnisse 
empfehlen, nachdem vor ihnen ARMSTRONG eine Losung von 5 % Pikrin
saure und 0,85 % Natriumaluminiumsul£at in die Nase hatte einsprengen 
lassen, SCHULTZ, GORTER, ASHLEY u. a., die Nasenschleimhaut durch 
vorubergehende Schadigung der Riechzellen durch 2 % Zinksul£at in 
0,5 % N aCI mit einem Zusatze von 1 % Pantocain fur das Virus leitungs
unfahig zu machen. Der Erfolg sei gewahrleistet, wenn der Geruchsinn 
verloren gehe und der Schutz hore mit Wiederkehr des Geruchsinnes nach 
1-3 Wochen wieder auf. Beweise fur den Nutzen sind schwer zu erbringen. 
Die Methode ist trotz des Pantocainzusatzes schmerzhaft, der Schutz ist 
von kurzer Dauer, so daB man zur Anwendung in weiterem Umfange 
nicht raten kann. 

Zusammenfassend mussen wir also resignierend mit PAUL sagen, daB 
wir in der Verhutung der Poliomyelitis nicht weiter sind, als es 1891 und 
1905 MEDIN und WICKMAN waren und, vorausgreifend, auch nicht in der 
Thelapie des entscheidenden akuten Stadiums. 

Therapie. 
Der spontane Verlauf einer Poliomyelitis ist unubersehbar; bei vielen 

Kranken bleibt es bei der Meningitis serosa, ohne daB Lahmungen auf
treten und auch ausgedehnte und schwere Lahmungen konnen sich weit
gehend zuruckbilden. Der Charakter der einzelnen Epidemien ist bezuglich 
der Endausgange verschieden und es besteht der Eindruck, daB die 
Epidemien der letzten Jahre milder verlaufen. Die Beurteilung des Nutzens 
von HeilmaBnahmen jeglicher Art ist also schwierig und subjektiven 
Eindrucken steht ein weites Feld offen. Nur sehr groBe Zahlen konnen 
zu einem Urteile berechtigen. Fest steht, daB neuronophagierte Ganglien
zellen endgultig zugrunde gehen und daB die N euronophagie sehr fruh 
beginnt und schnell ablauft. AIle therapeutischen MaBnahmen konnen 
also bestenfalls erreichen, daB noch wenig geschadigte Ganglienzellen 
vor der Neurophagie bewahrt bleiben und daB geringere Schadigungen, 
etwa durch Zellanhaufungen, Drucksteigerung und Odem schnellstens 
beseitigt werden. Eine weitere und vOrlaufig die wesentlichste Aufgabe 
unserer HeilmaBnahmen ist die, daB den Muskeln, deren zugehorige 
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Ganglienzellen nur teilweise zugrunde gegangen sind, die besten Be
dingungen zur Erholung gegeben und alle Einwirkungen verhindert 
werden, die der Erholung im Wege stehen. Wir werden sehen, daB alle 
unsere Therapie bis heute, genau betrachtet, nur eine Prophylaxe ist. 

Wir haben erfahren, daB Immunsera, sogar das arteigene Rekonvales
zentenserum, prophylaktisch selbst dann versagen, wenn sie nicht erst 
im Fruhstadium, sondern vor Beginn jeglicher Krankheitserscheinungen 
verabfolgt werden. 

So ist ein therapeutischer Nutzen des Rekonvaleszentenserums, auch in 
groBen Dosen, subcutan, intramuskular, intravenos und intralumbal in
jiziert, um so weniger zu erwarten, als es im Tierversuch einen schutzenden 
EinfluB nur erkennen laBt, wenn es gleichzeitig mit dem Virus oder ganz 
kurz danach, nach SCHULTZ und GEBHARDT 2, nach PETTE und HAMPEL 
bis zu 5 Tagen verabreicht wird. Die therapeutische Unwirksamkeit des 
Rekonvaleszentenserums geht aus der Statistik bis zu der KaIner Epidemie 
von 1938 und aus der in ihr gewonnenen Erkenntnis eindeutig hervor 
(JOPPICH s. bei KLEINSCHMIDT) und das neueste Schrifttum teilt nichts 
besseres mit (z. B. MAl, JACOTTET, DE RUDDER). Die nach JOPPICH 
(s. bei KLEINSCHMIDT) von GILDEMEISTER in die Hand genommene Aus
probung des Serums von aparalytischen meningitis chen Rekonvaleszenten 
und des Serums von gesunden Arzten und Pflegerinnen auf Poliomyelitis
stationen muB abgewartet werden. Ob die Verwendung von Rekon
valeszentenliquor, der den optimalen Antikarpergehalt nach 6 W ochen 
erreicht, subcutan maglichst fruhzeitig taglich oder jeden 2. Tag bis zu 
180 ccm im ganzen eingespritzt, den gunstigen Eindrucken von MEYER 
und von MISASI Recht gibt, muB Nachprufungen an groBerem Kranken
gute zur Entscheidung vorbehalten bleiben. Tierische I mmunsera haben 
sich nicht bewahrt, auch nicht das am meisten angewandte Pferdeserum von 
PETTIT; das neue Pferdeserum von TOOMEY muB weiter ausgeprobt werden. 

Chemotherapie. 
Eine Chemotherapie der Poliomyelitis gibt es z. Z. nicht; Urotropin 

spaltet zwar im Liquor Formaldehyd ab, der Erreger sitzt aber nicht im 
Liquor und man ist von der fruher allgemein geubten Anwendung abge
kommen. Sulfapyridin haben TOOMEY und TACACS unwirksam gefunden. 
Das von HIPPMANN fUr schwerste Formen empfohlene Goldsalz "Daget" 
hat J OPPICH (s. bei KLEINSCHMIDT) enttauscht. CONTAT empfiehlt Kalium 
chloricum in einer Losung von 2,5-5,0 in 250,0 Syrup. simpl., zuerst stund
lich, dann zweistundlich je nach dem Alter 1 Kaffee- bis 1 Dessertloffel 
gleichzeitig mit 4-5 Tropfen einer 2 %igen Lasung in die Nase. ULLRICH 
glaubt davon einen Nutzen gesehen zu haben, JOPPICHs, (s. bei KLEIN
SCHMIDT) Beobachtungen sind zu einer Stellungnahme nicht zahlreich 
genug, wir selbst haben in einem kleinen Krankengute nicht den Eindruck 
eines Nutzens gehabt. Strychnin hatte schon HENOCH abgelehnt; trotzdem 
schreibt ihm neuerdings KUBATSCH eine groBe Wirksamkeit zu. DEBLER 
fuhrt die Rettung eines Kranken mit LANDRYScher Paralyse auf Injektionen 
von Oampolon zuruck; JOPPICH (s. bei KLEINSCHMIDT) konnte von 8 bis 
11 Campoloninjektionen bei 2 nicht paretischen und 7 paretischen Kranken 
nicht den mindesten Erfolg erkennen und wir selbst haben nur negative 
Erfahrungen damit gemacht. Bei Lahmungen der Atemmuskeln ist nach 
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den Erfahrungen bei Diphtherie und den guten Eindrticken von ELSNER, 
STARK, SEHESTEDT, SIEGL, HUBER, RADEMACHER, H. MULLER der Versuch 
einer einmaligen intralumbalen Injektion von 1-2 ccm von Tetrophan- Tetrophan. 

losung (in Ampullen) anzuraten, wenn uns selbst und andere auch das 
Mittel im Stiche gelassen hat. Von Glykokoll sah FEDERAU keine ein-
deutigen Erfolge. 

Die Mitteilungen von KAUDERS tiber den Nutzen einer Fiebertherapie be:!~~~~g. 
mit Malaria und die von ALDER mit Pyrifer halten der kritischen Be-
urteilung von JOPPICH (s. bei KLEINSCHMIDT) nicht stand, wahrend nach 
seinen Eindrticken ein Versuch mit der Erzeugung intensiver Erytheme 
durch Ultraviolettbestrahlungen nach KNAUER sich vielleicht lohnt. Wenn 
JOPPICH (s. bei KLEINSCHMIDT) meint, daB schon die jahreszeitliche Ge
bundenheit der Poliomyelitis einen EinfluB von Vitamin D (TOOMEY) Vitamine. 

und Vitamin 0 (JuNGEBLUT) auf das Geschehen bei der Poliomyelitis 
unwahrscheinlich mache, so muB man ihm durchaus beipflichten. Nachdem 
von Vitamin B 1 HAMBURGER eine anfangs von ihm vermutete Heil-
wirkung nicht aufrecht erhalten konnte, glaubt er einen prophylaktischen 
Nutzen zu sehen, wenn er eine Nahrung verordnet, die pro Tag und Kilo-
gramm Korpergewicht 0,02 mg B 1 enthalt. An eine therapeutische Wir-
kung von B 1 glaubt GISMONDI, andere wie SIEGL, BANKE, WINDORFER, 
BENVENUTO und wir selbst mochten sie bestreiten. 

Den Ubergang zur physikalischen Behandlung im Frtih- und akuten 
Lahmungsstadium stellen Versuche dar, das Odem des Rtick-enmarkes 
durch intravenose Injektionen von hypertonischen Salz- oder Trauben- Hypertonische 

zuckerlosungen abzuleiten. Uberzeugende Erfolge hat man damit nicht Losungen. 

erreicht. Die 12 Krankheitsfalle von V ARSAHELYI, der 10 Tage lang intra-
venose Infusionen von je 20-40 ccm 40 %igen Dextroselosung mit sttind-
lichen Gaben von 1 EBloffel 10 % Natriumacetallosung kombinierte, 
reichen zur Anerkennung eines Nutzens nicht aus. 

Physikalische Therapie. 
Vielfaltigen Uberlegungen und Erfahrungen nach sind Lumbalpunk

tionen schon darum ntitzlich, weil sie vortibergehend den Lumbaldruck 
herabsetzen und die Schmerzen lindern; man nimmt sie aIle 2-3 Tage 
vor, bis der Druck normal geworden ist. 

Zur unmittelbaren Einwirkung auf die Krankheitsherde hat PICARD 
die Diathermie angewandt, die neuerdings durch Kurzwellen- bzw. Ultra
kurzwellenbestrahlung ersetzt wird (z. B. MEYER, ZEINER-HENRICHSEN). 
Von dem Nutzen kann sich ein kritischer Beurteiler nicht tiberzeugen. Die 
von ihm schon vorher eingeftihrte Rontgentiefentherapie hat BORDIER mit 
der Diathermie verbunden und dieses nach ihm benannte Verfahren spielt 
besonders im franzosischen Schrifttum eine ziemliche Rolle. In Deutsch
land wurden die Rontgenbestrahlungen zuerst in Einzel£allen von BIRK 
und SCHALL und von MAl aufgenommen, in groBerem MaBstabe von 
NOEGGERATH, SCHNEIDER und VIETHEN, die harte Strahlen mit Schwer
metallfilterung anwenden, anfangs bei ganz frischen Lahmungen 10, 
spater 15 HED in Abstanden von je 1 Woche. Wenn schon die Erfolge 
der letztgenannten Autoren keineswegs tiberzeugen konnen, so nicht mehr 
ein jtingster Bericht tiber dasselbe Verfahren von GEFFERTH. Da auch 
HASSLER in einem groBen Krankengute keinen Gewinn erkennen konnte 
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und iiberdies voriibergehende Verschlimmerungen gesehen worden sind, 
haben wir uns niemals zur Nachahmung entschlieBen k6nnen und wir 
sind mit JOPPIOH (s. bei KLEINSCHMIDT) von der Unschadlichkeit der 
Rontgenbestrahlung keineswegs iiberzeugt. 

Die aufJere Anwendung von Warme oder Kalte wirkt gleichermaBen 
wohltuend und beruhigend, gleichviel auf welche Weise sie geschieht. 
Die von JOPPIOH (s. bei KLEINSCHMIDT) ausgeprobte Apparatur von 
JOHANNES FULLMANN ("Frema") ist angenehm in der Handhabung und 
Wirkung, hat aber keine wirklichen Vorziige vor anderen Arten der ort
lichen Warmezufuhr z. B. durch Lichtbiigel. 

Wenn auch der elektrische Strom bei seiner Anwendung im peripheren 
Nervengebiete einen EinfluB auf erkrankte Ganglienzellen nicht auszuiiben 
vermag, so kann doch kaum ein Zweifel daran bestehen, daB die Erholung 
nicht zur Entartung verdammter Muskelteile durch aktive Bewegungsreize 
gefordert wird. Die alten Faradisationsapparate sind iiberholt worden 
durch die BERGONIESchen Schwellstrornapparate, die den faradischen Strom 
im Turnus mit zum Ausruhen des Muskels ausreichenden Ruhepausen 
langsam einschalten, so daB Schmerzen nicht entstehen. In Deutschland 
sind in Gebrauch die Apparate "Tonisator" und "Pulsator" von Siemens 
und Reiniger und "Elektropan" von Schulmeister in Wien, mit denen 
man den Muskel nach Wahl yom Nerven aus oder direkt reizen und 
geeigneten Falles den faradischen mit dem galvanischen Strome kombinieren 
kann. Die Elektrobehandlung solI beginnen, sob aid die Hypersensibilitat 
der ersten Zeit verschwunden ist und fortgesetzt werden, solange Aus
sichten fiir eine weitere Erholung der betreffenden Muskeln bestehen. 
Sie ist sinnlos, wenn durch den Strom Zuckungen iiberhaupt nicht 
auftreten. 

Uber die Ptlege der Poliomyelitiskranken ist wenig zu sagen. 1m fieber
haften Anfangsstadium erhalten sie die allgemein iiblicheFieberdiat, nachher 
gewohnliche Kostformen_ Die Schmerzen des Anfangsstadiums werden 
wie besagt durch ortliche Warme- oder Kalteeinwirkungen gelindert oder 
durch die gebrauchlichen medikamentosen Analgetica, unter denen das 
Pyramidon, da es moglicherweise eine entzundungswidrige Einwirkung 
auf den Krankheitsherd ausiibt, bevorzugte Beriicksichtigung verdient. 
Die von Anfang an entscheidend wichtige Lagerung des Kranken wird 
im folgenden Kapitel besprochen. J eder frische Poliomyelitiskranke be
darf der strengsten Ruhe. Auch aparalytische sollen mindestens 14 Tage 
lang das Bett hiiten. Bei schweren Schlucklahmungen ist Sondenfutterung 
unvermeidlich; am besten laBt man, urn die Kranken nicht mehr als 
unbedingt notig zu beunruhigen, die durch die Nase eingefuhrte diinne 
Duodenalsonde jeweils mehrere Tage liegen. Die fliissige Nahrung sei 
kalorienreich mit hohem Traubenzuckergehalte. 

Bei peripheren und zentralen Atemlahmungen hat man in Deutschland 
immer wieder den Biomotor von EISENMENGER versucht, soweit ich fest
stellen kann, ausnahmslos ohne Erfolg. Besseres (HYLAND, HEALAND, 
SOLANDT) leisten offenbar amerikanische Apparate z. B. der JACKET
Respirator (BURSTALL) oder der DRINKER-Respirator (MILLER). Ob man 
freilich den Kranken, abgesehen von solchen mit absteigenden LANDRY
Typus ohne Extremitatenlahmungen, einen Gefallen tut, wenn man sie 
urn jeden Preis am Leben halt, ist eine andere Frage. Die aufsteigende 
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LANDRYSche Paralyse hinterlaBt ausnahmslos schwerste Dauerlahmungen 
mit schlimmstem Kriippeltume und das Beispiel einiger amerikanischer 
Millionarskinder, die niemals den Respirator verlassen konnen, erweckt 
Schaudern und Mitleid. 

Die orthopadische Behandlung der Kinderlahmung 
betrifft keineswegs erst die spateren Lahmungsstadien, sondern muB 
von Anbeginn an einsetzen. Es ware ein unverzeihlicher Kunstfehler, 
sich nicht immer wieder und schon in den ersten Krankheitstagen des 
Rates eines erfahrenen Orthopaden zu bedienen; deshalb k6nnen an 
dieser Stelle nur die Grundregeln besprochen werden. Alles einzelne 
ist der Literatur zu entnehmen, die am Ende dieses Kapitels ange
fiihrt ist. 

Lagerung. Die erste Forderung ist die richtige Lagerung, die im An
fangsstadium Schmerzen lindert und vor allem Kontrakturen verhiitet. 
Der Schmerzlinderung dient durch Entspannung des Riickenmarkes und 
der Nervenstamme die Lordosierung, in leichten Fallen mittels unter
geschobener Kissen und Polster, in schweren durch das Reklinations
gipsbett. Die Kontraktur ist die Grundlage aller Deformitaten; sie entsteht 
durch Uberwiegen des weniger geschadigten Antagonisten, der in der 
Regel der Beuger ist. Zusatzliche Faktoren sind die Schwerkraft und 
jede Belastung: "Der schlimmste Feind des Paralytikers ist die Bettdecke" 
(BIESALSKI), eine Reifenbahre oder ein Bettkorb miissen ihren Druck 
beseitigen. Eine schwere Schadigung des gelahmten Muskels ist die Uber
dehnung, weil sie die Erholung verhindert und die sekundare Schrumpfung 
von Fascien, Gelenkkapseln und -bandern begiinstigt. Die haufigste Form 
der Kontraktur ist der Spitz/uP; seltener sind Beugekontrakturen im 
Knie- und Hiiftgelenk und im Schultergelenk bei Deltoideuslahmungen. 
Der FuB muB also im rechten Winkel zum Unterschenkel gestellt, die 
Hiiftgelenke miissen gestreckt, die Knie eine Spur gebeugt gehalten 
werden. Die Beine sind maBig zu spreizen. Die Wirbelsaule solI - nach 
Verschwinden der Schmerzen - moglichst gerade und gut abgestiitzt 
liegen, bei Armlahmungen muB der Oberarm abduziert, der Ellbogen 
gebeugt, der Vorderarm bei Riickenlage annahernd senkrecht nach oben 
gehalten und die Hand leicht dorsal £lektiert sein (HACKENBROCH s. bei 
KLEINSCHMIDT). Die einzige sichere Garantie fiir die Erfiillung dieser 
Forderungen bietet das Gipsbett bzw. die Gipsschiene, die, wenn das 
Kniegelenk in einer leichtesten Beugestellung gehalten wird, die Ent
stehung der so schadlichen Rekurvation verhiitet. 

Ubungsbehandlung. "Das wichtigste Mittel zur Beseitigung von pri
l11.aren und sekundaren Lahmungsschaden der Muskulatur ist die Ubungs
behandlung. Sie ist daher unerlaBlich und hat so friih wie moglich ein
zusetzen im Zusammenhange mit den mechanischen MaBnahmen" 
(HACKENBROCH s. bei KLEINSCHMIDT). Die Ubungsbehandlung beginnt, 
sobald das Nachlassen der Schmerzen es gestattet. Sie ist passiv und 
aktiv. Passive Bewegungen hyperamisieren den gelahmten Muskel und 
verhiiten Uberdehnungen und Schrumpfungen. Aktive Bewegungen dienen 
zusatzlich der Wiederherstellung des Innervationsmechanismus; syste
matische willkiirliche Innervationsversuche haben nach FOERSTER einen 
fordernden EinfluB auf den Regenerationsvorgang selbst. 
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Eine besonders gluckliche Form der aktiven Ubungstherapie ist die 
aus USA, stammende Unterwasserbehandlung, fur die in allen Kliniken, die 
Poliomyelitiskranke aufnehmen, die Einrichtungen geschaffen werden 
sollten. Bisher bestehen sie meines Wissens an den Kinderkliniken Mun
chen, Berlin und Kaln. In manchen Thermalbadern, wo die Voraussetzungen 
am gunstigsten liegen, hat man derartige Anlagen gebaut, so in Johannisbad 
(SELLNER) und in Ragaz (Kornmann). 1m Bade wird der Karper um das 
Gewicht des verdrangten Wassers leichter und Bewegungen kannen nahezu 
unter Aufhebung der Schwerkraft ausgefuhrt werden, so daB spontane 
Innervationsreize auch in schon geschadigten Muskeln effektiv werden. 
Uberdies wirkt das warme Wasser hyperamisierend, 16send auf Ver
krampfungen der intakten Muskulatur, beruhigend und schmerzlindernd. 
Mit Vorteil verbindet man die Unterwasserbehandlung mit Unterwasser
massage und mit Heliotherapie. Einzelheiten s. bei SELLNER. Fur kleinere 
Kinder genugt eine groBe Badewanne, in der sie auf einem ausgespannten 
Leintuche gelagert werden, besonders bei Beinlahmungen. 

Elektrotherapie. In der Mitte zwischen der passiven und aktiven 
Bewegungsbehandlung steht die Elektrotherapie, die wir oben besprochen 
haben. Sie darf keinesfalls zum Nachteile der Bewegungsbehandlung 
uberschatzt werden; namhafte Orthopaden verzichten uberhaupt auf sie. 

Die Massagebehandlung wird gleichfalls gerne uberschatzt. Man solI 
auf sie nicht verzichten, wenn man 2 Grundforderungen erfullt: Sie darf 
nur von geschultem und geubtem Personal vorgenommen und ausschlieBlich 
als leichte Streichmassage ausgeubt werden. Kneten, Reiben und Klopfen 
schadigen den gelahmten Muskel. Der N utzen der Streichmassage liegt 
in der Verbesserung des Kreislaufes im Muskel und damit der Verbesserung 
seines Stoffwechsels und in der entstehenden leichten Hyperamie, fur die 
nach MAX LANGE eine Burstenmassage besonders fardernd ist. Einzelheiten 
s. bei GEBHARDT und GROTH und bei M. LANGE. 

Die Apparatbehandlung ist ausschlieBliche Sache des Fachorthopaden. 
Einschlagiges s. bei HACKENBROCH (s. bei KLEINSCHMIDT) und ausfuhrlich 
bei STRACKER. 

Operative Behandlung. 
Das gleiche gilt fur die operative Behandlung, deren Domane haupt

sachlich das chronische Stadium der Poliomyelitis nach Ablauf des ersten 
Jahres nach dem Krankheitsbeginne ist. Kontrakturen werden unblutig 
oder blutig redressiert, Muskeln und Sehnen uberpflanzt, Schlottergelenke 
versteift (Arthrodese) oder es werden Gelenke in ihrer Bewegung begrenzt, 
um sie wieder standsicher zu machen (Gelenksperren = Arthrorisen) und 
schlieBlich werden statische Umstellungen durch Osteotomien bewirkt. 
Je nach Lage des Falles werden diese Eingriffe miteinander kombiniert. 
Naheres s. bei F. LANGE, HASS, SPITZY. Nachdrucklich muB noch einmal 
betont werden, daB viele operative Eingriffe durch sachgemaBe ortho
padische Behandlung von Anfang an uberhaupt nicht notwendig und zum 
mindesten wesentlich erleichtert werden. 

Diatbehandlung der Poliomyelitis. 
Die Erfordernisse des Frith- und des akuten Lahmungsstadiums wurden 

oben besprochen. Fur das spatere und das chronische paralytische Stadium 
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empfiehlt JAEDICKE eine Diat, deren ZweckmaBigkeit er an der geringeren 
Ermiidbarkeit und der groBeren Ansprechbarkeit bei Muskeliibungen 
erprobt hat. Seine Kost strebt nach einer Erhohung der Alkalireserve 
und der Vermeidung einer Mastung. Die Grundbestandteile der Nahrung 
sollen sein: Wenig EiweiB in Form von magerem Fleisch, Fisch und Kase, 
Sauermilchen, eiweiBarmen vitaminreichen Gemiisen, also keine Hiilsen
friichte, dazu reichlich Salate mit Citrone und Sahne angemacht und 
lipoidreiche Fettsubstanzen wie Hirn und Riickenmark. DaB der Nutzen 
von Glykokoll und Vitamin B 1 und C zweifelhaft ist, wurde begriindet. 
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Die Pocken und die Schutzpockenimpfung. 
Von 

GERHARD WEBER-MUnchen. 

Mit 1 Abbildung. 

Atiologie. 
Der Erreger der Variola und der Vaccine ist ein Virus. Nachdem 

CALMETTE und GUERIN bereits im Jahre 1901 die Vermutung ausgesprochen 
hatten, daB im ungefiirbten Ausstrich von Vaccinelymphe mikroskopisch 
sichtbare, extrem kleine Korperchen die Erreger der Vaccine seien und 
NEGRI und CASAGRANDI 1905 den Nachweis der Filtrierbarkeit des Virus 
erbringen konnten, gelang es PASCHEN 1906 durch Anwendung besonderer 
Fiirbeverfahren (Lofflerbeize-Carbolfuchsin) den Erreger einwandfrei dar
zustellen und zu beschreiben. 

Das Variola-Vaccinevirus ist in Ausstrichen von Pustelinhalt, Vaccine
lymphe, sowie besonders leicht auch in Abklatschpriiparaten von skari
fizierten und spezifisch infizierten Kaninchenhornhiiuten in groBer Zahl 
nachweisbar. Dieser Nachweis der nach dem Entdecker "PASCHENsche 
Korperchen" benannten Erreger hat neben dem PAuLschen Corneal
versuch und dem Nachweis der GUARNERIschen Korperchen im histo
logischen Priiparat, diagnostische Bedeutung. Besonders geeignet zur 
Darstellung der "Elementarkorperchen" (v. PROWAZEK), ist die Viktoria
blaufiirbung nach HERZBERG. Diese Methode erlaubt auch eine Diffe
rentialdiagnose gegeniiber dem Varicellenerreger, der mit Viktoriablau erst 
nach einer Einwirkungsdauer der Farbe von 10--20 Minuten darstellbar 
ist, wiihrend sich das Variola-Vaccinevirus schon nach 3-5 Minuten 
kriiftig fiirbt. 

Technik der Anfertigung eines geHirbten Praparates. Eine moglichst frische 
Variola- oder Vaccinepustel wird durch Ritzen der Epitheldecke geoffnet, der in 
Tropfenform hervorquellende Inhalt entweder direkt auf einen sauberen, entfetteten 
Objekttrager aufgefangen oder zunachst mittels einer sterilen Glascapillare ent
nommen und dann auf den Objekttrager gebracht und hier dunn und gleichmaBig, 
nach Art eines Blutausstriches, ausgestrichen. Notigenfalls kann das Material vor
her mit physiologischer Kochsalzlosung verdunnt werden. Die Objekttrager laBt 
man an der Luft gut trocknen (moglichst 24 Stunden), stellt sie dann 10 Minuten 
senkrecht in ein Glas mit Aqua dest., trocknet sie darauf 1 Stunde im Brutschrank 
bei 37°. Hierauf 5 Minuten Farbung mit 3 %igem Viktoriablau R 4 und KlarspUlen 
in einem 2. GefaB mit Aqua dest. Mikroskopische Betrachtung: Olimmersion, 
Okular 7mal = 630fache VergroEerung. Kunstliche Beleuchtung. 

Bei angetrocknetem Material und bei der Untersuchung von Borken muE zu
nachst eine Aufschwemmung und notigenfalls Verreibung in physiologischer Koch
salzlosung erfolgen. Eine Anreicherung der Erreger kann durch Verimpfung des 
Untersuchungsmaterials auf die skarifizierte Kaninchencornea nach Art des P AUL
schen Versuches erzielt werden. Nach 48, besser nach 72 Stunden werden nach 
T6tung des Tieres von der Cornea Abklatschpraparate angefertigt. In Zweifelsfallen 
wird die Diagnose durch den positiven Ausfall des P AULschen Versuches und den 
Nachweis der GUARNERISchen K6rperchen im histologischen Praparat der Kaninchen
hornhaut gesichert. 

Der Erreger 
ist ein Virus. 

"P ASCHENsche 
Korperchen" • 

Technik der 
Virusfiirbung 
mit Viktoria-

blau. 
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1m mit Viktoriablau gefarbten Praparat erscheinen die Elementar
korperchen meist als sehr zahlreiche, violettblaue kleine Punkte auf 
hellem Grunde (Abb. I). Die Verteilung ist meistens nicht gleichmaBig, 
sondern zeigt "Sternbilderanordnung" . PASCHEN beschreibt die Elementar
korperchen als auBerordentlich kleine, runde, kokkenahnliche Gebilde, die 
sich hantelformig teilen. Ihr Durchmesser betragt etwa 0,2 fL (BECHHOLD 
und SCHLESINGER). 

Eine Differentialdiagnose zwischen Variola und Vaccine ist weder 
durch die mikroskopische Untersuchung, noch durch den Tierversuch 

moglich. Der Erreger ist in beiden 
Fallen wesensgleich. Bei der Vac-

. . cine handelt es sich nur um eine 

Abb. 1. Variola -Vaccinevirus. Viktoriablau
farbung (mit Citronensaure) nach HERZBERG. 
VergroBerung 90Ofach. Ausstrich aus der Chorio
Allantois des Hiihnchens, 77. Eihautpassage. 
Typische Sternbildlagerung der P ASCHENschen 
Korperchen, mehrere Doppelformen. Zwei 
Embryonalzellen, eine mit, eine ohne Virus. 

(Praparat: Prof. HERZBERG-Greifswald.) 

irreversible Virulenzabschwachung 
des Variolaerregers durch Tier
passage. 

Es besteht also jetzt die Mog
lichkeit, den Erreger durch An
wendung einfacher und zuverlas
siger Farbemethoden direkt nach-
zuweisen. 

Die Virusdarstellung durch 
Fluorescenzmikroskopie (HAGE
MANN) und durch das Leucht
bildverfahren (HOFFMANN) ist dem 
Nachweis im gefarbten Praparat 
uberlegen, aber auch mit groBeren 
Fehlerquellen behaftet 1. Das 
Elektronenubermikroskop zeigt, 
daB das Pockenvirus, das bisher 
fur ein kugelformiges Gebilde ge
halten wurde, eine kubische bis 
prismatische Gestalt mit abgerun
deten Kanten und Ecken hat 

(H. RUSKA). Mit diesem Instrument, das ein Auflosungsvermogen bis zu 
5 mfL hat, sind noch weitere Forschungsergebnisse zu erwarten. 

AuBer der Filtrierbarkeit und der "Unsichtbarkeit " , die jetzt durch 
die moderne mikroskopische Technik uberwunden ist, besteht ein wesent
liches Unterscheidungsmerkmal der Virusarten gegenuber den Bakterien 
darin, daB die ersteren auf toten Nahrmedien nicht zur Vermehrung ge
bracht werden konnen. 

Virusvermeh- Fruher war das einzige bekannte Nahrsubstrat fUr die Vermehrung 
7~!e~~~h~~ des Variola-Vaccinevirus die Haut oder Cornea von empfanglichen Sauge

lebender Zellen. tieren und deshalb war es nicht moglich das Virus ohne Verunreinigung 
In Raut und ' 

Cornea. mit bakteriellen Begleitkeimen zu gewinnen. In neuerer Zeit sind ver-

1m Kaninchen
hoden. 

schiedene Methoden entwickelt worden, die die Vermehrung des Virus 
in einem abakteriellen Medium ermoglichen. 

OHTAWARA konnte zeigen, daB das Hodengewebe des Kaninchens fur 
das Vaccinevirus viel empfanglicher ist, als das Epithel der Haut oder 
Cornea. Es ist daher moglich, die PASCHENschen Korperchen in diesem 

1 Technik siehe bei HERZBERG: Handbuch der Viruskrankheiten. 
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Organ ohne Begleitbakterien zur Vermehrung zu bringen, wenn die Hoden
infektion mit einer bakterienfreien Vaccine erfolgt. Das gleiche laBt sich 
erreichen, wenn man die Chorioallantois lebender Huhnerembryonen mit 
Virus infiziert. In diesem Falle schutzt die Eierschale vor der Verun
reinigung mit Bakterien, vorausgesetzt, daB das Einbringen des Virus 
unter aseptischen Kautelen vorgenommen wurde. 

Nach der Mitteilung von GOODPASTURE, WOODRUFF und BUDDINGH, Inl~~ 9h~rio
die inzwischen durch zahlreiche Forscher bestatigt wurde, laBt sich die a H~~r_es 
Infektion mit Vaccine von der Eihaut serienweise auf die Chorioallantois embryos. 

anderer bebruteter Huhnereier ubertragen, wobei eine starke Vermehrung 
des Virus stattfindet. Diesen, vom bebruteten Hiihnerei gewonnenen 
Impfstoff bezeichnet man auch als "Ovine". Prinzipiell ist dies natiirlich 
derselbe Vorgang wie die Ubertragung der Vaccine von der Haut eines 
Rindes auf die Haut eines anderen Rindes oder wie die Ubertragung 
der Lymphe von Arm zu Arm bei verschiedenen Menschen. Der jetzt 
vielfach gebrauchliche Ausdruck "Eihautkultur" ist daher abzulehnen, 
weil er zu unrichtigen Vorstellungen AnlaB gibt. 

Es ist auch moglich in vitro fortgezuchtete Zellexplantate oder in In der Ge-
webekultur. 

geeigneten Nahrlosungen lebend erhaltene empfangliche Zellen mit dem 
Virus zu infizieren und auf diese Weise eine Virusvermehrung "in vitro" 
zu erzielen. Dies kann in kleinen Mengen in der "Eintropfengewebekultur" 
oder in groBeren Mengen nach den Verfahren von CARREL und RIVERS 
oder von MAITLAND und MAITLAND geschehen. Immer ist aber die An
wesenheit lebender Zellen Voraussetzung fiir die Vermehrung des Virus. 
Eine Viruskultur auf Nahrboden im Sinne der Bakteriologie ist bisher 
nicht gelungen. Was bei den genannten Verfahren, die fur die Virus
forschung bereits eine groBe Bedeutung erlangt haben, in vitro "gezuchtet" 
wird, ist streng genommen nicht das Virus, sondern die fur die Virus-
infektion empfangliche Zelle. PASCHEN hat bereits darauf hingewiesen, 
daB der Vaccineerreger ein obligater Schmarotzer der lebenden Zelle ist 
und daB es sich bei den Versuchen, das Pockenvirus in uberlebenden 
Geweben zu zuchten, nur um eine Nachahmung der naturlichen Verhalt-
nisse handelt. Kiirzlich hat BARG wieder betont, daB der Ausdruck 
"Viruskultur" nicht Kultur eines Virus, sondern Kultur eines mit einem 
Virus infizierten Gewebes bedeutet. Es ware also zweckmaBiger, den 
Ausdruck Viruskultur uberhaupt zu vermeiden. 

Der Vermehrungsvorgang konnte wie fiir andere Virusarten, so auch Der ill:~a
fiir die PASCHENschen Korperchen in den letzten Jahren naher erforscht Ve~~=g8-
werden. Die Vermehrung erfolgt intracellular. Nach dem Eindringen von vorgang. 

Elementarkorperchen in die empfangliche Zelle steigt deren Zahl innerhalb 
von 24 Stunden auf etwa 50-100 Stuck an. Dann tritt das Zellbild in 
eine neue Phase. Es bilden sich, bei Viktoriablaufarbung tief schwarzblau 
gefarbte kugelformige Korper, die deutlich groBer als die Elementar
korperchen sind. SchlieBlich ist die Zelle ganz mit Virus durchsetzt, es 
kommt zum Bersten und das Virus gelangt, uberwiegend in freier Elemen
tarkorperchenform nach auBen (HERZBERG). 

Von groBem theoretischem und fur die Zukunft vielleicht auch von Mikroorganis-
k · hIt . t d· F b d V· . M·k . mus oder Auto-pra tlSC em n eresse IS Ie rage, 0 as lrus eln 1 roorganlsmus katalysator? 

oder eine leblose chemische Substanz ist. STANLEY konnte nachweisen, 
daB das Virus der Mosaikkrankheit der Tabakpflanze ein in Wasser lOsliches 
Protein ist, das sich in Krystallform gewinnen laBt und auch durch 
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vielfaches Umkrystallisieren nichts von seiner Virulenz einbiiBt, somit ein 
"Virusprotein", also eine leblose chemische Substanz ist. Dabei lasst sich 
dieses Virus bei Betrachtung im Ubermikroskop auch morphologisch dar
stellen. Es handelt sich um langliche, fadenfOrmige Gebilde von einer 
Lange von 300-1200 m[1. und einem Durchmesser von 20-30 m[1.. Diese 
Stabchen sind mit dem Molekiil des Virusproteins wesensgleich, dessen 
Molekulargewicht auf etwa 50 Millionen berechnet wird (KAUSCHE, PFAN
KUCH und RUSKA). 

Es ware gewiB verfehlt, wenn man aus diesen Untersuchungen auf 
Grund eines Analogieschlusses die Folgerung ziehen wollte, daB beim 
V ariola-Vaccinevirus dieselben Verhaltnisse vorliegen. Dagegen scheinen 
vorlaufig noch die Ergebnisse der mikroskopischen Forschung, haupt
sachlich die schon von PASCHEN als Teilungserscheinungen gedeuteten 
hantelformigen Abschniirungen der Elementarkorperchen zu sprechen. 
Auch nach Aufnahmen von Vaccineviruskorperchen mit dem Uber
mikroskop hat KRAUSE solche Formen, die sehr an Zellteilungen erinnern, 
abgebildet. Es sei aber auch nochmals darauf hingewiesen, daB H. RUSKA 
den Elementarkorperchen eine mehr prismatischen Formen gleichende 
Gestalt zuschreibt. Es ist also immerhin moglich, daB die letzte Auf
klarung iiber das Wesen des Pockenerregers ebenfalls nicht durch die 
mikrobiologische, sondern durch die chemische Forschung erfolgen wird. 
Heute wissen wir noch nicht endgiiltig, ob der infizierten Zelle die Rolle 
der "WirtszeUe" im Sinne eines Mikroparasitismus oder die Rolle der 
"Mutterzelle" des Virus zukommt, die durch die Beriihrung mit dem "Auto
katalysator" Virus aus zelleigenen Substanzen die Elementarkorperchen 
in groBer Menge produziert. DaB die P ASCHENschen Korperchen wirklich 
die Erreger der Variola-Vaccine und nicht etwa nur Degenerationsprodukte 
der erkrankten Zelle sind, steht auBer Zweifel. Die Frage, ob dieses in
fektiose Agens "belebt" oder "unbelebt" ist, muB aber hiervon ganz 
unabhangig noch endgiiltig geklart werden. Eine ausfiihrlichere Dar
stellung des hiermit zusammenhangenden Fragenkomplexes kann an dieser 
Stelle nicht gegeben werden. Es sei auf den Abschnitt "Die Entwicklung 
der Virusforschung und ihre Problematik" von R. DOERR im Handbuch 
der Virusforschung verwiesen. 

Serologisch konnten sowohl eine spezifische Agglutination der Elemen
tarkorperchen (PASCHEN 1906), als auch eine spezifische Prazipitation 
und Komplementbildungsreaktionen nachgewiesen werden. 

Die Impfstoffgewinnung. 
Die Moglichkeit, das V ariola-Vaccinevirus auBerhalb des Saugetier

korpers bakterienfrei zur Vermehrung zu bringen, hat zu der Frage Ver
anlassung gegeben, ob die vom bebriiteten Hiihnerei oder aus Gewebe
kulturen gewonnenen Lymphen vor der iiblichen animalen Lymphe fiir 
die Impfung des Menschen den Vorzug verdienen. 

Praktischer Es ist ohne weiteres moglich, sowohl von der Gewebekultur als ins-
ba::ri~J:!ien besondere auch von der Chorioallantois des bebriiteten Hiihnereies jeder-

LYIDphen. zeit ausreichende Mengen eines wirksamen Impfstoffes zu gewinnen. Die 
mit diesen Impfstoffen auf der Haut des Menschen erzeugtenlmpfreaktionen 
unterscheiden sich nicht wesentlich von denen, die durch animale Lymphe 
hervorgerufen werden. Ein Vorzug der neuen Impfstoffe besteht in dem 
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Fehlen der Begleitbakterien. Dieser Vorzug ist aber fast nur ein "astheti
scher", denn man weiB seit vielen Jahrzehnten, daB die in der animalen 
Lymphe vorkommenden Bakterien fur den Ablauf der Impfreaktion nahezu 
vollig belanglos sind. Zudem gelingt es bei Bedarf, auch diese Keime aus 
der Lymphe zu entfernen. So wird z. B. in der Wiener Impfanstalt nach 
dem Verfahren von KAISER eine bakterienfreie Trockenlymphe hergestellt. 
Ein anderer, mehr ins Gewicht fallender Vorzug ware die groBere Wirt
schaftlichkeit und eine Vereinfachung der Lymphproduktion. Vorlaufig 
steht der allgemeinen Einfuhrung dieser Impfstoffe aber noch entgegen, 
daB man einmal uber die Dauer der mit denselben erzeugten Immunitat 
noch nichts weiB und andererseits, daB es bisher nicht gelungen ist, mit 
den neuen Methoden Impfstoffe von konstanter Wirksamkeit zu erzeugen. 
LEHMANN, der auf diesem Gebiete in Deutschland uber die groBten Erfah
rungen verfugt, berichtet auf Grund von uber 10000 Kinderimpfungen 
mit Eierimpfstoffen uber unberechenbare Virulenzschwankungen. Aus Ungleich

diesen Grunden ist von der allgemeinen Einfuhrung dieser Impfstoffe m~!~: J:t 
vorerst Abstand genommen worden. Nach den neuesten, 1940 erlassenen Eierimpfstofie. 

amtlichen Vorschriften fiir die staatlichen Impfanstalten darf Ovine nur 
als Animpfstoff fur Rinder verwandt werden. AuBerdem kommt fur die 
Impfung der Rinder noch die humanisierte Lymphe, sowie die von der 
Raut des Kaninchens gewonnene Dermolapine in Betracht, wahrend die 
durch intra cerebra Ie Infektion aus dem Gehirn von Kaninchen gewonnene 
Neurolapine wegen der ihr innewohnenden Tendenz zur Generalisation 
und Erzeugung von Ramorrhagien fur die Impfstoffherstellung nicht ver- In Deutsch

wandt werden darf. Bei den von den Impfanstalten abgegebenen Impf- l~t ~~~Y~i 
stoffen handelt es sich also nach wie vor urn animale Lymphe. i~~~P~:rJ:~. 

Die Aufbewahrung und Behandlung der Lymphe. 
Wahrend der Vaccineerreger bei Tiefkuhlung (-150 C) jahrelang wirk

sam erhalten werden kann und auch bei Eisschranktemperatur (bis zu 
+100 C) wochenlang und langer virulent bleibt, verliert er seine Wirk
samkeit sehr rasch unter der Einwirkung der Warme und des Lichtes, 
insbesondere der ultravioletten Strahlen. Die Lymphe muB daher bis 
zur Verwendung unbedingt kuhl und dunkel, moglichst im Kuhlschrank 
oder allenfalls in einem kuhlen Keller verwahrt werden. Fur tropische 
Lander eignet sich wegen ihrer besseren Raltbarkeit besonders die Ver
wendung einer Trockenlymphe. 

Die Ausfiihrung der Pockenschutzimpfung. 
Als Impfstoff darf nur die von den staatlichen Impfanstalten gestellte 

animale Lymphe verwandt werden. Als Impfmethode ist ausschlieBlich die 
cutane Schnittimpfung zugelassen. Auf der Raut des Oberarmes, am hinteren 
Rande des Musculus deltoideus, sind nach vorherigem obligatorischem Ab
reiben der Raut mit Spiritus oder Benzin zwei seichte Schnitte von 3 mm 
Lange und im Abstand von mindestens 2 cm voneinander anzulegen. Die 
Impfung am Oberschenkel solI auf ganz seltene Ausnahmen beschrankt 
bleiben und verpflichtet den Arzt zu besonders eingehender Unterrichtung 
der Pflegepersonen uber einwandfreie Behandlung der Impfstelle. 

Urn vollig gleichmaBige Impfergebnisse zu erzielen und die Schnitt
fuhrung den amtlichen Vorschriften entsprechend ausfuhren zu konnen, 

Nur eutane 
Schnitt
impfung. 

2 Schuittel 

lmpftechnik. 
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ist folgende Technik die zweckmaBigste: das beste Instrument ist die 
ausgliihbare Platin-Iridiumlanzette. Diese soIl nicht zu scharf geschliffen, 
die Spitze aber auch nicht zu sehr abgerundet sein, weil es sonst nicht 
moglich ist, Schnitte von 3 mm Lange mit einiger Genauigkeit auszufiihren. 
Die linke Hand des Arztes fixiert den Impfarm gut durch Umgreifen von 
der medialen Seite her und spannt dabei die Haut moglichst straff. Die 
Lanzette wird nach Art eines Federhalters in die rechte Hand genommen, 
kurz gefaBt, steil, nahezu senkrecht mit der Spitze auf die Haut aufgesetzt, 
wobei sich die Hand auf den Arm des Kindes aufstiitzt. Dann wird durch 
leichten Druck des Zeigefingers eine Bewegung der Lanzettenspitze in der 
Langsrichtung des Armes ausgefiihrt, wobei die Epidermis gut durch
trennt wird, ohne daB es zu einer Blutung kommen solI. 

Negative Impfergebnisse beruhen nahezu immer auf mangelhafter 
Technik. 

nisg~~i::~ler Die intracutane und auch die subcutane Impfung, die neuerdings von 
Intracutane KAISER und HASSMANN empfohlen wird, kommen nach den amtlichen 

un1 subcutane Bestirnmungen in Deutschland fiir die Ausfiihrung der Pockenschutz-
mpfung. . f I f' . h . B h D' M' b d W Imp ung vor au 19 mc t III etrac t. Ie emungen ii er en ert 

dieser Methoden sind noch uneinheitlich (s. unter anderem die Umfrage 
in der "Kinderarztlichen Praxis" vom 20. 4. 34). Der hauptsachlichste 
und zugleich der einzige sichere Vorzug dieser Verfahren besteht in der 
Vermeidung von Kontaktiibertragung des Virus von der Impfstelle auf 
andere Korperstellen des Impflings und auf andere Mens chen. Hingegen 
ist die Ausbreitung des Erregers auf dem Blutwege bei subcutaner oder 
intracutaner Impfung natiirlich mindestens ebenso leicht moglich, wie nach 
cutaner. Generalisierte Vaccine, vaccinale Exantheme, auch das hamatogen 
entstandene Ekzema vaccinatum und die postvaccinale Encephalitis 
lassen sich durch eine Anderung der Impftechnik nicht vermeiden. 

Vaccination Wir wissen heute, "daB nach der Vaccination, auf welchem Wege sie 
bedeutet immer auch ausgefiihrt wird, stets der Erreger im Blute kreist und deshalb auch 
t~~kr:i~~- in aIle Organe dringt; es handelt sich um eine Septikamie " (PASCHEN). 

Sehr umstritten ist noch die Frage, ob der mit der intra- oder sub
cutanen Vaccination erzielte Impfschutz dem nach Cutanimpfung ein
tretenden gleichwertig ist. Auf Grund von Tierversuchen kommt GROTH 
zu einer ablehnenden EinsteIlung beziiglich der Intracutanimpfung, 
KAISER und GHERARDINI konnten die Gleichwertigkeit der subcutanen 
Methode experimentell nicht eindeutig erweisen. Die Erfahrungen am 
Menschen sind noch vollig unzureichend und ermoglichen deshalb vorlaufig 
keine Entscheidung. 

Die Impfschaden. 
Uber die Klinik der Impfschaden ist seit dem Erscheinen der letzten 

Auflage dieses Handbuches kaum etwas wesentlich Neues mitgeteilt 
worden. Es kann somit auf den entsprechenden Abschnitt von GROTH 
in Bd.2 verwiesen werden. Die dort gegebene Darstellung diirfte auch 

Encephalitis heute noch Giiltigkeit haben. Beziiglich der Encephalitis postvaccinalis 
postvaccinalis. mit der Einschrankung, daB ein zujdlliges Zusammentreffen dieser Erkran

kung mit der Impfung auf Grund unserer jetzigen Kenntnisse iiber die 
regelmaBige Inkubationszeit und die charakteristischen anatomischen Ver

Pathogenese anderungen wohl als ausgeschlossen gelten kann, wenn die Pathogenese 
ungeklart. auch immer noch ungeklart ist (s. Abschnitt Encephalitis). Es sei aber 
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an dieser Stelle darauf hingewiesen, daB nicht jede cerebrale Krankheit, 
die nach Inkubation und klinischem Verlauf einer postvaccinalen Ence
phalitis gleicht, auch wirklich eine solche ist. Die Sektion bringt in manchen 
Fallen Uberraschungen. Es kann eine Poliomyelitis, eine Meningitis oder . Sichere . .. Diagnose oft 
auch em unerkannter angeborener oder spater erworbener Cerebralschaden nur durch Ab-

·t d h H d hI· t I· A h· I h F··II duktionsbefund mi 0 er 0 ne y rocep a us m ernus vor legen. uc In so c en a en, moglich. 
wenn also durch die Sektion eine Encephalitis postvaccinalis ausgeschlossen 
werden kann, ist damit noch nicht bewiesen, daB der Eintritt des Todes 
mit der Impfung in keinerlei ursachlichem Zusammenhang steht. Es kommt 
immerhin die Auslosung oder Verschlimmerung der lebensbedrohlichen Er
scheinungen durch die Vaccineinfektion in Frage. So kann man immerwieder 
die Erfahrung machen, daB Kinder mit geschadigtem Zentralnervensystem 
unter dem EinfluB eines sonst banalen Infektes infolge der durch das Grund-
leiden bedingten Storung der zentralen .Regulation von Atmung, Kreislauf 
und Korperwarme so abweichend von der Norm reagieren, daB eine un-
mittelbare Lebensgefahr eintritt. Der amtJich vorgeschriebene AusschluB 
derjenigen Kinder von der Impfung, die an einer organischen Erkrankung 
des Zentralnervensystems leiden, ist somit voll berechtigt. 

Auch die AusfUhrungen iiber die Vermeidbarkeit der Impfschaden 
(Bd.2, S.328) entsprechen noch unseren gegenwartigen Kenntnissen. 
Alle Impfschaden sind bei richtigem arztlichen Handeln und ausreichender Aile Impf-
A fkl ·· d A h k ·t d Pfl . .. II ·db schaden sind U arung un c tsam eI er egepersonen prmZIPle vermel ar, vermeidbar 
bis auf die postvaccinale Encephalitis, die zugleich die schwerwiegendste, ~~; ~~~:~~~ 
wenn auch erfreulicherweise eine sehr seltene Komplikation der Schutz- tis. 
pockenimpfung ist. Weder Anderungen in der Beschaffenheit der Impf-
stoffe (Virulenzabschwachung), noch Anderungen der Impftechnik (Ver
minderung der Zahl und Lange der Impfschnitte, intra- und subcutane 
Impfung), noch die Zuriickstellung der vermeintlich Disponierten (bei 
Erkrankungen oder Krankheitsbereitschaft des Nervensystems indi-
vidueller oder familiarer Art) haben einen erkennbaren EinfluB auf die 
Haufigkeit der Encephalitis Postvl;lccinalis. In den Jahren 1927-1937 
wurden im Deutschen Reiche mit einer gewissen RegelmaBigkeit min-
destens 10 bis hochstens 29 FaIle von Impfencephalitis jahrlich gemeldet 
(NOEGGERATH). Von der groBten Bedeutung fiir die Prophylaxe der Wirksam.ste 
Encephalitis ist die unverkennbare Tatsache der Altersdisposition. Ins- PE~~~~:J1t1:f 
besondere in 0sterreich, wo die Kinder haufig erst im Schulalter zur Erst- Friihimpfung! 
impfung gebracht zu werden pflegten, hat sich deutlich gezeigt, daB altere 
Erstimpflinge besonders gefahrdet sind (KAISER und ZAPPERT). Die nach 
unserem gegenwartigen Wissensstande wirksamste VerhiitungsmaBnahme 
besteht also darin, die Erstimpfung friihzeitig, nach Moglichkeit im 
1. Lebensjahre vorzunehmen. 

Uber die Haufigkeit von Impfschaden gibt die Zusammenstellung in Haufigkei.~ der 
Tabelle 1 und 2 einen Uberblick. Es muB aber betont werden, daB es Impfschaden. 
sich bei den angefUhrten Zahlen urn ein Beobachtungsgut aus einem 
arztlich sehr sorgfaltig iiberwachten, groBstadtischen Impfbezirk handelt 
und daB in Bezirken mit weniger giinstigen hygienischen Bedingungen mit 
einer groBeren Zahl von Impfschaden zu rechnen ist. 

Wenn schon die Zahl der beobachteten Impfschaden eine sehr geringe 
ist - und durch unermiidliche AufkHirung und Uberwachung noch weiter 
eingeschrankt werden kann - so ist auch die Prognose derselben durch
wegs eine sehr gute. Von den in Tabelle 1 und 2 insgesamt aufgefiihrten 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd.1. 30 
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Tabelle 1 und 2. tJbersicht uber dieinnerhalb von 10 Jahren im Impfbezirk 
Munchen-Stadt beobachteten Impfschaden. 

Tabelle 1. 

Erstimpilinge Wiederimpflinge 
Kalender-

Gesamtzahl I jahr Zahl Gesamtzahl I der der Impi- % der Impilinge schltden Impflinge ! 

1929 5311 13 0,24±0,06 5808 
1930 5216 12 0,23±0,06 5931 
1931 6639 13 0,20±0,06 8392 
1932 5785 27 

I 
0,47±0,1l 10223 

1933 5233 8 0,15±0,06 9442 
1934 4306 13 0,30±0,09 8424 
1935 6043 15 0,25±0,07 7505 
1936 6810 7 0,1O±0,04 7485 
1937 6749 11 0,16±0,05 7945 
1938 7734 13 0,17±0,05 8365 

1929-38 1 59826 132 0,22±0,02 1 79520 

Tabelle 2. 

Diagnose 

tJbertragung von Lymphe an andere KCirperstellen 
Vaccina recurrens . . 
Eczema vaccinatum . . . . . . . . 
Generalisierte Vaccine . . . . . . . 
Sekundare Vereiterung der Impfstelle 
Impetigo der Impfstelle 
Wundscharlach . 
Allgemeine Sepsis 
Erysipel. ... . 
AbsceB .... . 
Krampfanfall .. 
Ekzem der Impfstelle 
Postvaccinale Encephalitis 

Gesamtzahl der Impfschaden 

I 

Zahl 
der Impi-
schaden 

1 
-

2 
6 
1 
7 
3 
1 
1 

-

22 

Erst
impflinge 

46 
1 
5 
1 

30 
20 
1 
1 
3 
3 

18 
1 
2 

132 

I 

I 
% 

0,02 
-

0,02 
0,06 
0,01 
0,08 
0,04 
0,01 
0,01 
-

I 0,03±0,007 

Wieder
impflinge 

3 

1 

6 
9 

3 

22 

154 Impfschaden gingen aIle in Heilung aus. Von ernsterer Prognose 
sind lediglich die Encephalitis postvaccinalis und das Ekzema vaccinatum. 
Letzteres bietet aber wesentlich gunstigere Heilungsaussichten als die 
Pustulosis vacciniformis, mit der es leicht verwechselt wird (s. Bd. 10) 
und hinterlaBt nur selten entstellende Narben. 

Die gesetzliche Regelung der Scbutzpockenimpfung 
im Deutschen Reiche. 

Impfgesetz Die Grundlage der Impfgesetzgebung in Deutschland bildet nach wie 
vom 8.4.1874. vor das Impfgesetz vom 8. 4. 1874. Die im Laufe der Jahre hiezu erlassenen 

Ausfuhrungs- und Erganzungsbestimmungen sind neuerdings durch die 
Allsfiihrungs- "Verordnung zur Ausfiihrung des Impfgesetzes vom 22. 1. 1940" und 
Erga~~~llgs- erganzend durch den "RunderlaB des Reichsministers des Innern betreffend 
be~~:T~rrn das Impfgesetz vom 19.4. 1940" ersetzt worden. Zugleich werden neue 

Formblatter vorgeschrieben. Damit ist eine reichseinheitliche Regelung 
des Impfschutzes in Kraft getreten. 
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In diese neuen Verfiigungen sind teils altere Bestimmungen der Lander 
iibernommen, teils' sind neue Regelungen getroffen worden. Wesentlich 
ist, daB aus dem Rundschreiben des Reichsministers des Inneren vom 
4. 4. 1934, das unter anderen als iiberholt auBer Kraft gesetzt wurde, die 
Bestimmung, daB Zuriickstellungen von der Impfung auch erfolgen konnen, 
"wenn eine solche physische oder psychische Veranlagung in der Familie 
des Impfpflichtigen vorliegt, die einen von der Regel wesentlich abweichen
den Verlauf der Impfung oder eine sonstige Schadigung des Impfpflichtigen 
oder seiner Eltern befiirchten laBt" in die neuen Verordnungen nicht 
iibernommen wurde, wohl weil dieser Satz zuweilen im Sinne einer "Ge-. In Deutsch-
wissensklausel" ausgelegt worden ist. Eine Gewissensklausel gibt es ~m land gibt es 

keine Gewissens-
Deutschen Impfgesetz nicht. klause 

Durch das bereits vor mehreren Jahren erfolgte Verbot der impf
gegnerischen Propaganda ist es moglich geworden, die Erorterungen iiber 
Impfschaden auf eine rein sachliche Basis zu stellen und damit die Ver
hiitung der Impfschaden zu fordern. Die jetzt gegebene straffere Hand
habung bei der Durchfiihrung des Impfgesetzes verpflichtet den Arzt zu 
besonderer Sorgfalt bei der Entscheidung iiber eine Gegenanzeige gegen die 
Vornahme der Impfung, bei der Ausfiihrung der Impfung und beziiglich 
der Belehrung der Pflegepersonen des Impflings. Die amtlichen Vor
schriften iiberlassen daher dem einzelnen Arzte jetzt weniger als friiher 
die Entscheidung, sondern legen bestimmte Richtlinien fest. So gibt es 
eine ganze Reihe von verpflichtenden Gegenanzeigen und vorgeschriebene Gegenanzeigen 
M· d . f" d' D d Z .. k 11 B' h - h Ek und Pflicht In estzeIten ur Ie auer er uruc ste ung. eI c ronlsc em zem des Arztes 
muB mindestens 1 volles Jahr ohne Auftreten von auch nur geringsten zu;;,et~::.k
Krankheitszeichen verstrichen sein, bevor die Impfung ausgefiihrt werden Bei Ekzem 
d f d b ·· I fl' . d V h' ht . Kr fund Kriimpien ar un wenn el eInem mp lng In er orgesc 10 e von eInem amp - mindestens 
anfall berichtet wird, so darf die Impfung ebenfalls erst nach Ablauf eines 1 Jahr! 
erscheinungsfreien Jahres ausgefiihrt werden, ganz unabhangig von del' 
Ursache des Krampfes. Auf die Zuriickstellungsverpflichtung bei Erkran-
kungen des Nervensystems (besonders Kinderlahmung und Spasmophilie) 
sei ausdriicklich hingewiesen. Da die genaue Kenntnis der amtlichen Be
stimmungen fiir jeden Arzt unerlaBlich ist, del' Impfungen ausfiihrt, 
werden die wichtigsten Abschnitte der "Richtlinien fiir die Abhaltung 
von Impf- und Nachschauterminen" im nachfolgenden Anhang im Wortlaut 
wiederge ge ben. 

Anhang. 
Auszug (Ziffer 7-14) aus den 

"Richtlinien fur die Abhaltung von Impf- und Nachschauterminen". 
(Anlage 3 zum Rd.ErLR.Min.Inn. betr. d. Impfgesetz vom 19.4.1940). 

7. (1) Wenn Leben oder Gesundheit des Impflings oder Wiederimpflings oder 
von Personen seiner W ohngemeinschaft durch die Impfung gefahrdet erscheinen, 
dad sie nicht vorgenommen werden; das ist beispielsweise der Fall, wenn die all
gemeine Widerstandskraft des Impflings gering ist, wie bei deutlich erkennbarer 
Rachitis, exsudativer Diathese, starker Entwicklungshemmung, Ernahrungs- Die Gegen. 
storungen, im ersten Vierteljahr nach iiberstandenen schwer en Kinderinfektions- anzeigen. 
krankheiten und bei anderen krankhaften Zustanden, oder wenn der Impfling durch 
infektiose Kranke in seiner Umgebung gefahrdet erscheint. Ferner sind Kinder 
von der Impfung zuriickzustellen, die an Ekzem, Milchschorf, Intertrigo, Wundrose, 
Mittelohreiterung, Augenlidentziindung oder Furunkulose leiden oder im letzten 
Jahr noch chronisch daran gelitten haben oder in deren Wohngemeinschaft sich 
Personen, vor aHem noch nicht geimpfte Kinder, mit diesen Leiden befinden. Die 

30* 
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dritte Zuriickstellungsgruppe bilden Kinder, die selbst oder deren Geschwister an 
entziindlichen Krankheiten des Zentralnervensystems gelitten haben, besonders 
wenn sich noch Resterscheinungen einer solchen Krankheit vorfinden, oder bei 
denen N eigung zu Krampfen besteht. Wird bei einem impfpflichtigen Kind iiber 
einen Krampfanfall berichtet, so ist der Impftermin so anzusetzen, daG vorher 
mindestens ein krampffreies J ahr voriibergegangen ist. Die Dauer der Zuriick. 
stellungen soU dem vorliegenden AnlaG nach Moglichkeit angepaGt sein und die 
erste Impfung vor Vollendung des 2. Lebensjahres erfolgen. 

(2) Zur Beurteilung der Impfpflichtigen auf Impffahigkeit hat der Impfarzt 
sich durch geeignete ErmittlungsmaGnahmen (Plakataushang oder allgemein ge. 
haltene miindliche Hinweise zur Beachtung wichtiger Umstiinde sowie anschlieGende 
Einzelbefragung der Impflinge und ihrer Angehorigen) zu vergewissern, ob in Wohn
gemeinschaft mit Impfpflichtigen befindliche Person en an fieberhaften Krankheiten 
leiden oder auf den etwa dazugehorigen GehOften Maul· und Klauenseuche herrscht, 
ob der Impfpflichtige oder andere Personen seiner Wohngemeinschaft, insbesondere 
ungeimpfte Kinder, an den oben aufgefUhrten Krankheiten, vor allem Hautaus· 
schliigen aller Art und Krampfen leiden. Ferner hat er jeden Impfpflichtigen durch 
Besichtigung und Betastung auf Anzeichen von Rachitis - die Rachitiker auch 
auf Spasmophilie -, exsudativer Diathese, Driisenschwellungen, Entwicklungs. 
storungen oder anderen Krankheitszustiinden zu untersuchen und die Impfung 
erst nach Ausscheidung aller wesentlichen, erfaGbaren Gefahrdungen vorzunehmen 
oder anderenfalls den Impfpflichtigen zuriickzustellen. Besonders sorgfiiltig ist die 
Impffiihigkeit zu priifen, wenn die Eltern der Impfpflichtigen sich auf eine in der 
Familie bereits beobachtete Impfschiidigung berufen. 

(3) Jedem zuriickzustellenden Impfpflichtigen ist ein Zeugnis gem. Ani. 7 der 
YO. zur Ausf. des Impfges. v. 22. 1. 1940 (ReichsgesetzbL I S.214) auszustellen. 

8. Die Impfung ist unter Anwendung aller VorsichtsmaGnahmen auszufUhren, 
die geeignet sind, Wundinfektionen und Krankheiten zu verhindern. Insbesondere 
hat der Impfarzt sorgfiiltig auf die Reinheit seiner Hiinde und der Impfstelle sowie 
auf Keimfreiheit der Impfinstrumente Bedacht zu nehmen und saubere, waschbare 
Uberkleidung beim Impfen zu tragen. Die Impfstelle ist mit (Zellstoff·)W atte und 
Alkohol, Benzin oder einem anderen gleichwertigen Mittel abzureiben. Fiir jeden 
Impfling ist ein neuer Wattebausch zu nehmen. Bei wiederholter Verwendung 
von Impfmessern im gleichen Impftermin sind diese vor jedem Gebrauch zu sterili
sieren und ausreichend abzukiihlen, bevor sie erneut mit Impfstoff beschickt werden. 
Der Impfstoff ist vor Verunreinigung sorgfiiltig zu schiitzen und mit keimfreien 
Instrumenten unmittelbar aus dem VersandgefiiG zu verimpfen. 

9. Es sind nur 2 seichte Schnitte von 3 mm Lange und im Abstand von mindestens 
2 cm voneinander anzulegen. Empfoh1en wird, nicht zu scharfe Impfmesser ziemlich 
steil auf die gut gespannte Haut aufzusetzen, die Haut durch Eindriicken der Spitze 
oberfliichlich stichformig zu verletzen und das Messer mit einer zu einem kurzen 
Komma ansetzenden Schreibbewegung wieder herauszuziehen. Eine B1utung, die 
schlechtere Bedingungen fUr das Angehen der Vaccine schafft, kann auf diese Weise 
trotz Durchtrennung der obersten Epidermisschicht leicht vermieden werden. Es 
empfieh1t sich, den Impfstoff durch das hiermit benetzte Messer und nach Anlegen 
der Impfschnitte noch durch Verstreichen mit der Messerfliiche in die Impfstelle 
einzubringen. Die Impfstellen sollen bis zum Eintrocknen der Lymphe unbedeckt 
bleiben. Die Vornahme der Impfung an anderen Stellen als am Oberarm, z. B. 
am Oberschenkel, sollte wegen der weit groGeren Gefahr einer Verschmutzung nur 
auf ganz seltene Ausnahmen beschriinkt bleiben; dabei ist der Impfarzt verpflichtet, 
die Pflegepersonen iiber einwandfreie, sorgfiiltige Reinhaltung der Impfstelle ganz 
besonders zu unterrichten. 

10. In Anlehnung an die bei der Vorladung zur Impfung verteilten Merkbliitter 
solI der Impfarzt im Impf. und Nachschautermin in miindlichen Belehrungen auf 
die Pflegepersonen der Impflinge dahin einwirken, daG sie die ihnen gegebenen Ver
haltungsvorschriften zur Sicherstellung eines normalen Impfver1aufs genau beachten 
und beim regelwidrigen Verlauf rechtzeitig arztliche Hilfe in Anspruch nehmen. 

11. 1m Impftermin ist allen Beteiligten der Nachschautermin bekannt zu geben. 
12. 1m Impftermin sind in den Listen der zur Erst- bzw. Wiederimpfung vor· 

zustellenden- Impfpflichtigen und der Erst- und Wiederimpflinge die Sp. 7, 8 und 
12 bis 18 bzw. 7, 8 und 15 bis 21 auszufiillen; auch sind die Impfungen in der Impf
stoffliste des Impfarzes (vgL AnI. 5) zu vermerken. 
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13. Der Arzt hat bei jedem Impfling fruhestens am 6., spatestens am 8. Tage Nachschau. 
nach der Impfung den Impferfolg festzustellen und einen Impfschein auszustellen. 
Die Erstimpfung hat als erfolgreich zu gelten, wenn mindestens eine Pustel zur 
regelrechten Entwicklung gekommen ist. Bei der Wiederimpfung ist zwischen 
Knotchen-, Blaschen-, beschleunigter Pustelreaktion und Erstimpfreaktion, die 
samtlich als erfolgreich zu gelten haben, zu unterscheiden; gewertet wird statistisch 
die Impfstelle mit del' starksten Reaktion. Eine Fruh- odeI' Kn6tchenreaktion liegt 
vor, wenn an del' Impfstelle ein kleines Knotchen tastbar ist oder die am Nach-
schautag bereits verheilte Impfwunde einen schmalen, pigmentierten, etwas er-
habenen Saum aufweist. Bei der Bliischenreaktion sitzt ein runder Schorf von 2 bis 
3 mm Durchmesser auf der Impfwunde, die von einem geringen rot en Hof umgeben 
sein kann. Bei der Pustelreaktion mit beschleunigtem Verlauf ist 1 Woche nach 
der Impfung eine Pustel mit noch flussigem Inhalt vorhanden; das Zentrum zeigt 
aber mitunter bereits beginnende Schorfbildung und der an sich mit scharfem Rand 
abgegrenzte Entzundungshof oft schon Aufhellungszonen. Eine Allgemeinreaktion 
kann vorhanden sein. 1m Gegensatz hierzu ist bei der Pustelreaktion in der Form 
des Verlaufs der Erstimpfung immer Allgemeinreaktion vorhanden. Es besteht hier 
eine regelrechte Vaccinepustel mit noeh klarem, flussigen Inhalt. Der Entzundungshof 
fehlt noch oder ist erst in Gestalt einer unregelmallig begrenzten Rotung entwiekelt. 
Sichere Zufallsinfektionen mit Pocken oder Kuhpocken (vereinzelte Pusteln, generali-
sierte Vaccine oder Eczema vaccinatum bei Nichtgeimpften) sind der Pockenschutz-
impfung gleichzustellen. Den Erkrankten ist daher der "Impfschein uber eine der 
gesetzlichen Pflicht genugende Pockenschutz-(Wieder-)Impfung" mit dem Zusatz 
"durch zufallige Pocken- bzw. Kuhpockeninfektion" (hinter "Pocken") auszustellen. 

14. (I) 1m Nachschautermin sind die Impfseheine auszustellen und in den Listen 
der zur Erst- bzw. Wiederimpfung vOI'zustellenden Kinder die Sp. 9 bis 11 und 19 
bzw. 9 bis 14 und 22 auszufiillen. 

(2) Bei den zum Nachschautermin nicht erschienenen Impflingen ist auf die 
Nachholung der Nachschau naeh Kraften hinzuwirken. 
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Kurze Darstellung der wichtigsten 
tropischen Erkrankungen inl Kindesalter. 

Von 

CHRISTINE J. WIJCKERHELD BISDOM im Haag (Holland), 
(vorm. in Bandoeng [,Java]). 

BacilHire Dysenterie. 
Atiologie. Der Dysenteriebacillus wurde im Jahre 1898 von SHIGA 

und 2 Jahre spater von KRUSE entdeckt. In den folgenden Jahren fanden 
noch andere Untersucher (FLEXNER, SPRONG, DRIGALSKY, SOHMIEDEOKE, 

Die Dys- MULLER u. a.) analoge Bacillen. AIle diese Bakterien gehoren zu der 
enter~.ebaci11en Gattung Shigella Die Shigellas sind GRAM-negative gleichmaBig gefarbte gehoren zu' , 
deSh?~~1~~g unbewegliche Stab chen, die aerob ohne Bildung von Sporen wachsen; 

g sie verfhissigen die Gelatine nicht und bilden aus verschiedenen Zuckern 
zwar Saure, aber kein Gas. Nach der neuen Einteilung BERGEYS (1939) 
unterscheidet man: 

Neue Ein
teilung. 

I. Shigella dysenteriae (SHIGA, KRUSE). 
II. Shigella ambigua (SCHMITZ). 
III. Shigella paradysenteriae (FLEXNER-Gruppe). 
IV. Shigella Sonnei (KRUSE E.). 

Die Shigella paradysenteriae wird serologisch wieder in eine Anzahl 
Typen verteilt: FLEXNER, X, Yoder Strong. Von diesen 4 Shigella
arten bildet allein die Shigella dysenteriae ein Exotoxin, wah rend die 
3 anderen die sog. atoxischen Arten sind, die die sog. Pseudodysenterie 
verursachen. 

Auch sog. Was die klinischen Erscheinungen betrifft, hat diese Einteilung in 
atoxische For- t . h d t . h F . B d t d b'd A t hI men k6nnen OXlSC e un a OXlSC e ormen wenIg e eu ung, a Cl e r en sowo 
toxisch wirken. Ieichte, schwere, als sehr ernste toxische Erscheinungen bewirken konnen. 

Leichte 
bacillare 
Saugling~

Dysenterie. 

In dem Kampfe gegen die Verbreitung der bacilHiren Dysenterie ist 
jedoch diese differenzierte bakteriologische Untersuchung ein unentbehr
liches Kettenglied. 

Diagnose. Die Agglutinationsreaktion hat bei der bacillaren Dysenterie 
wenig oder keinen diagnostischen Wert, da auch Sera von gesunden Per
sonen einen hohen Agglutinationstiter aufweisen konnen. 

Symptomatologie. Ein Unterschied gegenuber Europa ist der Umstand, 
daB die bacillare Dysenterie in den Tropen viel mehr bei Sauglingen 
vorkommt (DE HAAS, LAMMER'l'S VAN BUEREN, TEN BOKKEL HUININK, 
Verfasserin u. a.) und so gar auch bei Brustkindern von 3 Monaten und 
weniger. In einigen Fallen ist der Verlauf so leicht, daB das Krankheits
bild nicht einmal als bacillare Dysenterie erkannt wird. Bei einem Saug
ling mit einer Dyspepsie, die nicht auf die gebrauchliche Therapie reagiert, 
denke man an die Moglichkeit bacillarer Dysenterie. SchlieBlich ist noch 
die hypertoxische sttirmisch verlaufende :Form von bacillarer Dysenterie 
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zu nennen, die in sehr kurzer Zeit letal verlauft. Hierbei sind die Intoxi- Hypertoxische 
Form. kationserscheinungen pradominierend und stehen die gastrointestinalen 

Erscheinungen so im Hintergrunde, daB eher an eine Vergiftung als a.n 
bacillare Dysenterie gedacht wird. Der Beginn ist perakut, die Temperatur 
ist hyperpyretisch; es besteht ein groBer Unterschied zwischen der Rectum
und Achseltemperatur, es sind ausgedehnte Zirkulationsstorungen vor
handen sowie Hautblutungen, der Blutdruck ist sehr niedrig; das ganze 
macht den Eindruck einer ernsten Intoxikation. Der Verlauf ist schnell 
fatal, das letale Ende kommt innerhalb 24 Stunden, die Therapieist 
machtlos. Eine Erklarullg der Tatsache, daB die bacillare Dysenterie bei 
diesen Kindern so abweichend und stiirmisch verlauft, kann nicht gegeben 
werden. In denjenigen Fallen, die zur Sektion kamen, wurde festgestellt, 
daB nicht die Darmbeschadigungen die Todesursache sind, sondern die 
Intoxikation und die Einwirkung derselben auf die Zirkulation und auf 
das vegetativ endokrine System, wobei die Moglichkeit besteht, daB diese 
Kinder konstitutionell pradisponiert waren (Status thymicolymphaticus, 
Hypoplasie des chromaffinen Systems). Klinisch stimmt das Toxikose
bild bei dieser Form von bacillarer Dysenterie in vielen Hinsichten 
mit dem WATERHOUSE -FRIDERICHSENschen Syndrom der bilateralen 
Nebennierenapoplexie uberein, welche gewohnlich einer Meningococcus
sepsis zugeschrieben wird. 

Therapie der Colitis nach Dysenterie. Bei der Nachbehandlung der 
Colitis ist noch ein neues Therapeuticum, "Torantil", zu nennen. Dies 
ist ein aus der Darmschleimhaut gewonnenes Organpraparat, das auBer 
antiallergisch, auch entgiftend wirkt. Die Torantilwirkung besteht offenbar Antiallergische 
. . E t ift d . dO' . dr D if und entgiftende m emer n g ung er m en rgamsmus emge ungenen armg te Wirkung des 

und zwar in erster Linie in einer Zerstorung des Histamins. Ais Einheit "Torantil". 

gilt diejenige Menge Torantil, die imstande ist, 1 mg Histamin zu ent-
giften. Jede Ampulle enthalt eine entgiftende Einheit, jede Tablette 
5 Einheiten. Man verabfolgt die Injektionen intramuskular 2- oder 3mal 
wochentlich (5-8 Injektionen), bei oralem Gebrauch 1 Tablette 3mal 
taglich a. c. 

Vor allem in chronis chen Fallen sieht man gunstige Resultate. 

Prophylaxis. Die iibliche Impfmethode gegen bacillare Dysenterie hat 
nicht immer befriedigende Resultate gezeitigt. Daher hat man versucht, 
auf andere Weise eine groBere Sicherheit des Schutzes vor dieser Krankheit 
zu erreichen. Hierfiir kommt vor allem der Impfstoff der Behring-Werke 
in Betracht, wie dieser von KESTERMAN und VOGT angewandt wird. Dieser 
Impfstoff enthalt je cem 100 Millionen getotete Shiga- und E-Dysenterie
bacillen, ferner 5 Millionen Flexner, Y. und SCHMITZ-Bacil1en, gemischt mit 
gleichen Teilen gereinigter Shiga-FormoltoxoidlOsung. Die Impfungen 
miissen 3mal erfolgen, jedesmal mit einer Zwischenpause von 4 Wochen. 
Bei der Bestimmung des Antitoxingehaltes des Blutserums nach den 
Impfungen zeigte sich, daB dieser derartig gestiegen war, daB hierdurch 
ein wirksamer Schutz gegen die Krankheit erwartet werden darf. 

Leishmaniosen. 
Diagnose. Das Serum von Patienten, die an Kala-Azar leiden, weist 

eine speziflsche' Reaktion, die sog. Formolgelprobe, auf. Zu 1 ccm kIarem 
Krankenserum wird 1 Tropfen Formalin hinzugesetzt. Bei positiver 

Besondere 
prophylakti· 
sche Schutz· 

impfungs
methode. 
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Reaktion trubt sich das Serum bald, wird fast opaleszierend und schlieB
lich schokoladebraun. 

Ubertragung durch Sandfliegen (Phlebotomusarten), die mit Vorliebe 
sich in Hiihnermist und dgl. aufhalten. 

Therapie. Ais neuere Praparate bei der Behandlung von Kala-Azar 
sind Neostibosan und Solustibosan zu nennen. Das letztere, ein 5-wertiges 

IIHi/illichkeit Antimonpraparat (p-aminophenylstibinsaures Diathylamin) bietet den Vor-
von mtramus- t ·1 hI . tIl·· I· t·· dt d k·· kuliirer Injek- m, SOWO In ramus {u ar a s In ravenos angewan wer en zu onnen. 
~~~p~~~:~;~: Je ccm enthalt das Solustibosan 20 mg Sh. Wahrend 5 Tage wird taglich 

eine Injektion verabfolgt, bei empfindlichen Patienten mit schlechtem 
Allgemeinzustand jeden zweiten Tag. Wo die MogJichkeit einer Uber
empfindlichkeit gegen Antimon besteht, gebe man vorsichtshalber das 
erste Mal eine geringere Dosis. Sauglinge bekommen als erste Dosis 1 ccm, 
kleine Kinder bis zu 4 Jahren 2 cem, Kinder von 5-9 Jahren 2-4 cem 
und Kinder uber 10 Jahre 4-6 ccm. Insgesamt erhalten Sauglinge je 
Kur 6 ccm, Kinder von 1-3 Jahren 12-18 ecm und Kinder von 6 bis 

Kontra- 8 Jahren 24-30 eem. Kontraindikationen fur Solustibosan sind Nephritis 
indikationen! und Ikterus. 

Rei der Behandlung der Haut- und Schleimhaut-Leishmaniosen werden 
auBer dem Neostibosan Fuadin (Neoantimosan, 3-wertiges Antimonprapa
rat) in intramuskularen Injektionen verabfolgt. Als Anfangsdosis gibt 
man bei Kindern 1 cem Fuadin je 10 kg Korpergewieht. Die Gesamt
menge fUr jede Kur betragt 1 cem je kg Korpergewicht, die auf 10 bis 
15Injektionen zu verteilen ist. Es ist erwiinscht, die Injektionen mit 
einer ganz aus Glas bestehenden Spritze auszufiihren. Einmal geoffnete 
Ampullen miissen gleich verbraueht werden, weil das Praparat, wenn es 
der Luft ausgesetzt ist, leicht oxydiert. Noeh ein anderes Praparat ist 
die organisehe Arsen-Antimonverbindung "Sdt. 386". 

Wenn das Antimon nieht vertragen wird, zeigt sich dies aus den 
Erscheillullgen folgenden Erseheinungen: Erbrechen, Diarrhoe, Schwindel, Pulsverlang-
bei Antlmon- S h . d K h M k lk·· f 01· . D· B iiberempfind- samung, e merz In en noe en, us e ramp e, 19urIe. Ie e-

lichkeit. handlung muB dann eingestellt werden. 

Kongenitale Malaria. 
Fruher war man der Meinung, daB Malaria nieht kongenital vorkomme. 

Versehiedene Untersueher (PLANTENGA, CONCET1'I, BLOOM, CUADRA, 
WESELKO, LANGERON und VAN NITSEN JEMMA, BECKEL, Verfasserin u. a.) 
haben aber in den letzten Jahren FaIle von kongenitaler Malaria besehrieben. 
Malariaplasmodien sind in der Placenta und im Nabelstrang nachgewiesen 
worden, und es ist bewiesen, daB die Plasmodien die placentare Barriere 
passim·en k6nnen, ohne daB eine I .. asion in der Placenta vorhanden zu 
sein braucht. Das klinische Bild der Malaria beim Neugeborenen ist merk-

Keine typische wiirdigerweise ganz abweichend. Die typische Temperaturkurve fehlt, 
;~:~~r~;;~~ meistens verlauft die Krankheit ohne Temperaturerhohung oder es kann 

thermie. sogar eine Hypothermie bestehen; die Milzschwellung, die Anamie und 
die anlaBlich dieser pathologischen Erscheinungen unternommene Blut
untersuchung, bei welcher dann Parasiten gefunden werden, fiihren zu 
der Diagnose. Mit Recht sagt J EMMA: 

"Die Anwesenheit von Parasiten irn Blute oder in den blutbildenden Organen 
beirn Feblen anderer rnalariaverdachtiger Syrnptorne ist beirn Kinde viel haufiger 
als beirn Erwachsenen." 
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Therapie der Malaria. Die Malariamittel Plasmochin und Atebrin 
sind synthetisch hergestellte Produkte, die weder Chinin enthalten, noch 
der Chininreihe angehoren. Plasmochin verabfolgt man in denjenigen 
Fallen, bei welchen eine Chininidiosynkrasie besteht und nach den heutigen 
Erfahrungen fast ausschlieBlich als Nachbehandlung in AnschluB an eine 
Atebrinbehandlung. Es hat eine ausgesprochen rezidivverhindernde Wir
kung. Bei Sauglingen gibt man eine tagliche Plasmochindosis von 5 mg 
(1/2 Tablette), Kindern von 2--4 Jahren 1mal taglich 10 mg, Kindern von 
4-8 Jahren 2mal taglich 10 mg. - Plasmochin ubt auf die geschlechtlichen 
Formen der Malaria tropica (Gameten), tertiana und quartana eine ver
nichtende Wirkung aus. Fur die Sanierung ist Plasmochin daher das 
Mittel der Wahl. Die Wirkung auf die Schizonten ist unberechenbar. 
Daher zieht man es vor, bei Malaria tropica Plasmochin in Kombination 
mit Chinin zu geben. Eine Tablette Chinoplasmin enthalt 10 mg Plas
mochin und 300 mg Chinin. Die Tagesdosierung fur kleine Kinder ist 
21/2 mg Plasmochin und 75 mg Chinin, wahrend 7-14 Tage. Im all
gemeinen gilt fur die parenterale Chinoplasminanwendung dieselbe Tages-
dosis. Die Injektionen mussen stets intramuskular erfolgen. In manchen 
Fallen kann die Plasmochinbehandlung nach kurzerer oder langerer Zeit 
zu cyanotischer Verfarbung der Lippe, der Zunge und des Gaumens, 
mitunter auch der Ohrlappchen und der Finger fuhren. Ais Ursache dieser 

Vernichtende 
Wirkung des 
Plasmochins 
auf die ge-

schlechtlichen 
Formen. 

Die Kombi
nation von 
Plasmochin 
und Chinin. 

Cyanose ist Methamoglobinbildung anzusprechen. Beim Auftreten dieser Methamoglo-
C d PI h f L binbildung. yanose ist ie asmoc inindikation so ort einzustellen. Bei eber-
affektionen, Herzkrankheiten und bei der Malaria tropica gravis muB 
man mit Plasmochin vorsichtig sein. Eine weitere Nebenerscheinung N~ben-
. d M d L'b h D" d d d h 'd d B erschemungen. sm agen- un eI sc merzen. lese sm a urc zu vermeI en, a 

die Plasmochinpraparate immer nach den Mahlzeiten und mit viel Flussig
keit verordnet werden. 

Atebrin ist ein typisches Schizontenmittel. Es wirkt auf 
schlechtlichen Formen aller Malariaparasiten, welche rasch 
werden und aus dem peripheren Blut verschwinden. 

die unge- Atebrin ver-
.. nichtet die 

abgetotet ungeschlecht
lichen Formen. 

Zur Behandlung gibt man: 
Sanglingen 25 mg taglich 

Kindem von 1-4 J ahren 50-100 mg 
" 5-8 200 mg 

fiber 8 300 mg 

Man gibt wahrend 5-7 Tage die ganze Dosis auf eiumal oder in 
2 oder 3mal verteilt. Parenteral ist die Dosierung dieselbe. In der Regel 
wird das Mittel gut vertragen. Die Resorption ist eine sehr schnelle: Schnel!o 

bisweilen lassen sich schon nach einer hal ben Stunde die ersten Spuren Ui~!'rl~~:~~~e 
Atebrin im Harn nachweisen. Die Ausscheidung durch die Nieren halt Ausscheidung. 

sich aber auf einem so niedrigen Niveau, daB das Atebrin nach 21/2 Monaten 
noch im Harn zu finden ist. Die auffallendste Nebenerscheinung des 
Atebrins ist die Gelbfiirbung der Haut, welche zwar in der Regel nach Die Bedeutung 

k ·· Z 't h' d b '1 hId k der Gelbfiirbung urzerer el versc WIn et, a er zuwel en auc monate ang auern ann. der Haut. 

Es handelt sich lUll eine Ablagerung des gelben Acridinfarbstoffes in der 
Haut. Obwohl diese Gelbfarbung als vollig harm los betrachtet wird, muB 
man doch vorsichtig sein, weil man bei anderen Acridinpraparaten (Trypa-
flavin) Sensibilisierung durch Lichtstrahlen beobachtet hat (coup de soleil 
acridinique). AuBerdem findet man bei der Atebrinbehandlung oft liingere Positive Uro-

bilinreaktion. Zeit eine positive Urobilinreaktion im Harn. 
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Fur die Behandlung des akuten Anfalles ist das Atebrin das Mittel 
der Wahl. Daneben ist die ruckfallverhutende Wirkung des Plasmochins 
ebenso wichtig. Gegenwartig schlieBt man an die Atebrinkur 3-5 Tage 
lang eine nachfolgende Plasmochinbehandlung mit einer taglichen Dosis 
von 5-15 mg Plasmochin an. In Malariafallen, welche chininresistent 
sind, wird Atebrin verabfolgt. Atebrin eignet sich durch die Eigenschaft, 
schnell resorbiert, aber ]angsam ausgeschieden zu werden, besonders fur 

Die NachteiIe die Prophylaxe. Anderseits bietet diese langsame Ausscheidung bei Leber-
der langsamen d N· . ff·· B N ht·l PhI kt· h . d . Ausscheidung un Iereninsu IZIenZ gro e ac eI e. rop ya ISC Wir an ZWeI aus-
des Atebrins. einanderliegenden Tagen der Woche die Halfte der therapeutischen Dosis. 

Chemothera· 
peutica 

hemmen eine 
spontane Im
munisierung. 

VorteiIe einer 
allgemeinen 

Lichttherapie 
der Malaria. 

Schutz
impfungen 
noch nicht 

miiglich. 

verabreicht. 

Fur die Kombination Atebrin-Plasmochin empfiehlt sich das Atebrin 
compositum (Atepe), eine Tablette, die Plasmochin und Atebrin im Ver
haltnis 1: 20 enthalt. 

AIle Chemotherapeutica, die gegen die Malaria angewandt wurden, 
haben indessen einen groBen Nachteil gemein, namlich den Umstand, 
daB es Gifte sind, die nicht allein und ausschlieBlich die Parasiten an
greifen, 80ndern ihren EinfluB auch auf die Organe geltend machen. 
Hierdurch wird die Aussicht auf das Erreichen einer spontanen Immunitat 
ausgeschaItet. In Zusammenhang hiermit sei auf die allgemeine Licht
therapie der Malaria hingewiesen, wie diese von MULDER auf Java an
gewandt wurde und von welcher auf dem 3. Internationalen KongreB fur 
Lichtforschung (Wiesbaden 1936) Mitteilung gemacht wurde. Hierin heiBt 
es: "Der nicht genug einzuschatzende Vorteil der allgemeinen Licht
therapie ist, daB das Hautorgan in die Verteidigung des Organismus ein
geschaItet und zur Tatigkeit gereizt wird. Eine betrachtliche Entlastung 
der inneren Organe findet statt, so daB nach der Heilung der Malaria 
die Moglichkeit einer Organbeschadigung viel kleiner wird. Das Licht 
hat sich als eine wertvolle Waffe im Kampfe gegen die Malaria erwiesen"l. 

Fleckfieber. 
Der Erreger ist die Rickettsia prowazeki. Die Ubertragung geschieht 

durch Kopf- und Kleiderlause. 

Therapie. Nach fruhzeitiger Erkennung sind intravenose Novasurol
injektionen zu versuchen. 

Schutzimpfungen mit Rekonvaleszentenserum oder aktiver Immuni
sierung mit Rickettsiavaccin (gewonnen aus kunstlich infizierten Lause
magen) konnen wegen der Schwierigkeit der Impfstoffherstellung in 
groBeren Mengen noch nicht allgemein durchgefiihrt werden. 

Das Gelbfieber. 
Schutzimpfung ist auf verschiedene Weise angewandt worden, sowohl 

mit lebendem Virus als mit Immunserum (FINDLAY), mit Mausegehirn
passagevirus ohne Immunserum (SELLARDS und LAIGRET) oder mit pan
tropem Kulturvirus (LLOYD, THEILER und RICCI). 

1 Verh. 3. internat. Kongr. Lichtforsch., Sept. 1936. 
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Febris recurrens. 
Verhutungs- und BekampfungsmaBnahmen: Hauptsachlich gegen die 

ubertragenden Parasiten, Lause und Zecken. AuBerdem Ermittlung und 
Neosalvarsanbehandlung der Spirochatentrager, infizierte Eingeborene. 
Auch Ratten konnen Spirochatenzwischentrager sein, und mussen daher 
vernichtet werden. 

Febris undulans. 
Therapie. AuBer symptomatischer Therapie intravenose 2%ige Kol

largollosung oder Argochrom. Oral werden taglich 2mal 50-100 mg 
Prontosil verabfolgt. Behandlung mit Brucellavaccin (Bayer). Das Schutzimpfung 
letztere ist bei der Schutzimpfung wirksamer. mit Brucella· vaccin. 

Pest. 
Pathologische Anatomie. I. Das Pestvirus wird zunachst von Lymph

gefaBen oder Drusen aufgenommen und gelangt erst von hier aus, nachdem 
der ProzeB einige Zeit lokal geblieben ist und die Pestbacillen sich enorm 
vermehrt haben, in den Blutkreislauf. Dies ist die von ALBRECHT und Lymphogene 

A . h d b f II d Infcktion. GOHN vertretene nslC t un e en a s iejenige der deutschen und 
osterreichischen Pestkommission, die zu dem Schlusse gelangten, daB die 
Infektion bei Pest immer lymphogen sein durfte. 

II. Es kommt eine Pestseptichamie vor ohne oder mit spat auftretenden Hamatogene 
d B b I · . h Inf k Infektion. sekun aren u onen, a so eme prlmare amatogene e tion. 

III. Die Krankheit bleibt auf eine lokale Lymphdrusenerkrankung Lokale 
(Pestis minor und Pestis ambulans) ohne Bakteriamie beschrankt. LYi~fet1fg~:n. 

Die Lokalisation der primaren Bubonen wechselt; am haufigsten sind 
es die Leistenbubonen, am seltensten die Halsbubonen. Jedoch kommen Hltlsbubonen 

b d I h f bei Kinder diese letzteren ei Kin ern vie au iger vor. Die sekundaren Bubonen haufiger. 
konnen uberall vorkommen. Pathologisch-anatomisch besteht prinzipiell 
kein Unterschied zwischen dem primaren und sekundaren Bubo. 

Anatomisch findet man bei der Obduktion die gleichen histologischen Obduktions-
h b ·· . h I f d befund wie Abweic ungen wie el emer tOX1SC ver au en en Sepsis (Blutungen, bei Sepsis. 

Degeneration und gekornte SchweIlung). 1m Gegensatz jedoch zu vielen 
anderen septischen Zustanden hat die Milz eine stete Beschaffenheit; sie 
ahnelt mehr einer Stauungs- als einer Infektionsmilz (Vos, CROWELL, PathGlogisch
ALBRECHT und GHON, Wu LIEN TEH u. a.). AuBerdem hat Vos auf einen A~;~?~~~~:n 
schmalen hamorrhagischen Hof urn die Milzfollikel hingewiesen, der auf der Milz. 

der Schnittflache der Milz deutlich sichtbar ist, eine charakteristische 
Abweichung, die in 22 % der FaIle vorkommen soll. 

Infektionsgefahrdung ist bei Sauglingen gering, bei alteren Kindern 
erheblich groBer. 

Symptome. Nach einer Inkubationszeit von 2-5 Tagen beginnt die 
Erkrankung akut mit hohem Fieber, Kopfschmerzen, Schwindel, Er
brechen, Schmerz in der Seite und in den Gelenken, Nasenbluten und 
mitunter auch Diarrhoe. Die kleinen Patienten machen einen toxischen 
Eindruck und sehen cyanotisch aus. Die Conjunctiva sind stark injiziert, 
die Sklera ikterisch. Die Zunge ist trocken und belegt, der PuIs sehr 
weich, klein, frequent und unregelmaBig. In einigen Fallen sind die 
Patienten apathisch und geistig stumpf; in der Regel aber besteht eine 
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Starke moto- starke motorische Unruhe und Bewegungsdrang, der bisweilen sogar sub 
flsche Unruhe f· ·t . t 1· h B K ft t f"'h t ( d und Be· mem VI ae ZU emer ers aun lC gro en ra ans rengung u r aus em 
wegungsdrang_ Bett steigen und weglaufen), eine Leistung, deren Moglichkeit man in An

betracht des schlechten,kaum fiihlbaren Pulses ablehnen wiirde. Nicht 
selten kommen schmerzhafte Bubonen vor, meistens in den I .. eisten, am 
Hals und in den Achselhohlen, besonders am Hals. Urn die schmerzhafte 
Stelle moglich zu schonen, nehmen die kleinen Patienten 'eine typische 

Zwangshaltung. Zwangshaltung an, wobei das Gesicht yom Bubo abgewandt ist. Die 
Bubonen konnen erweichen und nach auBen durchbrechen oder von selbst 
wieder resorbiert werden. 1m Blutbilde findet man eine Leukocytose, 
Polynukleose und Aneosinophilie. In der Mehrheit der FaIle konnen die 

Pestbacillen Pestbacillen aus dem Blute geziichtet werden. Die Milz ist meistens 
im Blute_ vergroBert und weich. 1m Harn findet man EiweiB, Zylinder, Urobilin 

und Pestbacillen. Auch kommen Hautblutungen und Hautausschlage 
vor. Die sog. Hautpest tritt in Form blaurot gefarbter Infiltrate auf, 
entweder mit einem nekrotischen Zentrum, das von einem typis chen , 
etwas erhabenen anamischen Rand begrenzt wird, oder ohne ein solches 
Zentrum. 

Komplikationen. Die haufigsten Komplikationen sind: Marasmus, Ge
lenkschwellungen, Hautulcera und Augenkomplikationen wie Keratitis, 
Ulcus corneae, Hypopyon, Iridocyclitis. Die Augenkomplikationen konnen 
ziemlich p16tzlich auftreten und haben eine schlechte Prognose. 

Die Prognose ist immer ernst. Die meisten FaIle verlaufen innerhalb 
einiger Tage letal; bisweilen ist der Verlauf so stiirmisch, daB der Tod 
schon binnen 24 Stunden eintritt. Die Todesursache ist meistens die ernste 
Intoxikation und die Insufficientia cordis. Eine hohe Pulsfrequenz bei 

Prognostische Sinken der Temperatur ist ein prognostisch ungiinstiges Zeichen. Dagegen 
Zeichen. ist prognostisch als giinstig der Urn stand zu betrachten, wenn die Blut

kultur, die anfangs positiv war, innerhalb 14 Tagen negativ wird. Die 
IIIortalitat~O% Mortalitat betragt fiir schwere FaIle 90 %. Es kommen auch leichte FaIle 
(schwere Faile). 
Pestis minor vor, die sog. Pestis minor und die Pestis ambulans. Diese letztere Form 
u~:Og~~~t~!~hS beobachtet man nicht so ganz selten bei Geimpften. Die Temperatur ist 

gtinstig. hierbei subfebril; es besteht ein kleiner Bubo, der spontan wieder resorbiert 
wird. Prognostisch sind diese FaIle giinstig. Riickfalle und Reinfektionen 
sind eine groBe Ausnahme. 

Diagnose. Die Diagnose ist wahrend einer Epidemie, wenn das klinische 
Bild klassisch ist, verhaltnismaBig einfach. Daneben kann die Krankheit 
aber in einer derart heterogenen und atypischen Form auftreten, daB 
iiberhaupt nicht an Pest gedacht wird. Wenn man Gelegenheit hat, viele 
Pestkranke zu sehen und zu behandeln, dann wird man immer wieder 

Das klinische aufs neue von dem abweichenden und wechselnden Bilde iiberrascht, 
B~g1:et~t:e~dhr unter welchem die Krankheit vorkommen kann. Auf Grund dieser Er-

sein. fahrung denke man bei verdachtiger Anamnese und atypischen Erschei
nungen (z. B. Fehlen von Bubonen) vorsichtshalber doch immer an die 
Moglichkeit von Pest. 

Pcstbacillen 
im Blut
ausstrich
praparat. 

Differentialdiagnostisch kommen im Anfangsstadium Typhus und 
Malaria tropica in Betracht. Die Blutuntersuchung ist hierbei entscheidend. 
1m Blutausstrichpraparat kann man vereinzelt auch die Pestbacillen 
antreffen; dies ist meistens eine agonale Erscheinung. Die Blutkultur 
ist von groBter Bedeutung, besonders in denjenigen Fallen, wo eine 
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Pestseptichamie ohne Bubonen besteht. Die besten Resultate erzielt Die Bedeutung 
't d BI t G 11 k It . d' K dcr Blutkultur. man ml er sog. u - a evor u ur, Wle lese von IRSOHNER an-

gegeben ist: Die Galle hat namlich die Eigenschaft, das Wachstum 
von Staphylokokken und Streptokokken zu hemmen, wodurch bei Misch
infektionen oder Verunreinigung die Pestbacillen in der Kultur nicht 
iiberwachsen werden. Durch diese verbesserte bakteriologische Technik 
ist es gelungen, nicht allein bei der septichamischen Pest die Bacillen 
im Blut nachzuweisen, sondern hat sich auch gezeigt, daB in 90 % der 
Falle mit klinisch deutlichen Erscheinungen von Pest auch eine Balderi- Fast immer 

. b t ht besteht eine amle es e . Pestbakteri. 
Post mortem geben die Milzpunktion und der Tierversuch immer Auf

schluB. 
Als diagnostisches Hilfsmittel ist noch die Hautreaktion zu nennen, 

wie sie von BONE BAKKER angegeben wird. Diese besteht in einer cutanen 
Impfung mit 0,2 cern Filtrat einer Kultur von Pestbacillen. Bei Rekon
valeszenten und Geimpften fiillt die Reaktion negativ aus; dieselbe muB 
jedoch noch naher in groBem Umfange ausprobiert werden. 

Therapie. AuBer einer symptomatischen Behandlung mit Exzitantia 
und Kardiotonika kommt eine friihzeitige Serumbehandlung, kombiniert 
mit Verabfolgung von Pestbakteriophagen in Betracht. Die Behandlung 
des Bubos kann entweder in Incision oder Punktion desselben oder in 
einer mehr konservativen Behandlung mit nassen Umschlagen oder Ichtyol
verbanden bestehen. 

Prophylaktisch bekampft man die Pest durch Verbesserung der Woh
nungen (Rattenvertilgungsverfahren). Das HAFFKINESche Pestvaccin, das 
in Britisch-Indien angewandt wird, hat auf Java keine giinstigen Resultate 
ergeben. Viel bessere Ergebnisse hatte das Pestvaccin OTTEN, das wahrend 
der in den Jahren 1929-1935 auf Java herrschenden Pestepidemie in 
groBem Umfange angewandt wurde. Die Anzahl Geimpfter betrug fast 
2 Millionen. 1m Gegensatz zu den anderen Vaccinen, die bisher Anwendung 

iimie. 

Hautreaktion. 

fanden, ist das Pestvaccin OTTEN ein teilweise Iebendes Vaccin. Je Das Pestvaccin 
Injektion wurden 3 Milliarden Pestbacillen verabfolgt, davon ein Drittel ein ~~Ir:eise 
lebend. Kindern gibt man die Halfte dieser Dosis. Die Immunisierung l{r~~~f:~ 
beginnt sofort und erreicht ihr Maximum in der 3. Woche. Die Dauer 
der Immunitat betragt 6-8 Monate, worauf eine Wiederimpfung er
forderlich ist. Das durch diese Impfung erreichte Resultat bestand in 
einem Riickgang der Sterblichkeit auf 20 % der urspriinglichen. Ais 
nachdriickliches Bekampfungsmittel ist diese Impfung also fraglos als 
ein groBer Fortschritt zu betrachten. 

Lungenpest. 
Diese Krankheit entsteht durch eine aerogene Infektion und pflanzt 

sich in der Regel ais Lungenpest wieder fort. Doch sind einige Falle be
kannt, bei welchen im Verlaufe von Lungenpestepidemien sporadisch auch 
andere Formen von Pest, septichamischer und Bubonenpest vorkamen 
(BONEBAKKER, WUH LIEN TEH). AuBerdem hat man wahrend der groBen 
Lungenpestepidemie in der Mandschurei die Erfahrung gemacht, daB die 
Lungenpest nicht eine rein ortliche Erkrankung ist, sondern auch immer 
mit einer Bakteriamie endigt. Der Patient stirbt meistens nicht an 
seinen Lungenherden, sondern an der Intoxikation, welche von Anfang 

Bedeutender 
Riiekgang der 
Sterbliehkeit 

erreieht. 

Aueh bei 
Lungenpest 
gibt cs cine 
Bakteriiimie. 
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an im Vordergrunde steht. Der Tod tritt innerhalb 2 Tage ein, ehe die 
Lungenherde zu vollstandiger Entwicklung gekommen sind (Bericht der 
Konferenz von Mukden). 

Fiir das Zustandekommen einer massiven aerogenen Infektion ist 
jedoch noch ein anderer Faktor notig, namlich ein relativ hoher Feuchtig
keitsgehalt der Luft (Untersuchungen STRONGs und TEAGUES). In warmen 

Lungenpes~bei tropischen Gegenden (Java) ist die Aussicht auf Epidemien von Lungen
hoher relatlver t h· d h . B Ob I . h d· h F··II L t Feuchtigkpit. pes Ier urc wemger gro. g e10 spora ISC a e von ungenpes 

wahrend einer Bubonenpestepidemie beobachtet werden, kommt es doch 
nicht zu einer ernsten Explosion von Lungenpest. Dagegen kamen in 
der Mandschurei und in Britisch-Indien ernste Lungenpestepidemien 
wahrend der Wintermonate bei sehr strenger Kalte vor, bei welcher die 
Aussicht auf einen relativ hohen Feuchtigkeitsgrad groB ist. 

Symptomatologie. Auffallend ist bei dem Krankheitsbilde der Lungen
pest die Diskongruenz zwischen dem Ernst des Allgemeinzustandes und 
den Abweichungen, die man bei der klinischen Untersuchung findet. 
Daneben iiberrascht der schnelle Riickgang des Zustandes in einem kurzen 

Kurze Krank- Zeitraum. Eine Krankheitsdauer von mehr als 2 Tagen ist eine groBe 
heitsdauer, A h D· T t· kt· .. I St d· b· schneller usna me. Ie empera ur sm 1m praagona en a lUm IS unter 

R1~~~~~iI~es die Norm. Der Tod tritt meistens durch Lahmung der Zirkulation, oft 
zustandes. sehr plotzlich, z. B. bei einer unerwarteten Bewegung oder Kraft

anstrengung wie dem Aufrechtsetzen im Bett, ein. 



Die hypertrophische Pylorusstenose des Sauglings. 
Von 

E. STOEBER-MUnchen. 

Mit 3 Abbildungen. 

Das klinisch eindrucksvolle, meist eindeutige Krankheitsbild der hyper
trophischen Pylorusstenose der Sauglinge hat seit HIRSCHSPRUNQs erster 
Mitteilung im Jahre 1887 zu einer fast unubersehbaren Zahl von Ver
offentlichungen AnlaB gegeben. Grund dieses Interesses ist vor allem 
die bisher noch nicht endgultig ge16ste Frage der Entstehung und der 
gunstigsten Behandlung der Erkrankung. 

In Literatur und Klinik findet sich immer mehr die synonyme Ver
wendung der Bezeichnung "Pylorospasmus" und "Pylorusstenose", meist 
wohl aus Bequemlichkeitsgrunden, teils von der Beobachtung ausgehend, 
daB spastische Momente auch bei der hypertrophischen Pylorus stenose "Dualismus" 

meist im Spiel sind. Zwar hat PFAUNDLER, der Begrunder der "dualisti-
schen Lehre" in Deutschland selbst ausdrucklich hervorgehoben, daB die 
Wahrscheinlichkeit enger genetischer Beziehungen zwischen beiden Typen 
besteht. Jedoch sollte die Bezeichnung "Pylorospasmus" auf jene Falle 
beschrankt werden, deren klinisches Verhalten eine Verengerung am 
Magenausgang sicher annehmen laBt, denen aber ein nachweisbares 
organisches Substrat fehlt. Als beweisend fur das fruher mehrfach be-
zweifelte Vorkommen des "Pylorospasmus" gelten Einzelbeobachtungen 
todlich verlaufender FaIle mit unstillbarem Erbrechen und spastischen 
Erscheinungen bei negativem autoptischen Befund am Pylorus. DaB 
solches unstillbares Erbrechen ohne pathologisch-anatomischen Befund am 
Pylorus mitunter auch ohne Beobachtung von Spasmen einhergehen 
kann, und von einzelnen Autoren deshalb dem "habitueIlen Erbrechen" 
zugezahlt wird (FEER, MONRAD, NOBEL) besagt nichts gegen Vorkommen 
und Berechtigung der Bezeichnung Pylorospasmus. Solange jedoch ein-
deutige anatomische oder rontgenologische Beweise uber ein flieBendes 
Ubergehen von habituellem Erbrechen oder Pylorospasmus zur hyper
trophischen Pylorusstenose des Sauglings ausstehen, erscheint die synonyme 
Verwendung der Krankheitsbezeichnungen fur Klinik und Forschung un
berechtigt und ohne praktischen Vorteil. 

Die Schwierigkeiten bei Beurteilung pathologischer Bewegungsvorgange 
und Erkrankungen im Pylorusgebiet erhellen daraus, daB 1. schon hin-

Synonyme 
Krankheits
bezeichnung 

unberechtigt I 

sichtlich der normalen Physiologie des Pylorus keine ubereinstimmende Normale 
Physiologie. 

Meinung besteht, und 2. eine scharfe Trennung der Pylorusfunktionen 
von denen der Kardia und der Fundus praktisch unmoglich ist (s. CATEL, 
"Bewegungsvorgange im gesamten Verdauungskanal"). 

Ob der PyIorusschIuil durch Kontraktion der Muskulatur oder durch Tonus- Wesen des Py
anderung ("TonusmuskeI" nach KESTNER) zustande kommt, ist nicht eindeutig ge- IO~~:f~~::;~es 
klart. Es ist anzunehmen, dail in der Ruhe des Verdauungskanales ein Zustand Zwei 
auilerst niedrigen Tonus besteht. Die Sphinkteren klaffen nicht, ihre Rander Iiegen Hypothesen. 
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unmittelbar einander an, konnen jedoch jedem Druck der vorgeschalteten Organe 
nachgeben, somit gewissermaBen als Lumen fungieren. Der Pylorus verandert 
seinen Tonus, wenn er von mechanischen, chemischen und nervosen Reizen getroffen 
wird. N ach alterer Ansicht wird die Pylorustatigkeit durch mechanische und chemi
sche Rei~~, die vom Duodenum aus wirken, angeregt. N euere Forschungen bringen 
dagegen Offnung und SchlieBung des Pylorus ausschlieBlich mit der Magenperistaltik 
in Zusammenhang, und fassen den pylorischen Abschnitt des Magens und den 
Sphincter pylori als funktionelle Einheit auf. Auch vermittelnde Ansichten liegen 
vor. Durch Eintreffen einer peristaltischen Welle wird Tonusabfall·des Sphinkters 
ermoglicht, ohne daB sich jedoch der Pylorus bei jeder peristaltischen Welle zu 
offnen braucht. Menge und Beschaffenheit der N ahrung in Magen und Duodenum 
sind dafiir maBgebend. Diese frustranen Wellen ohne Offnung des Sphinkters be
wirken kraftige Durchmischung des Speisebreies . 

.ilntiperistaltik tritt am Magen unter normalen Verhaltnissen nicht auf. Nach 
CANNON und CATEL beruht Auftreten von Antiperistaltik am Darm auf Nichteintreten 
des BAYLISS-STARLlNGSchen Gesetzes, welches besagt, daB Reizung des Darmes 
oberhalb der gereizten Stelle Zustandekommen von Erregung und vermehrter Kon
traktion, unterhalb derselben Hemmung und Erschlaffung bewirkt. Am Magen 
erscheint Antiperistaltik, wenn die zum Zweck der Entleerung auftretenden peri
staltischen Antrumbewegungen auf einen nicht oder schwer iiberwindbaren Wider
stand stoBen. 

Eine weitere Meinung bezeichnet den Pylorus ebenfalls als Tonusmuskel, stellt 
ihn aber dem Schliepmuskel der Muschel gleich (RUHMANN, RIEDER und MULLER). 
Die feste, tonische Geschlossenheit solI den eigentlichen Ruhezustand darstellen, der 
Pylorus arbeitet nur, indem er sich Mfnet: allein seine Offnung verbraucht kinetische 
Energie. 

Nervose Impulse konnen auf dem Weg des Vagus, Sympathicus und des intra
muralen Ganglienzellapparates an die glatte Muskulatur des Verdauungskanals 
gelangen. 

Innervation. Die sympathische Innervation des Magens vermitteln Aste aus dem Plexus 
coeliacus, die vielfach ohne nachweisbare Kommunikation neben den Vagusfasern 
verlaufen (L. R. MULLER). Der li. Vagus verlauft iiber die Kardia zur Vorderflache 
des Magens. Er versorgt Fornix, obere 2/3 des Corpus, Vestibulum und Canalis 
pyloricus. Yom reo Vagus, der auf der Hinterfliiche der Speiserohre zur hinteren 
Magenwand verlauft, wird die Kardia, die kleine Kurvatur, ein Teil des Corpus 
und der prapylorische Abschnitt innerviert. Der groBere Teil der reo Vagusfasern 
gelangt nicht zum Magen, sondern zieht weiter abwarts und senkt sich in das Ganglion 
coeliacum ein. Die Verbindung mit dem sympathischen Geflecht ist nunmehr eine 
so innige, daB auf anatomischem Weg das weitere Verteilungsgebiet der Vagusfasern 
nicht mehr darstellbar ist (CATEL). 

Der AUERBAcHsche Plexus ist, vielleicht durch die komplizierte Anordnung der 
glatten Muskelfasern, am Magen nicht so regelmaBig entwickelt, wie vom Pylorus 
abwarts. Der MEISSNERsche submukose Plexus dagegen zeigt eine regelmaBige Aus
bildung. Er entsendet feinste marklose Fasern zur Muscularis mucosae, zum Epithel 
und den Driisen. 

An der Grenze zwischen Corpus und Sinus ventriculi, sowie an der Kardia und 
am Pylorus soll sich ein verstarkter intramuraler Plexusapparat befinden. 

Die Tatigkeit des Magen-Darmkanals hiingt wesentlich von der Funktion der 
intramuralen Plexus abo So konnen auch nach Durchschneidung aller zum Magen 
fiihrenden Fasern des Vagus und Sympathicus noch peristaltische Kontraktionen 
zustande kommen und die Magendriisen in Tatigkeit gesetzt werden. 

Die nervosen Impulse, die iiber den Vagus und Sympathicus den Magen-Darm
kanal erreichen, iiben nur eine erhohte anregende oder hemmende Funktion aus. 

SondersteUung Dabei werden die Sphinkteren des Verdauungsrohres in prinzipiell anderer Weise 
SPh:~eren. als die Kammern beeinfluBt, (TRENDELENBURG) da sich ein scharfer Antagonismus, 

wonach der Vagus am Darmbereich nur fordernde, 'der Sympathicus nur hemmende 
Einfliisse haben solI, ffir die Sphinkteren nicht bestatigt. 

Aus einer groBen Zahl, teilweise widersprechender Ergebnisse ergibt sich iiber 
die Innervation des Magens und des Pylorus gesichert folgendes: die reflektorische 
Offnung der Kardia erfolgt iiber die sensible und motorische Reflexbahn im Vagus, 
wahrend sich der sphinkterartige VerschluB nach Beendigung des Schluckaktes 
iiber den Sympathicus vollzieht, sowie vermutlich dumh einen intramuralen Reflex 
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(CATEL). Am Magen erschwert der Sympathicus die Entleerung durch Verringerung 
des Tonus und der Peristaltik. Am Sphincter pylori kommt es durch Sympathicus
reiz niemals zu einer Tonusabnahme, der Sympathicus hat keine hemmende Wirkung 
auf den SchlieGungsmechanismus des Pylorus! Der Vagus erleichtert dagegen die 
Magenentleerung durch Tonussteigerung und Peristaltikforderung, "wahrscheinlich 
auch durch gleichzeitige Abnahme des Pylorustonus" (CATEL). Mehrfach werden 
im Vagus fordernde und hemmende Fasern fUr den Pylorussphinkter angenommen. 
STAHNKE kommt bei Versuchen experimenteHer Erzeugung von Magenulcera zu 
der Annahme, daG der Vagus aHein im Experiment eine Offnung des Pylorus nur bei 
herabgesetztem Sympathikotonus bewirken kann. 

Die Reflexbahn fUr Offnung und SchlieGung des Pylorus verlauft nach L. R. 
MULLER zentripetal im Vagus, zentrifugal uber Medulla oblongata, Ruckenmark 
und Splanchnicus. Intaktheit der Splanchnicusbahn ist Vorbedingung. Auch intra
murale Reflexbahnen durften vorhanden sein. DauerverschluG des Pylorus ist fUr 
den Brechakt Voraussetzung. 

Eingehende Darstellung der pathologischen Anatomie der hypertrophischen 
Pylorusstenose mit Abgrenzung gegenuber dem "systolischen" (PFAUNDLER) und 
dem "antrumkontrahierten" Sauglingsmagen WERNSTEDTS gibt V. PFAUNDLER 
(2. Auf I. dieses Handbuches). Als sicher wird demnach angenommen, daG der sog. 
Pylorustumor eine echte Hypertrophie der Muskulatur des Canalis egestorius dar
steHt, mit Vermehrung und VergroGerung der MuskelzeHen und Kerne. Die Massen
zunahme betrifft nicht aHein die Ringmuskulatur, sondern es findet auch eine Massen
verschiebung mit Anreicherung der Langsmuskelfasern im Bereich des Kanals statt. 
Die Schichtdicke der Langsmuskeln betragt bei voH ausgebildeter hypertrophischer 
Stenose das 3-5fache, der Ringmuskulatur das 5-8fache gegenuber der Norm 
(s. IBRAHIM, HERTZ U. a.). 

Gegen das Duodenum hin setzt sich die Pylorushypertrophie als scharfe "Pylorus
stufe" ab, mit einem gelegentlichen Recessus der Schleimhaut, der unter Umstanden 
zur ErOffnung des Duodenums bei der Pyloromyotomie fuhren kann. Magenwarts 
geht der verdickte Pyloruskanal, je nach Stadium der Erkrankung scharfwinkelig 
in die ebenfalls verdickte Magenwand uber. Dicke der Muskelschicht sowie Ver
mehrung des elastischen Gewebes ist von der Dauer der Erkrankung, nicht dem Alter 
des Kindes abhangig. Vorkommen von Schleimhautodem, das unter Umstanden 
eine unvollstandige Pfortnersperre akut vervollstandigen kann, ist beschrieben. 

Gefaf3veranderungen im Bereich des Pylorustumors werden im histologischen Bild 
auffalligerweise vermiGt. Das blasse, perlmutterfa,rbige A ussehen des Tumors laGt sich 
daher nur durch eine junktionelle Durchblutungsstorung deuten. Der GefaGapparat ist 
aufs engste anatomisch mit dem Nervengeflecht des betreffenden Erfolgsorganes ver
kniipft, Anomalien der intramuralen Innervationsvorgange treffen auch das dazu
gehorige GefiiGsystem. Eine resultierende Durchblutungsstorung wird wiederum 
sekundar AnlaG muskularer Kontraktionen sein, die erneut anamisierend wirken. 
Es entsteht ein Circulus vitiosus! 

Neue Wege weisen histologische Untersuchungen des intramuralen 
Ganglienzellapparates bei Pylorusstenose mit verschiedenartigster Degene
ration und Zerstorung von Zellen und Achsenzylindern der intramuralen 
Plexus (CH. HERBST). 

Ob es sich bei diesen Befunden tatsachlich urn primare Degenerationserschei
nungen am intramuralen Nervenapparat handelt, bedarf bei der prinzipiellen Wich
tigkeit dieser Befunde der Bestatigung an groGerem Material. 

Die Anschauungen uber die Genese der hypertrophischen Pylorusstenose 
haben eine Reihe von Wandlungen durchgemacht. Sie gingen aus von 
der Annahme einer primiiren, pathologischen Massenentfaltung der Pylorus
wand im Sinne einer angeborenen MiBbildung (HIRSCHSPRUNG). Weitere 
Auffassungen nahmen an, daB die Hypertrophie eine sekundiire ist. Sie 
solI 1. kompensatorisch durch Uberwindung einer primaren Stenose des 
Magenausganges oder eines anderen, der Magenentleerung ungunstigen 
mechanischen Momentes entstehen (Strangbildung usw.), oder 2. die Folge 
eines primaren Spasmus, bzw. einer Koordinationsstorung in der gesamten 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf I. Erg.-Werk Bd.1. 31 
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Magenmuskelarbeit, eine Art von Aktivitatshypertrophie darstellen. Als 
Erklarung des primaren, hypothetischen Spasmus wurden Irritationen der 
Magenschleimhaut mit folgenden Reflexkrampfen, auch Bildungsfehler 
des nervasen Apparates in foetu, Dysfunktionen der Mageninnervation 
angenommen (THOMSEN, V. PFAUNDLER, ASCHOFF, STILLS "Magen
stottern!"). Diese nervasen St6rungen sollen lokal (Magenschleimhaut + 
intramurales Nervensystem) wie auch zentral bedingt sein, bzw. eine 
kombinierte St6rung im Zusammenspiel beider Zentren darstellen. 

Die pathogenetischen Erklarungen gingen iiber auf das Gebiet der 
inneren Sekretion (Adrenalinamie), der Hormone (STOLTE'> Hypothese), 
des Vitaminmangels (VitaminB, MOORE und Mitarbeiter, BRODIE, REYHER). 
Weiterhin wurden Konstitutionsanomalien (mesenchymale Dysplasie), 
Verarmung des Organismus an saueren Valenzen, jahreszeitliche Einfliisse, 
sowie schlieBlich allergische Reaktionen atiologisch in Erwagung gezogen 
(COHEN, SCHMID, SCHARDT), ohne bewiesen zu sein. 

1m Mittelpunkt pathogenetischer Erwagungen steht heute die Frage nach 
Art und Wirkung nervoser Storungen bei der Entstehung der hypertrophischen 
Pylorusstenose. 

Dies dokumentiert sich in einer Fiille einzelner Beobachtungen und 
Hypothesen: 

Die Annahme, die Pylorusstenose beruhe auf einer Vagotonie, ist in ihrer Begrenzt· 
heit auf das vagische System unwahrscheinlich. Es spricht dagegen, daB das vagus· 
lahmende Atropin bei rontgenologischer Kontrolle, Autopsie oder Nachuntersuchung 
durch Atropin geheilter Pylorusstenosen niemals eine Lahmung des Pylorus bewirkt 
hat. Sistieren des Erbrechens und funktionelle Heilung der Stenose beruhen auf 
Verliingerung der Magenentleerungszeit (BRUHL, WIEDEHOPF, KLEE) mit Beruhigung 
vagaler Gastrospasmen durch das Atropin. 

Der Vagotonie gegenuber steht die Ansicht KLEES, daB die Pylorusstenose 
Ausdruck einer Sympathicotonie ist. Fur eine Beteiligung des Sympathicus an der 
Erkrankung sprechen neue Beo bachtungen (PAUL, U niv .. Kinderklinik Marburg 
1939/40), wonach mit dem sympathikolytischen Alkaloid "Gynergen" (Ergotamin. 
tartrat) eine Beeinflussung der Krankheitserscheinungen der Pylorusstenose erfolg. 
reich durchgefuhrt werden konnte. Eine Gleichgewichtsstorung beider Systeme mit 
dem Erfolg einer funktionellen Pfortnersperre geben PAUL und BARD an. Eine 
reine Pravalenz des vagischen oder sympathischen Systems bei der Erkrankung ist 
nicht anzunehmen. Die Scheidung der vegetativ Stigmatisierten oder der vegetativen 
Diathetiker (L. R. MULLER) in Vago. oder Sympathicotonikerwird von v. BERGMANN, 
ROMINGER u.a. uberhauptabgelehnt, dasiesich bei PrUfung mit Adrenalin·Atropin usw. 
in beiden Teilsystemen ubererregbar erwiesen ("Amphotonie" nach ROTHLIN, DANIE· 
LOPULO). 

Zentral nervose Storungen mit mangelhafter Reife im vegetativen N ervensystem 
(GOETT) sowie Unfertigkeit der nervosen Verbindungen von Peripherie und Erfolgs
organ nahm HEUBNER an. Es setzen demnach die Storungen nach Ablauf gewisser 
Zeit dann ein, wenn groBere Anforderungen an die noch schwankenden Magen. 
funktionen gestellt werden. Eine zentrale Beeinflussung des Pylorus mit Kontraktion 
von Pylorus und Pars pylorica soll nach V. OPENCHOWSKI experimentell durch Reizung 
der 4 Hugel hervorgerufen werden. SCHWARTZ will das charakteristische Auftreten 
der Pylorusstenose mit reparatorischen Vorgangen im Zentralnervensystem in 
Zusammenhang bringen, die er als Folge geburtstraumatischer Blutungen im Ver· 
Iauf der erst en Lebenswochen beobachtet hat. SCHWARTZ und DOLLINGER weisen 
auf das gleichzeitige Vorkommen von Blutungen im Zentralnervensystem und Ge. 
schwuren im Magen·Darmkanal von Neugeborenen hin. 

Inwieweit lokale pathologische Vorgange in den intramuralen Plexus 
(HERBST) atiologisch in Betracht kommen, etwa durch Leitungsstarungen, 
welche die Eraffnungsreaktion (s. S. 480) staren, ist noch nicht sicher zu 
entscheiden (RIEDER-MuLLER u. a.). 
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Es soIl infolge angeborener Storung oder verlangsamter Entwicklung der Magen
funktionen, speziell des Pylorus zum Zustand der Sphinctersperre, "Achalasie" 
(CAMERON, HURST) kommen. Der Muskel verharrt im refraktaren SchlieBungs
und Tonuszustand, und wird somit zum Hindernis am Magenausgang (s. Physiologie 
des Pylorus, S. 480 unten)_ Durch Magenhypertrophie und verlangerte Entleerungs
zeit entsteht zunachst eine Latenzzeit bis zum vollen Ausbruch der klinisrben Erschei
nungen. Die bereits durch die Achalasie gestorten Reflexvorgange im intramural
nervosen Gebiet greifen weiterhin iiber auf die iibergeordneten Zentren des Vagus 
und Sympathicus (BOECKER). In der Fehlsteuerung dieser Systeme vollziehen sich 
die schweren motorischen Funktionsstorungen der gesamten Magenmuskulatur mit 
Pylorus, Kardia, Oesophagus, die sich klinisch in H yperperistaltik, A ntiperistaltik, 
Magenspasmen und Erbrechen, also dem voll ausgepraJ.!;ten Bild der Stenose zeigen. 

Lokal sollen verschiedenste Reizzustande der Magenschleimhaut (Katarrh, Lokale Reiz
Ulcera, Rhagaden) storend auf den normalen Ablauf der Magenmuskelfunktion ein- zustande. 
wirken. Hinsichtlich der haufig angefiihrten Magen- oder Duodenalulcera nimmt 
KLEINSCHMIDT jedoch eine sekundare Entstehung infolge Ischamie von Endarterien 
im Bereich der pathologisch veranderten Pyloruspartien an. Weiterhin sollen 
Faktoren der Ernahrung zu Uberempfindlichkeit der Magenschleimhaut mit folgenden 
RefZexkrampfen der Muskulatur AniaB geben. Die quantitative Steigerung der 
Nahrungsaufnahme nach Ablauf der ersten Lebenszeit kann wohl zu einer Dis-
krepanz zwischen Beanspruchung und Leistungsfahigkeit des kindlichen neuro
muskularen Regulationsmechanismus fiihren. Eine mechanische Uberdehnung mit 
Einrissen in der Magenschleimhaut anzunehmen, erscheint dabei unnotig. For-
schungen nach qualitativ schadigenden Einfliissen in der Nahrung haben zu keinem 
Ergebnis gefiihrt. Es wurde Irritation der Magenschleimhaut durch die Muttermilch W!rkt M~tter. 
entsprechend der groBeren Anzahl von Brustkindern bei den Pylorusstenotikern mllc~ic~~ach
angefiihrt, mit Annahme toxischer, krampfauslosender Stoffe lipoider oder cholin-
artiger Natur. Eine schadliche Wirkung des Fettgehaltes der Nahrung lieB sich 
nicht beweisen. 

Gegen die Annahme 8chadlicher Stotte in der Muttermilch spricht: 
1. Es erkranken auch Kinder, die yom ersten Lebenstag an mit Kuhmilch ernahrt 

wurden. 2. Die Erkrankung laBt sich durch die Milch einer Frau, deren Kind an 
Pylorusstenose leidet, nicht iibertragen. 3. Weitere Verfiitterung von Muttermilch 
hat sich bei operativer oder konservativ-medikamentoser Behandlung der Pylorus
stenose nicht als heilungswidrig erwiesen. 4. Gerade die stark stillenden siidlichen 
Lander haben eine sehr geringe El'krankungszahl an Pylorusstenose. 

Das Uberwiegen der Brustkinder diirfte den Stillstatistiken der einzelnen Beob
achter entsprechen, und regionar und zeitlich verschieden sein. (N ach MONRADS 
Statistik waren unter 228 Sauglingen 64% ganz gestillt, nach v. PFAUNDLER waren 
1910 unter 4 Erkrankten im Durchschnitt nahezu 3 bishin ausschlieBlich natiirlich 
ernahrte). In den letzten 20 Jahren hat sich im Material der Miinchener Univ.
Kinderklinik das Verhaltnis an 250 Kindern mit Pylorusstenose erheblich verschoben: 
nur 35 % der Sauglinge waren ganz gestillt, 26 % teilgestillt, 39 % waren nicht ge
stillt, oder bei Auftreten der Erkrankung bereits langere oder kiirzere Zeit abgestillt! 
Ahnliche Zahlen gibt BEHRMANN. 

Auf die bakterielle Besiedlung der Magendarmschleimhaut mit Wirkung histamin
artiger Abbaustoffe weist SCHMID hin. Schleimhautschwellungen, sowie die ver
einzelt beobachteten Schleimhautblutungen (ROSENBAUM) aus Magen und Darm 
halt SCHMID fiir anaphyZaktisch bedingt. Er stellt in den Familien pylorusstenotischer 
Kinder eine Haufung alZergischer Erkrankungen fest (Heufieber, Urticaria, QUINCKE
sches Odem, Asthma, Ekzem, gehaufte Magen-Darmstorungen). 

Uber den Ent8tehung8mechanismu8 der hypertrophischen Pylorus stenose 
ist wenig bekannt. Hypertrophie der glatten Muskulatur entwickelt sich 
leichter, als die der quergestreiften; fruhkindliche Disposition zur mus
kuHiren Hypertrophie wird angenommen. 

W. SCHMID ist, hauptsachlich auf rontgenologische Befunde der Pylorusdarstellung 
gestiitzt, der Ansicht, daB eine zunehmende SchliefJung des Antrumkanals in Richtung 
der Resultante aus Kontraktionskraft und Kontraktionsrichtung der Langs- und 
Ringmuskulatur erfolgt. Bereits unter normalen Umstanden sind die Bewegungs
vorgange im Canalis egestorius mit dem Auftreten schlauchformiger Konstriktionen 

31* 

Gegengriindc. 

SchlieBung 
des Antrum

kanals. 



GroJ3te 
Kanalliinge. 

Alters· 
gebundenheit. 

484 E. STOEBER: Die hypertrophische Pylorusstenose des Sauglings. 

von denen der ubrigen Magenabschnitte verschieden (KIRSCHNER, MANGOLD). Der 
in oraler Richtung zunehmenden SchlieBung des Antrumkanals ist eine Grenze 
gesetzt: die Magenwande streben vom Lumen des gebildeten Kanals in immer 
stumpferem Winkel auseinander, die Muscularis der Magenwandung wird schwacher, 
d. h. Kontraktionsrichtung und Kontraktionskraft verandern sich derart, daB das 

Abb. 1 a-c. SchlieBung des Antrumkanals in Richtung der Resultante aus Kontraktions
kraft und Kontraktionsrichtung der Langs. und Ringmuskulatur nach W. SCHMID. 

a Einsetzender Reiz. b Zunehmende SchlieBung des Kanals. c Kraft zur weiteren 
Verlangerung des Kanals nicht ausreichend. 

weitere Fortschreiten in oraler Richtung eine Unterbrechung erfahren muB. Der 
Muskelwulst geht in die Magenwand uber, die ihren Gleichgewichtszustand zwischen 
Rypertrophie und Dilatation sucht. Schwellung und Stauchung der SchIeimhaut 
konnen den Vorgang der muskularen SchlieBung des Kanals begleiten. PIotzliches 
Versagen dieser Gleichgewichtslage bei ektatischen Magen wird beo bachtet, unter U m· 
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Abb. 2. Zeitliche Manifestierung (Beginn) 
der hypertrophischen Pylorusstenose. 

(553 Fane.) 

standen mit akutem Einsetzen schwerster, 
bishin latenter Stenosezeichen. 

Das Langenwachstum des Kanals hort 
auf, wenn sich die Moglichkeit zur Massen· 
verschiebung erschopft, die Rohe ist be· 
stimmt durch die Erschopfung der Fahig. 
keit zur Massenzunahme. 

Das gleichartige Aussehen der 
Pylorustumoren auf der Hohe der 
Erkrankung wird somit durch die 
SCHMIDsche Hypothese erklarlich. Der 
Kanal erreicht seine groBtmogliche 
Lange (bis 30 mm nach v . PFAUNDLER, 
im Rontgenbild bis zu etwa 24 mm). 
Die Wiederoffnung des Kanals bei 

Heilung der Stenose erfolgt nach MEUWISSEN und SLOOF trichterformig 
von der Ubergangsstelle des Kanals in die Magenwand aus. 

Die zeitliche Begrenzung des A uftretens der hypertrophischen Pylorus
stenose ist stets aufgefallen. Diese Altersgebundenheit der M anifestierung der 
Erkrankung erlaubt auch pathogenetische Folgerungen. Nach Zusammen
steHung von 553 Pylorusstenosen aus eigener Beobachtung sowie Stati
stiken anderer Autoren (IBRAHIM, RAMSTEDT) liegt der H6hepunkt der 
Manifestierung der Erkrankung in der 3. Lebenswoche, und zeigt von der 
5. Lebenswoche an einen starken Abfall. Jenseits der 13. Woche fand sich 
im vorliegenden Material keine Neuerkrankung mehr. Vereinzelte Beob
achtungen spaterer Erkrankung sind Seltenheiten und bediirfen stets ein
gehendster Differentialdiagnose. 

Die strenge Altersbegrenztheit der Pylorusstenose in der "Ubergangszeit" 
(im Sinne V. PFAUNDLERS) in das extrauterine Leben kennzeichnet die. 
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Erkrankung als "Ubergangsstorung". Ihre M anifestierung ist in der "M eta
basis" und nicht im Vorliegen einer angeborenen M if3bildung begrundet. 
Eine mehr weniger latente Phase zwischen Geburt und A usbruchsalter 
ist vorhanden. Die ursachliche Starung, die hinsichtlich der Beteili
gung des vegetativen Nervensystems oder sonstiger Faktoren endgiiltig 
nicht geklart ist, setzt offenbar gleich beim Ubergang als Folge eines erb
konstitutionellen (geschlechtsgebundenen) Anlagefehlers ein. Nach Hinzu
kommen der muskularen Hypertrophie, die vielleicht einen Ausgleichs
versuch des Organismus gegeniiber dem funktionellen Schaden darstellen 
soll, tritt klinisch das volle Krankheitsbild in Erscheinung. Diese Ansicht 
ist durch die Beobachtung unterstiitzt, daB auch bei Fruhgeburten ver
schiedenster Reifegrade die Pylorusstenose erst nach dem Eintritt in das 
extrauterine Leben mit der ublichen Latenzzeit wie bei ausgetragenen Saug
lingen auftritt. 

Die vereinzelten Mitteilungen uber hypertrophische Pylorusstenose bei Feten 
und Neugeborenen bediirfen weiterer Beobachtung und der Abgrenzung gegen den 
"systolischen" und "antrumkontrahierten" Sauglingsmagen (s. S. 481). Sie waren 
mir zum Teil, so W ACHENHEIMS Veroffentlichung1 nicht im Original zuganglich. 

Auftreten der Pylorusstenose jenseits des 4. Lebensmonats wird nicht 
beobachtet, weil die metabasische Starung entweder im Verlauf einiger 
Zeit zu einer Anpassung gefiihrt hat, oder die Sauglinge an ihr zugrunde 
gingen. 

Beo bachtungen unstillbaren Erbrechens in der N eugeburtsperiode mit oder ohne 
Spasmen vom Charakter des pylorusstenotischen bei Fehlen eines anatomischen 
Befundes am Pylorus lassen vermuten, daB es vereinzelt foudroyant verlaufende 
nervose Fehlsteuerungen gibt, die dem Organismus nicht Zeit zum Versuch der 
Anpassung lassen. In diese Gruppe durften fruhe, todliche Falle von "Pylorus
spasmus" und "habituellem Erbrechen" zu rechnen sein (Falle von FEER, MONRAD, 
NOBEL, eigene Beobachtung). 

Ebenso auffallig wie bekannt ist das Uberwiegen mannlicher Sauglinge 
bei hypertrophischer Pylorusstenose. 1m eigenen Material ist das Ver
haltnis 194 ~ : 50 Sj?, eine Zusammenstellung mehrerer Angaben der Literatur 
ergibt eine Zahl von 846 J : 200 Sj? 

Das Geschlechtsverhaltnis (G. V. = Anzahl der Knaben auf 100 Madchen) 
bzw. das reine G.V., der Wert yk mit korrigiertem Fehler nach PFAUNDLER
GUNTHER betragt im eigenen Material 372,0 ± 30,6, im Gesamtmaterial 
405,6 ± 15,8. Die tatsachliche Konstanz des G.V. bei der Pylorusstenose 
erhellt daraus, dass das G.V. des kleineren Eigenmaterials nur eine Ab
weichung, die fast noch im Bereich des einfachen mittleren Fehlers liegt, 
yom G.V. des Gesamtmaterials zeigt. 

Das G. V. bei der hypertrophischen Pylorusstenose ist so hoch, daf3 hier 
neben der allgemeinen, durch Geschlechtsbegrenztheit verursachten Andro
tropie fast aller Krankheiten des fruhen Sauglingsalters (v. PFAUNDLER) 
eine besondere, anatomische oder funktionelle Sexualdisposition vermutet 
werden muf3. 

Eine anatomisch bedingte Sexualdisposition (fehlender Uterus bei 
Knaben) liegt ja im Sinne von STOLTES geistreicher Hypothese. Vielleicht 
ist die Sexualkonstitution hinsichtlich des vegetativen N ervensystems eine 
geschlechtsverschiedene. 

Von der Vagotonie wird solches angenommen (BONELL). Die Androtropie der 
Pylorusstenose wurde dann jener des Asthma bronchiale moglicherweise im Wesen 

1 WACHENHEIM: Amer. J. Dis. Childr. 191ft 
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verwandt sein. Vergleichende Feststellungen fiber das G.V. des Megacolon con
genitum, die in diesem Zusammenhang ebenfalls von Interesse waren, sind infolge 
der erheblich geringeren Zahl von Beobachtungen nicht zu verwerten. 

Allen Theorien funktionell-nervoser Einfliisse bei der Entstehung der 
Pylorusstenose zufolge wird die A nnahme einer angeborenen H ypertrophie 
des Antrum pylori abgelehnt. 

Diese Ablehnung lii(# sich durch folgende Beobachtungen stiUzen: 
1. Die Entstehung des Muskelwulstes des Antrumkanals macht nach 

rontgenologischen und operativen Erfahrungen eine Anlaufzeit durch. 
Fall SCHMID 1938: Beginn klinischer Erscheinungen der Pylorus stenose bei 

5wochentlichem Saugling. Mit 7 Wochen Rontgenbild, das Verengung des Kanals 
bei 7 mm Langenausdehnung ergibt. Geringe Verzogerung der Entleerung. Nach 
weiteren 3 Wochen wegen Zunahme von Erbrechen und Auftreten von sichtbarer 
Magenperistaltik erneut Rontgenuntersuchung: Darstellung eines eingeengten Kanals 
von 18 mm Lange, bei noch ausreichender Entleerung. Konservative Heilung. 

Weitere Falle "zu jruh gerontgter" Stenosen: BEHRMANN, MEUWJSSEN und 
SLOOF, JOCHIMS, LAMBRECHT mit spaterer operativer oder rontgenologischer Be
statigung. 

Entgegen FEERs Anschauung wachst also mit langerer Dauer und zu
nehmender Schwere der Erkrankung die Langenausdehnung des Stenosen
kanals (Entstehungsmechanismus, s. S. 483). 

Befunde bei Rezidivoperationen: Fall MEUWISSEN und SLOOF: 21/ 2wochentlicher 
Saugling zeigt seit mehreren Tagen gu13artiges Erbrechen, Magenperistaltik, starke 
Abmagerung. Die Operation nach WEBER-RAMSTEDT zeigt einen nur leicht ver
dickten Pylorus. N ach der Operation Gewichtszunahme, noch vereinzeltes Er
brechen. Nach 4 Wochen erneut heftige Peristaltik, alle Nahrung wird erbrochen. 
2. Operation: ein stark verdickter Pyloruswulst wird durchtrennt. Heilung. 

Rezidivoperation von GAISFORD: 26 Tage nach WEBER-RAMSTEDTscher Ope
ration erfolgt wegen erneuten Erbrechens Rezidivoperation: oral von der zuerst 
durchtrennten tumorartigen Verdickung am Pfortner hatte sich ein 2. Muskel
tumor gebildet. Erst nach dessen Durchtrennung endgfiltiges Sistieren des Er
brechens. 

2. Angeborene Hypertrophie bei Pylorusstenose lieBe annehmen, daB 
Erkrankungs- pylorusstenotische Fruhgeburten von der ersten ausgiebigen Nahrungs
F;J~,:~gu~t~n. aufnahme an das volle Krankheitsbild bieten wiirden. Dies trifft jedoch 

nicht zu: die jiingste mir bekannt gewordene pylorusstenotische Friih
geburt (1500 g, WOLFFs Tabelle) erkrankte erst mit 2 Wochen und kam 
in der 4. Woche in Behandlung. (Feten, Neugeborene, s. S.485.) 

3. Langeres Bestehenbleiben der hypertrophischen Pylorusstenose nach 
der klinischen Ausheilung ist bekannt. Jedoch ist endgultig, entgegen den 

J<'unktionellc Heilungsaussichten einer angeborenen MifJbildung, auch eine anatomische, 
!~~ ~~~~:: nicht nur funktionelle H eilung der Erkrankung anzunehmen, da nach ROSSLE 

Pylorusstenosen bei Sektionen des spiiteren Kindesalters fast vollig fehlen. 
Bei den Pylorusstenosen der Erwachsenen handelt es sich nicht um Rest
befunde aus der Sauglingszeit, sondern um selbstandige Erkrankungen mit 
gleicher Geschlechtsbeteiligung. Ursachlich werden dafiir auBerhalb des 
Magens gelegene "Reizbildungsstatten" (entziindliche Gallenwegsaffek
tionen usw.) mit nervoser Beeinflussung der Pylorus innervation ange-
nommen. 

4. Zugunsten der Annahme einer angeborenen Hypertrophie des 
Kombination Pylorus wurde hiiufige Kombination mit anderen Mif3bildungen angefuhrt 
mit anderen b h h , I . d MiBbiidungen (4 % ei IBRAHIM). Dies entspric t nicht den Tatsac en. nsgesamt sm 
nieht hiiufig! in der Literatur der letzten 40 Jahre nur in etwa 20 Fallen Kombinationen 
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von Pylorusstenose mit MiBbildungen zu finden, eine bei dem groBen 
Beobachtungsgut an Pylorusstenosen verschwindend geringe Zahl! 

Zu den in der alteren Literatur bereits angefiihrten Miilbildungen kommt hinzu: 
Kombination mit Polydaktylie und Klumpfuil, Urachuspersistenz, Schadelasym
metrie mit Sternocleidohamatom (eigene Beobachtung), ebenso Kombination mit 
Mongoloid. Einen Fall von Zusammentreffen von Pylorusstenose und Arachno
daktylie beschreibt KROEGER und schlieilt daraus auf eine mesenchymale Dysplasie. 

5. Die Erblichkeit des Leidens kann demnach nicht als Vererbung einer 
angeborenen M if3bildung dargestellt werden, sondern laBt sich als Ver
erbung einer Disposition deuten. 

Familiares und erbliches Auftreten der hypertrophischen Pylorusstenose kann nach 
groileren Zusammenstellungen nicht mehr angezweifelt werden. Auftreten in 2 Gene
rationen ist beschrieben: der Vater war erkrankt, die Tochter starb an der Stenose, 
der Sohn wurde durch konservative Behandlung geheilt. Unter den eigenen 250 Be
obachtungen findet sich in 3,2 % Erkrankung zweier Geschwister, deren Erkrankung 
teils operativ, teils konservativ behandelt wurde, in einem Fall vaterliche Erkrankung. 
Beobachtungen iiber Erkrankung von 3-4 Geschwistern stellt SCHMID zusammen. 
FABRICIUS und VOGT-MoLLER beschreiben Erkrankung von 4 Kindern einer Familie, 
von denen 3 den gleichen, das 4. Kind einen anderen Vater hatte. Trager der Anlage 
scheint demnach die Mutter zu sein. Vereinzelte, eindrucksvolle Stammbaume sind 
verOffentlicht. Dber den Erbgang der Erkrankung ist noch nichts Endgiiltiges zu 
sagen (COCKAYNE, HALBERTSMA, BRENDLE). 
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Zwillingserkrankungen sind bei eineiigen und zweieiigen Zwillingen beschrieben. 
Bei eineiigen Zwillingen sind nach HALBERTSMA stets beide Partner erkrankt, jedoch 
beschreiben LASCH und SHELDON Erkrankung nur eines Partners bei sicher ein
eiigen Zwillingen. Da es jedoch eine klinisch erscheinungslose Form der Stenose gibt, 
wie aus den Zwillingsbeobachtungen von SCHMID und WALLGREEN hervorgeht, kann 
ohne Probelaparatomie oder eindeutigen Rontgenbefund eine latente Erkrankung 
des angeblich gesunden eineiigen Zwillings nicht ausgeschlossen werden. 

Auiler den familiaren Erkrankungen an Pylorusstenose weisen haufig Vater 
oder Mutter des erkrankten Sauglings Magenst6rungen auf: so Ulcus, Hyperaciditat, 
meist nur Bezeichnungen wie "schwacher oder nervoser Magen" (in 11 % der eigenen 
FaIle). Eine groile Zahl der Eltern - im eigenen Material etwa 13 %, bei anderen 
A utoren bis 50 %, bezeichnen sich als "stark nervos". In 2 eigenen Fallen war der 
Vater asthmaleidend. 

SCHMID stellt in 36 Familien operierter pylorusstenotischer Sauglinge 6mal ge
haufte allergische Erkrankungen (s. S. 483) fest. Groilere Untersuchungsreihen iiber 
Haufigkeit des Zusammentreffens allergischer Erkrankungen mit Pylorusstenose 
stehen aus. Stammbaume iiber diese Frage gibt SCHARDT. 

Ausgesprochene Neuropathie des erkrankten Sauglings selbst erscheint im eigenen 
Material geringer als meist angenommen. Ahnliches berichten SCHMID sowie 
LANGOWOI, die neuropathische Belastung hauptsachlich bei Pylorospasmus und 
habituellem Erbrechen feststellen. 

Hinsichtlich der Konstitution des Stenosenkindes solI nach MEUWISSEN und 
SLOOF der Typus cerebralis, mit starken Differenzen zwischen Kopf- und Brust
umfang vorherrschen. A uffallig hohe Geburtsgewichte, entsprechend "Plusvarianten" 
findet BEHRMANN. 1m eigenen Material herrschen solche nicht vor. 
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Typus cere
bralis. 
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Die Stellung des pylorusstenotischen Kindes innerhalb der Familie ist im eigenen 
Material folgende: 43 % Erstgeborene, 25 % 2., 10 % 3., II % 4., 5., 6. Kinder, sowie 
ein 8. Kind. 

Diese Zahlen entsprechen durchaus einer durchschnittlichen Berechnung uber 
die Prozentzahlen der 1., 2. und 3. Kinder innerhalb den Lebendgeborenen Munchens 
der Jahre 1933-1938. Lediglich bei den 4.-6. Kindern scheint die Pylorusstenose 
haufiger zu sein, als nach der durchschnittlichen Statistik zu erwarten ware. Hier 
ist jedoch der Fehler der kleinen Zahl zu berucksichtigen! Einer Bevorzugung des 
1. Kindes an der Erkrankung, wie sie WALLACE und WEWILLE 1934 angeben, kann 
ich fur hiesige Verhaltnisse nicht zustimmen. 

Das Milieu, dem die Kinder mit hypertrophischer Stenose entstammen ver
schiebt sich im eigenen Material in Richtung der sozial hoherstehenden Schichten, 
wahrend eine verhaltnismaBig geringere Beteiligung der unteren Bevolkerungsschicht 
auch der iIIegitimen Kinder auffallt, die sonst eher in der Mehrzahl bei fruhen Saug
lingserkrankungen, speziell Ernahrungsstorungen vertreten sind. Oberwiegen des 
kleinburgerlichen, nicht des proletarischen Milieus finden ebenfalls BEHRMANN, sowie 
DUFFING (Karlsruhe). BOECKERS und v. METTENHEIMS Angabe uber eine Bevor
zugung der geistig arbeitenden Bevolkerung durfte etwas zu einseitig beobachtet sein. 

Eine Bevorzugung der stiidtischen Bevolkerung an der Erkrankung, wie sie zuletzt 
COLARIZI an kleinem italienischen Material beschreibt, trifft fUr Deutschland nicht 
zu. 1m Gesamtmaterial beider Munchener KinderkIiniken, die ein weites bauer
liches Hinterland umfassen, betragt das Verhaltnis der behandelten Stadt- zu den 
Landkindern seit 1929 etwa 3: 2. Zunehmende Kenntnis der Erkrankung, soziale 
Fursorge und Besserung der Verkehrsmoglichkeiten durften dieses Verhaltnis hinsicht
lich der Landbevolkerung weiterhin noch angleichen. 1m Material der Karlsruher 
Kinderklinik (251 FaIle der letzten 20 Jahre) ist nach DUFFING das Verhaltnis an
nahernd gleich. 

Rassendisposi- Die Priidisposition der angelsiichsischen Rasse erscheint sicher. COLARIZI gibt an, daB 
~~rl;rJi~~~~, in Italien von 1903-1935 nur 44 FaIle von hypertrophischen Pylorusstenose bekannt 
Jahreszeit. wurden. Ungenugende Kenntnis der Erkrankung in romanischen Landern kann heute 

wohl nicht mehr zur Erklarung des selteneren Vorkommens herangezogen werden. 

Zunehmende 
Haufigkeit? 

Ikterus. 

Die geographische Verbreitung der hypertrophischen Pylorusstenose scheint an
nahernd der der Rachitis zu entsprechen! 

Eine auffallige jahreszeitliche Hiiufung der Erkrankungen an Pylorusstenose im 
Fruhjahr beschreiben BAYER (3/4 der beobachteten FaIle lagen in den Monaten 
Januar-Juni), sowie BOCKER, WOLFF n. a. an ebenfalls kleinerem Material. Eine 
eigene Zusammenstellung von 305 Fallen ergibt jedoch nur ein Verhaltnis von 167 Er
krankungen im 1. : 138 im 2. Halbjahr. Auch Hinzurechnung des Monates Dezember 
(als Beginn des "physiologischen Friihjahrs!") andert das Verhaltnis nur unbedeutend. 
Die Hypothesen uber Beziehung der Pylorusstenose zur Spasmophilie diirften diesen 
Zahlen nach ihrer Voraussetzung entbehren. 

W ird die hypertrophi8che Pyloru88teno8e haufiger? Manche Autoren 
(METTENHEIM u. a.) stimmen dem zu. Sicher ist, daB man die Erkrankung 
in den letzten 2 Jahrzehnten wesentlich hiiufiger 8ieht. Ein zahlenmiiBig 
vermehrtes Auftreten der Erkrankung liiBt sich jedoch nicht beweisen: 
gegenuber der Zahl der Lebendgeborenen Miinchens der letzten 12 Jahre 
zeigt die Prozentzahl der Miinchener Pylorusstenosen zwar starke Schwan
kungen, hat im ganzen jedoch nicht zugenommen! Vergleiche mit Zahlen 
vor 1920 sind praktisch nicht moglich! 

Klinik. Die hervorstechendsten Merkmale der hypertrophischen Pylorus
stenose sind hinreichend bekannt. Bisher zu wenig beriicksichtigt ist 
das Vorkommen von Haut- und Sklerenikterus verschiedenster Grade als 
Zeichen der Schwere der Stenose. Sein Zustandekommen erkliirt WOLFF 

dadurch, daB die in den mehr minder leeren Darm des Erkrankten ent-
leerte Galle immer wieder zuriick resorbiert wird. Unter 85 eigenen Fiillen 
der letzten 4 Jahre fand sich 6mal Ikterus, WOLFF sah ihn in 5,8 % 
seiner FaIle. Nach Einsetzen der Besserung und Aufhoren der Pseudo
obstipation geht auch der Ikterus zuriick. 



Diagnose. 489 

1m Blut tritt durch den dauernden Verlust an CI-Ionen bei anhaltendem schweren Stoffwechscl. 
Erbrechen eine Hypochloriimie mit alkalotischer Stoffwechselrichtung auf. Starker 
Chlorverlust in Blut und Geweben kann zu dem sog. "Coma pyloricum" (SECKEL) 
mit BewuBtseinsverlust, kleiner Atmung und Muskelhypertonie fiihren. Der sehr 
bedrohliche Zustand diirfte nicht haufig sein, in 250 eigenen Beobachtungen findet 
sich nur eine derartige Beobachtung. Das Auftreten einer Tetanie ist selten, da nach 
FREUDENBERG "wegen des Hungerzustandes bei Pylorusstenose trotzdem eine 
Gewebsacidose anzunehmen ist", auBerdem der Blutkalkgehalt hoch gefunden wird 
(14mg-% nach GRAHAM und MORRIS). 

Hypochlorurie bei alkalischer Reaktion des Hames kann als Friihsymptom der 
Stenose diiferentialdiagnostisch verwandt werden. Hypochlorurie mit erhohter 
Alkallreserve des Blutes spricht bei anhaltendem Erbrechen fiir eine dauernde 
Stenose am Magenausgang (NEVEU, SCHNOHR U. a. zit. nach METTENHEIM). 

In der Mehrzahl der FaIle ist die Diagnose der Erkrankung aus Vor
geschichte und klinischer Untersuchung zu stellen. Allgemein bewahrt 
hat sich hiezu der sog. "Teeversuch " , der es dem Arzt in Klinik und "Teeversuch". 

Sprechstunde ermoglicht, selbst in Kurze die krankhaften Erscheinungen 
zu beobachten. 

Unter dem Schutze einer Warmelampe wird der Saugling nackt auf eine Gummi
unterlage gelegt und ihm eine Flasche mit gesiiBtem Tee gereicht. Wiihrend der 
Fiitterung kann Auftreten und Art von Magenperistaltik, Enterospasmen, bloBe 
Magensteifung sowie Trinkweise des Kindes, Ungeschicklichkeit, Luftschlucken, 
Nervositat usw. beobachtet werden. Nach Anzeichen leichten Unbehagens und 
Trinkunlust erfolgt in typischen Fallen das guBartige Erbrechen. Menge des hiezu 
erforderlichen Tees, Beimischung von Nahrungsresten, Schleim, Eiter oder Blut
fasern im Erbrochenen sind von Interesse. Weit nach re. reichende, meist trage 
Peristaltik und Aufnahme einer groBen Teemenge bis zum typischen Erbrechen 
lassen sich klinisch bereits fiir Bestehen einer Ektasie verwerten. 

Die Tastbarkeit des Pyloruswulstes hangt wesentlich von der Ubung 
des Untersuchers abo Erfahrene Chirurgen Z. B. geben an, in 80-100 % 
die Geschwulst zu tasten, RAMSTEDT selbst dagegen tastet sie nur in ver
einzelten Fallen bei stark abgemagerten Kindern. 

Am giinstigsten fiir die Palpation ist der Zustand unmittelbar nack Entleerung 
des Magens. Gute Erwarmung des Sauglings und der untersuchenden Hand, am besten 
Palpation unter der Bettdecke und geniigend Zeit sind erforderlich. Durch Gleit
bewegungen der re. Hand am Rectusrand unterhalb der Leber wird die Luft aus den 
daruberliegenden Darmen weggedriickt, diese beiseite geschoben, und der verdickte 
Pylorus in der Tiefe tastbar. Kontraktionen, Harter- und Weicherwerden des Pylorus 
unter den palpierenden Fingern sollen vorkommen. 

Der Wert rontgenologischer Darstellung von Magenperistaltik und ver- Rontgenoiogie. 
zogerter Magenentleerung fur Diagnose und Operationsindikation wird, ent-
gegen NOBEL neuerdings gering bewertet (KNAUER u. a.). Katamnestische 
Rontgenuntersuchungen ergaben nach Heilung keinen Unterschied gegen-
uber dem Befund bei Erkrankung! (WALLGREEN, VIETHEN, ANDERSEN). 
Ein Vergleich beim normalen Saugling ergibt dort bereits weitgehende 
Differenzen in der Zeit der Magenentleerung (FINDLAY, VOSS). Der Ein-
griff bedeutet dabei fur den schwerkranken Saugling die Gefahr der Er-
kaltung, des Rontgenschadens, teilweiser N ahrungskarenz und einer 
dauernden Beunruhigung wahrend etwa 24 Stunden! Ein Fortschritt ist da
gegen der rontgenologische Nachweis des verlangerten und verengten Pylorus
kanals, der, erstmalig 1913 beschrieben in den letzten Jahren praktisch 
bestatigt wurde. Eine Darstellung der Technik des kurzdauernden, fur 
den Saugling schonenden Verfahrens gibt J OCHIMS_ 

Spasmus allein ergibt keinen typischen Rontgenbefund. Bei der Stenose herrscht 
im allgemeinen rontgenologisch eine bandartige Form mit Langsstreifung vor, da der 
Kontrastbrei den Kanal nicht nur zentral, sondern auch zwischen den sternformigen 

Pyioruskanal
darstellung 
ein Fort
schritt! 
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Schleimhautfalten durchsetzt. Gegeniiber dem N ormalbefund von 1,4-4 mm ront· 
genologischer Liinge des Kanals wird bei Pylorus stenose eine Liinge von 10-24 mm 
angegeben. Scharfkantiges Absetzen des Magenschattens gegen den Canalis egestorius 
ist auffiiJlig. Der Grad der Diinndarmfiillung gibt auBerdem ein Bild von der Schwere 
der Passagestorung durch die Stenose. 

Die rontgenologische Darstellung des verlangerten und verengten Pylorus. 
kanals kann die klinische Untersuchung, vor aHem bei der Operationsentscheidung 

Abb.3. Mannlicher Saugling, 5 Wochen, Pylorusstenose mit etwa 14 mm Kanallange. 
Heilung mit Vasano. 

unterstiitzen. Auf die praktisch und theoretisch wichtige Moglichkeit der Beob· 
achtung des Wachstums der Stenose wurde bereits hingewiesen! 

Die differentialdiagnostisch wichtigen Erkrankungen sowie der in praxi 
nicht seltene Pylorospasmus sind von NOBELl eingehend besprochen. 
An die Moglichkeit "atypischen Pylorospasmus" muB kiinftighin ge
dacht werden: GRASERS FaIle verliefen klinisch unter dem Bilde habi· 
tuellen Erbrechens, das jedoch solches AusmaB annahm, daB zur Ope
ration geschritten werden muBte, die isolierte Muskeltumoren in der 
Magenwandung in Pylorusnahe aufzeigte. Nach deren Einkerben Auf
h6ren des Erbrechens. Die HIRSCHSPRUNGSche Krankheit kann bald 

1 NOBEL: Handbuch der Kinderheilkunde 1931. 
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nach der Geburt zu heftigem Erbrechen und Obstipation fuhren, und 
eingehender differentialdiagnostischer Untersuchung bedurfen. Anomalien 
des Lig. hepatoduodenale, Strangbildungen, Verwachsungen nach Peri
tonitis, anormaler Verlauf von Art. und Vena mesenterica sup. sowie 
Zwerchfellhernien oder Ovarialcysten (s. GOETERS) als Ursache schweren, 
stenotischen Erbrechens sind nicht haufig. Bei jungen Sauglingen kommt 
Infektspeien oder Erbrechen bei geburtsmechanischer Lasion des Rachens 
differentialdiagnostisch in Betracht, zumal sie sich mit Magensteifung, 
Pyloro- und Enterospasmen kombinieren konnen. Oesophagusspasmen 
kommen isoliert, oder in Verbindung mit Pylorospasmus in Frage. Wenig 
beachtet in der Literatur ist die Differentialdiagnose gegeniiber der Saug
lingscystitis, die gerade bei jungen Sauglingen, allerdings haufigerweiblichen, 
mit GuBerbrechen (gallig oder gallefrei), verbunden mit spastischen Magen
darmerscheinungen einhergehen kann. Die Pseudoobstipation ist dabei 
jedoch meist nicht hochgradig, Vorkommen von Dyspepsie ist ebenfalls 
moglich. 

In der Mehrzahl der Erkrankungen an typischer Pylorusstenose wird, 
auch bei konservativer Behandlung, klinische Aufnahme erforderlich sein. 
WOLFFs Erfolge bei hauslicher Behandlung sind zwar ausgezeichnet, diese 
jedoch aus sozialen Grunden sowie wegen arztlicher Uberbelastung oft un
moglich. Ausschlaggebend bei einem Versuch der hauslichen Behandlung 
ist, ob es mit den im Haushalt verfugbaren Mitteln gelingt, das Erbrechen 
in einem ertraglichen AusmaB zu balten und ein, wenn auch langsames 
Ansteigen des Gewichtes zu erreichen. FEER sagt mit Recht, daB die 
Schwere einer Pylorusstenose parallel der GroBe und Schnelligkeit der 
Gewichtsabnahme geht! 

Der endliche Erfolg konservativer wie operativer Behandlung der Pylorus 
stenose hangt zu einem groBen Teil von Pflege und Diat des erkrankten 
Kindes abo 

Je kleiner die Pflegeeinheit ist, um so giinstiger fiir das erkrankte Kind. Es wird 
ihm damit Ruhe gesichert, und dem meist widerstandslosen, dystrophischen Kind 
katarrhalische oder dyspeptische Hausinfektionen ferngehalten, die sich bei Pylorus
stenotikern katastrophal erweisen. Der Wert einer, besonders in der Pflege der 
Pylorusstenose erfahrenen Schwester ist nicht hoch genug einzuschatzen! Hau
figer Pflegewechsel ist deshalb zu vermeiden. Strikte rechte Seitenlage, unter 
Umstanden auch Bauchlage ist von Vorteil. Die Fiitterung solI, wenigstens an
fanglich, am Arm der Pflegerin erfolgen, um eine moglichst gute Beobachtung des 
Kindes zu ermoglichen. Bei den ersten Zeichen des Unbehagens ist die Flasche ab
zusetzen und das Kind vorsichtig zum AufstoGen zu bringen. Rasches Hochdriicken 
des Unterkiefers bei Anzeichen von Wiirgbewegungen kann bei erfahrener Pflege 
das schon in Gang befindHche Erbrechen noch unterdriicken. Aspiration sahen 
wir dabei nie. Sorgfalt in del' Warmepflege ist selbstverstandlich. 

Die Kunst der Diatetik, das "lavierende Verhalten" IBRAHIMs kommt 
vor aHem bei der konservativen Behandlung der Pylorusstenose zur 
Geltung. Auf die prinzipieHe Forderung nach haufigen kleinen Mahl
zeiten, Anreicherung der Nahrung und Breivorfutterung hat NOBEL ein
gehend hingewiesen. Breivorfutterung vor dem 3. Lebensmonat war Verf. 
nie erforderlich. Die Breivorfiitterung hat uberdies ihren groBten Erfolg 
bei "nervosen Speiern." 

Grundlage del' Ernahrung solI bei del' Pylorusstenose abgedriickte Muttermilch 
odeI' Ammenmilch sein. Saugen an del' Brust erhoht bekanntlich hauiig den Brech
reiz. Stellt sehr hauiiges Erbrechen die Ernahrbarkeit in Frage, so muG die Frauen
milch mit Zucker (5-10 %), odeI' mit Plasmon sowie Mondamin angereichert werden. 

Klinik- oder 
Hausbehand· 

lung? 

Pflege 
wichtig! 

Diilt. 
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Ais zusatzlicher Zucker hat Aletezucker den Vorteil del' "Korpernahe" (Malyoth), 
und erfordert auBerdem kein Kochen del' Frauenmilch. Entfettung und Kuhlung 
del' Milch hat sich uns nicht notig erwiesen. Volle Frauenmilchernahrung ist nicht 
erforderlich. Immerhin sollte bei jungen Sauglingen del' Frauenmilchsockel wenigstens 
2fa del' notigen Gesamternahrung betragen. Zusatz von Kochsalz odeI' Normalsalz
saure in kleinsten Dosen ist gunstig. 

Hinsichtlich del' Wahl del' Beitutterung (Buttermilch, EiweiBmilch, Malzsuppe, 
milchfreie Ernahrung usw.!) ist zu sagen, daB jede Nahrung, die fur den jungen 
Siiugling gut vertriiglich und gleichzeitig ausreichend calorienreich ist, zum Ziele 

Saurevoll- fuhren kann. Diesel' Forderung entspricht in vorzuglicher Weise die Siiurevollmilch 
milch. odeI' Siiure.2fa-Milch. Samtliche Herstellungsarten wie Citronensaftvollmilch, Alete

milch, Milchsaurepulvermilch (Pelargon) odeI' Citrettenmilch sind brauchbar. Auch 
die endgUltige Abstillung, nach Heilung del' Pylorusstenose auf Sauremilch hat sich 
Verf. stets bewahrt. Es muB getrachtet werden, zu Beginn del' Behandlung 
wenigstens den Erhaltungsquotienten zu sichern. Allzu rasches Steigern del' N ahrung, 
wie es praktisch nach del' Operation sowie bei raschem Erfolg medikamentoser 
Therapie moglich sein mag, ist anfanglich zu vermeiden, weil damit dyspeptischen 
Storungen Vorschub geleistet wird. SpateI' ergeben sich dieselben Regeln wie bei 
Behandlung jeder Dystrophie odeI' Atrophie. 

Die Zahl der Mahlzeiten stellt, besonders bei del' konservativen Therapie einen 
KompromiB dar zwischen dem Erfordernis haufiger kleiner Mahlzeiten sowie Nach
fUtterung erbrochener Mahlzeiten, und del' Forderung nach Ruhe fUr den erkrankten 
Saugling. N achtmahlzeiten lassen sich zu Beginn del' Behandlung naturlich nicht 
umgehen. Es gelingt auch bei konservativer Behandlung meist nach wenigen Tagen 

Sonden. auf 7-8 Mahlzeiten zuruckzugehen. Einzelne Sondenfutterungen sind im schwersten 
Stadium del' Erkrankung oft von Vorteil. Unmittelbar nach starkem Erbrechen 
verabfolgt, werden sie am ehesten behalten. Nahrklysmen waren an hiesiger Klinik 
seit Jahrzehnten nicht mehr erforderlich. Dagegen sind subcutane Infusionen von 
N ormosal odeI' N ormosal + 2,5 % Traubenzucker zu Beginn del' Behandlung bei 
schweren Fallen unvermeidlich. Wirkung auBerdem prophylaktisch gegen das Coma 
pyloricum! Die medikamentose Therapie hat die fruher allgemein gebrauchten 
MagenspUlungen meist unnotig gemacht. Sie erscheinen nul' zweckvoll bei Gastritis 
und starker Zersetzung del' retinierten N ahrung. 

Medikam,entose Die rein konservative, medikamenwse Therapie der hypertrophischen 
Behandlung. P I h t· I KI··k d A·· M· I kt 

Klassische 
Atropin

behandlung. 

Atropinnahe 
Stoiie. 

y orusstenose at ste S emze ne ml en un rzte zum ltte pun , 
fur die diese Behandlung in jahrelanger Erfahrung an groBem Material 
erfolgreich und damit traditionell geworden ist. Wer gewohnt ist (Arzte 
wie Pflegepersonal!) bei allen schweren Fallen gleich an das rettende 
Messer des Chirurgen zu denken, wird die Moglichkeiten einer konservativen 
Therapie nicht voll beurteilen konnen. 

Noch immer wird die libel' 30 Jahre bekannte Atropinbehandlung del' Pylorus
stenose durchgefiihrt, nachdem sich ihre Wirksamkeit bei hohen Dosen und deren 
meist gute Vertraglichkeit gezeigt hatte. N euere Statistiken, wie z. B. die W OLFFsche 
beweisen die Leistungsfiihigkeit des Atropins. Die Vertraglichkeit hoher Atropin
dosen hangt nach MOMMSEN yom PH des Mageninhaltes ab: je sauerer, um so groBere 
Dosen werden vertragen. Pratoxische Erscheinungen zwingen meist nicht, das Mittel 
abzusetzen. Vagotoniker sollen erhohte Toleranz zeigen. Alkoholische, haufig frisch 
zubereitete Losungen werden gefordert. Einer del' beschriebenen 3 Atropintodesfiille 
(OCHSENIUS, RITTE, WILLI) wird auf verdorbene Lasung zuruckgefiihrt. 

Pharmakologische Wirksamkeit des Atropins am Pylorus siehe S. 482. Nach 
VAN ESVELDS Untersuchungen an plexusfreien Magenpraparaten greift die Atropin
wirkung, die resorptiv auf dem Blutweg eintritt, nicht nur zentral und vagal, sondern 
auch erregend am AUERBAcHschen Plexus an. 

Das dem Atropin nahestehende Eumydrin (Atropinmethylnitrat), das in letzter 
Zeit erneut gelobt wird (SVENSGARD, BRAITWAITE, RINVIK) erwies sich Verf. in 
leichten Fallen in 0,2%-iger Lasung als wirksam. Syntropan wie Bellafolin haben 
sich nicht bewahrt. Eine Kombination des Eumydrins mit dem schon von THOMSON 
gelobten Opiumalkaloid Papaverin (2 Vergiftungsfalle bei MONRAD !), das tonus
mindernd und krampflosend auf die glatte Muskulatur wirkt, stellt Papavydrin dar. 
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Pathogenetischen Erwagungen folgend kamen weiterhin auch sympathomimetische 
Stoffe, vor aHem Adrenalin zur Verwendung, meist in Kombination mit Atropin, 
im Sinne einer Verstarkung der Atropinwirkung durch den peristaltikhemmenden, 
tonussenkenden SympathicuseinfluB. Die erforderliche intracutane Verabreichung 
des Suprarenins erwies sich auch an hiesiger Klinik zwar erfolgreich, jedoch pflege. 
risch sehr lastig. Ephetonin sowie das sympathicusanregende Octin hat sich dagegen 
{bei oraler Gabe) nicht bewahrt. 

Theoretisch im Gegensatz zu den genannten Behandlungsprinzipien stehen Er· 
folge mit der Gynergentherapie (s. S. 482), deren Wirksamkeit bei der HIRSCH
SPRUNGSchen Krankheit von WrsKoTT angegeben wurde. GroBere Erfahrungen bei 
der Pylorusstenose liegen noch nicht vor. 

Weiterhin wurde versucht, eine Herabsetzung der zentralen Erregbarkeit und 
Blockierung der Reflexbahnen mit sedativen Mitteln zu erreichen. Es sind Luminal, 
Allional, Sedormid u. a. im Gebrauch, sowie vor aHem Adalin, das sich weniger in 
Form der von ECKSTEIN empfohlenen Dauernarkose, sondern als Unterstutzung 
operativer wie diatetischer Behandlung bewahrt. Dber die ebenfaHs zentral damp
fen de Wirkung des N autisan fehien groBere Erfahrungen. 1m eigenen Material 
vereinzelt angewandt, versagte es in schweren Fallen. 

Eine Sonderstellung in der medikamentosen Behandlung der Pylorus
stenose nimmt das N auseamittel Vasano ein, das nach eigener Erfahrung 
dem Atropin wie den tibrigen genannten Medikamenten hinsichtlich Wirk
samkeit und erforderlicher Dauer der Behandlung tiberlegen ist. Es wird 
in Form von Suppositorien seit 1936 an hiesiger Klinik konsequent bei 
jeder Pylorusstenose verwandt; an einem rein konservativen Behandlungs
gut von tiber 90 Fallen zeigt sich, daB auch die schwersten Erkrankungen 
an Pylorusstenose mit Vasano konservativ zu heilen sind. (Frtihere Einzel
beobachtungen erstmaJig von WIENER, weiterhin LIEBE, MISCHKE.) 

Das Medikament steHt ein Kombinationspraparat der camphersauren Salze der 
Mandragorabasen (Alraune) dar: die verstarkte vaguslahmende Wirkung des campher
sauren Ii. Hyoscyamins wurde mit dem, die unerwunschte zentral erregende Wirkung 
des Atropins antagonistisch beeinflussenden Skopolamin verbunden. Die Wirksam
keit des Vasano ist groBer als die des schwefelsauren Atropins bei Verminderung 
der Toxizitat. 

Immerhin sind Erscheinungen wie Hautrote, Glanzauge sowie Temperatur
steigerungen bei der Behandlung ublich, haben jedoch in keinem FaIle gezwungen, 
die Behandlung abzubrechen. Die Beeinflussung des Erbrechens ist nach 3-10 Tagen, 
je nach Schwere des FaHes so gunstig, daB sekundare Operation nie erforderlich war. 
Hinsichtlich der ortlichen Beeinflussung am Pylorus scheint sich das Vasano wie das 
Atropin zu verhalten (s. S.482). 

Der Erfolg der Vasanokur hangt wesentlich von der arztlichen Erfahrung in 
der Handhabung des Mittels und einem individualisierenden Vorgehen abo Es eignet 
sich nicht fur die hausliche Behandlung (Einzelheiten S. STOEBER1). 

Der N achteil der konservativen Behandlung der Pylorusstenose liegt 
in der haufig Hingeren Klinikbehandlung mit der groBeren Gefahrdungs
moglichkeit des Sauglings durch sekundare Infektionen. Gunst oder 
Ungunst der Pflegeverhaltnisse bestimmen also in noch groBerem Um
fang als bei operativer Behandlung den endgtiltigen Erfolg. 

Die Operation der Wahl bleibt weiterhin die RAMSTEDTsche subserose 
Pyloromyotomie. Keilexcisionen, sowie mehrfache Spaltung des Muskel
wulstes haben sich nicht durchgesetzt, da diese Verfahren, ohne das an 
sich seltene Versagen der Operation ganz auszuschlieBen, eine erhohte 
Gefahr fur den Saugling bedeuten. Die Zusammenarbeit des Chirurgen 
mit dem Kinderarzt bei Operationsvorbereitung (Infusion, Cardiaca) und 
der weiteren Behandlung des frisch operierten Kindes ist zweckmaBig. 

1 STOEBER: Z. Kinderheilk. 63 (1941). 
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Schonende Narkose, meist ortliche Betaubung oder Vinethennarkose sowie 
Schutz gegen Warmeverlust sind ausschlaggebend. 

Der Heilungsvorgang an der Operationswunde ist durch zahlreiche, autoptische 
Untersuchungen bekannt. Eingehende Untersuchungen WOLLSTEINS erstrecken sich 
auf Befunde wenige Stunden bis 2 Jahre nach der Operation. Die Muskelwunde 
ist nach 6-9 Tagen durch die Bildung eines Granulationsgewebes aus Serosa und 
Mucosa ohne Beteiligung der glatten Muskulatur geheilt. Die auseinandergedrangten 
Muskelwandrander klaffen bereits nach wenigen Wochen nicht mehr, RAMSTEDT 
findet bei einer Rezidivoperation nach 4 W ochen nur mehr eine "seichte, narbige 
Einziehung" . 

Das Erbrechen sistiert nach der Operation meist prompt. Langeres 
Weiterbestehen von Erbrechen, meist leichteren Grades beobachtet 
v. HABERER bei Sauglingen, die vor der Operation Blutbrechen gezeigt 
hatten. v. METTENHEIM g]aubt jedoch mit Recht, daB Vorherrschen einer 
nerv6sen Komponente, u. U. auch gleichzeitiger Kardio-, Oesophago- oder 
Enterospasmus Anhalten des Speiens verursacht. Bei sol chen Kindern 
ist die Operation jedenfalls nicht zweckmaBig. Glatte MiBerfolge oder 
Notwendigkeit von Rezidivoperation sind seltene Ereignisse. Befunde bei 
rezidivoperierten Sauglingen haben, wie beschrieben, zur Beobachtung des 
Wachstums des Pylorustumors gefuhrt. SCHMID weist deshalb darauf hin, 
daB, "entgegen der Forderung der Fruhoperation im Sinne einer pro
phylaktischen Operation nach Auftreten der ersten Erscheinungen bei 
bester Verfassung des Sauglings, die volle Ausbildung des Muskelwulstes 
abgewartet werden muB." Voraussetzung hiezu muB Beherrschung der 
konservativen Behandlung sein! Da die Entwicklungszeit des Muskel
tumors keine fixe ist, sondern individuellen Verschiedenheiten unterliegt, 
ergibt sich die I ndikationsstellung zur Operation nach wie vor aus der 
klinischen Beobachtung. 

Vorbedingung zur Operation ist selbstverstandlich eine sichere Diagnose. In 
Zweifelsfallen ist rontgenologische Pyloruskanaldarstellung erforderlich. Gelegentlich 
(s. GRASERS FaIle "atypischen Pylorospasmus") diirfte in seltenen Fallen erst eine 
Probelaparatomie Klarung bringen. 

J e giinstiger Pflege, Milieu und arztliche Erfahrung sind, um so eher kann in 
jedem Fall der Operation ein Versuch interner Therapie vorausgeschickt werden. 
Bedingung ist, da3 das Gewicht des Sauglings unter dieser zuwartenden Behandlung 
nicht mehr wesentlich absinkt. Sich auf eine bestimmte Zeit des Zuwartens fest
zulegen ist unmoglich und widerspricht der Forderung nach individualisierendem 
Verhalten bei der konservativen Behandlung der Pylorusstenose. J e spater sich 
die Pylorusstenose manifestiert, um so eher kann, allgemein gesagt, auf einen 
leichteren Veriauf geschlossen werden. Eine Ausnahme bildet akutes Versagen 
eines ektatischen, vordem noch einigerma3en suffizienten Magens, das sich haufig 
erst jenseits der 8. W oche zeigt, ein Vorkommnis, das fur konservative wie operative 
Behandlung gleich unangenehm ist. Unter Umstanden soll in solchen Fallen das 
Versagen der Hubkraft des Magens eine Gastroenterostomie erfordern (s. HEILE, 
KIRSCHNER)_ 

PlOtzliche Verschlechterung von Pylorusstenosen, die unter konservativer Be
handlung Iangsame Besserung gezeigt hatten als Folge eines Intektes stellt keine 
unbedingte Operationsanzeige und kein erwiinschtes Operationsobjekt dar. Bei 
Kombination mit Intekten der Atmungswege, Otitis, Gastritis, Cystitis und Haut
affektionen wird nicht gerne operiert. Selbstverstandlich sind solche Begleiterkran
kungen auch fiir den Erfolg der konservativen Behandlung ungiinstig. 

Die Wirkungsweise der RAMSTEDTschen Operation ist keineswegs ge
klart. Das augenblickliche Klaffen des Muskelwulstes oder die "Schleim
hautluftung" sind V organge, die mit der Heilung der Muskelwunde nach 
wenigen Wochen als mechanisch gunstige Umstande nicht mehr in Be
tracht kommen k6nnen. Einzelne sehen daher den Erfolg der Operation 
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in einer ausgiebigen Zerstorung von Nervenfasern (WETZEL), in "Sym
pathektomie" durch Nervenfaserdurchtrennung (v. PAYR). 

Sicher ist, daB sich bei operativer und konservativer Therapie trotz 
klinischer H eilung liingere Zeit hindurch nichts an der H ypertrophie des 
M uskels noch an der Enge des Kanals andert. Dies ist aus zahlreichen 
Autopsiebefunden von Kindern, die nach Uberstehen der Pylorusstenose 
an anderen Erkrankungen im spateren Sauglings- und Kleinkindalter 
starben, sicher. Den Beginn des Heilungsstadiums zeigt im Rontgenbild 
trichterformige Erweiterung des Pyloruskanals gegen den Magen zu an 
(MEUWISSEN und SLOOF). Dieser Befund findet sich gleichermaBen bei 
operativ wie konservativ Behandelten. 

Klinische und rontgenologische N achuntersuchungen von pylorus
stenotischen Kindern nach interner wie operativer Behandlung haben 
mehrfach, sogar noch nach Jahren zum Nachweis funktioneller Storungen 
mit Atonie des Magens, Verzogerung der Austreibung, mangelhafter 
Peristole und ungentigender Wandelastizitat geftihrt (VIETHEN, HEILE, 
SCHIPPERS und MOLEN u. a.). Andere bestatigen diese Befunde nicht in 
solchem Umfange (PAAS, ECKHARDT, BAU). 1m eigenen Material, das 
keine rontgenologischen Nachuntersuchungen enthalt, fallt auf, daB gerade 
die Kinder, die eine schwerste Pylorusstenose tiberstanden hatten, spater 
nicht als Patienten, sondern urn ihr glanzendes Befinden bestaunen zu 
lassen, wieder in die Klinik kamen. SCHMID bringt Spaterscheinungen 
am Magen-Darmkanal, Verdauungslabilitaten in Zusammenhang mit allergi
schen Vorgangen, die zum Bilde des "schwachen Magens" des Erwachsenen 
tiberleiten sollen. Nervose Momente dtirften dabei zumindest mitspielen. 

Zahlenma{3ige Vergleiche tiber den Erfolg der konservativen oder opera
tiven Behandlung sind zwecklos, da eindeutige Vergleichsverhaltnisse prak
tisch nie gegeben sind. Aus IBRAHlMs Statistik (1923) tiber 400 rein 
konservativ behandelte Falle ergibt sich eine Letalitat von 0-38,1 %, 
durchschnittlich 10,2%, im eigenen Material betragt sie 9,4%. RAMSTEDT 
berechnet aus einer chirurgischen Sammelstatistik eine Letalitat von 8,5 %. 
Bei den vielen Fehlerquellen, denen ein Vergleich beider Zahlen unter
liegt, bedeutet der verhaltnismaBig kleine Unterschied nichts! Operatives 
wie konservatives Vorgehen sind gleichermaBen berechtigt und erfolg
versprechend, wenn es auch, bei den vielen Unklarheiten, die tiber das 
Wesen der hypertrophischen Pylorusstenose noch bestehen, nicht ganz 
sicher ist, ob sie eine ursachliche Therapie im strengsten Sinne des Wortes 
darstellen. 
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Die Erkrankungen der Leber. 
Von 

OTTO BOSSERT-Essen. 

Mit 2 Abbildungen. 

Physiologische Vorbemerkungen. 
Der Kampf der Meinungen uber die physiologische Bedeutung der 

einzelnen Strukturelemente der Leber ist noch nicht verstummt. 1m 
Mittelpunkt des Streites steht die Bilirubinbildung; die Anhanger der 
NAUNYN-MINKOWsKIschen Lehre verlegen sie in die Leberzellen selbst, 
ASCHOFF und seine Schuler dagegen in das reticulo-endotheliale System, 
insonderheit in die KUPFFERschen Sternzellen. Daneben sollen nach der 
Ansicht EpPINGERS andere Organe und Gewebe, die zum Reticuloendothel 
gehoren, wie Milz, Nebenniere, Lymphdrusen und Knochenmark ebenfalls 
an der Gallenbildung beteiligt seine 

Die anatomischen Substrate der Leber, die Epithelien, die Gallen
und die Blutcapillaren faBt ROSSLE zum Hepaton zusammen und deutet 
damit den innigen Zusammenhang zwischen dem epithelialen und mesen
chymalen Parenchym an. Jedenfalls sind die besten Kenner der Leber
physiologie und -pathologie sich daruber einig, daB die einzelnen Funktionen 
des Organs nicht ausschlieBlich an bestimmte Lebergewebsanteile ge
bunden sind. Wir werden dies bei der Besprechung der Funktions
prufung noch sehen. Wichtig ist die Erkenntnis, daB verhaltnismaBig 
geringe Teile intakten Lebergewebes die normale Funktion der Leber 
erhalten konnen und daB selbst schwere partielle Schadigungen, wie 
Tumoren u. a. der ungestOrten Leberfunktion viel weniger abtraglich sind 
als leichte diffuse Erkrankungen samtlicher Leberzellen. 

Die Bedeutung der Leber als Regulator des Blutzuckerspiegels ist 
bekannt. Das Uberangebot von Zucker fiihrt zu seiner Speicherung als 
Glykogen und zur Durchfiihrung seiner Aufgaben erhalt der Korper aus 
den Glykogenbestanden den Zucker geliefert. Fehlen die fUr den Glykogen
aufbau notwendigen Kohlehydratmengen, so ist die Leber imstande, auch 
aus EiweiB, wahrscheinlich auch aus Fett Glykogen aufzubauen. Nach 
den Untersuchungen SCHONFELDS kann die Fiitterung von Fett allerdings 
auch zu einer Mobilisierung von Glykogen fiihren. Klinisch machen wir 
derartige Erfahrungen bei zu starker Bevorzugung von Fett in der Er
nahrung durch die starke Belastung des Kohlehydratstoffwechsels. 

Der Umsatz des Glykogens in der Leber steht in Beziehung zu den 
Drusen der inneren Sekretion, Adrenalin setzt den Glykogenbestand 
herab und fuhrt zur Hyperglykamie, ebenso Thyreoidin und der Hypo
physenvorderlappenextrakt, letztere beide vielleicht indirekt durch Be
einflussung der Nebenniere; im gegensatzlichen Sinne wirkt das Insulin. 

Neben der Harnstoffbildung erfolgt wahrscheinlich auch eine EiweiB
synthese und -speicherung durch die Leber. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 32 
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Wasser- Aus unseren fruheren Ausfuhrungen ist die von PICK und MAUTNER haushalt. 
erforschte, vom vegetativen Nervensystem abhangige Lebervenensperre 
und ihre Bedeutung fUr den Wasserhaushalt bekannt. DaB die Leber 
wie ein Reservoir Wasser sammelt und abgibt, zeigen die Untersuchungen 
von DUZAR, der nach Injektion von Dextroselosungen verschiedener 
Konzentration rontgenologisch deutliche Volumenveranderungen der Leber 
nachweisen konnte: Hypotonische Losungen fuhren zu einer VergroBerung, 
hypertonische zu einer Verkleinerung des Organs. 

Entgiftung. In der Abwehr der Gifte stehen neben den Nieren die KUPFFERschen 
Sternzellen an erster Stelle, deren Funktion durch Leberextrakte gesteigert 
werden kann (HIRATA). 

Rhythmus der Die Arbeit der Leber geht in einem bestimmten Rhythmus vor sich 
Leberfunktion. (FORSGREN). Zur Nachtzeit speichert die Leber auf und wird groB und 

schwer, am Tage wird sie klein und leicht, wenn sie ihre sekretorischen 
Aufgaben erledigt. Diese Tatsache ist fur die Prufung ihrer Funktionen 
von Wichtigkeit. 

l\Iineralien. Unsere Kenntnisse uber den Mineralstoffwechsel der Leber sind noch 
bescheiden. Ihren Gehalt an Eisen, Kupfer, Mangan, Rubidium, Kalk 
und Silber haben RENNAGE und seine Mitarbeiter bei Feten und zahl
reichen, an den verschiedensten Krankheiten verstorbenen Kindern unter
sucht und dabei in Ubereinstimmung mit bekannten Resultaten eine Zu
nahme des Eisengehalts bis zur Geburt gefunden. Der Kupfergehalt ist 
ebenfalls verhaltnismaBig groB, viel kleiner der an Kalk und Mangan. 
Silber und Rubidium sind nur in Spuren gefunden worden. 

Vitamine. Beziehungen des Vitaminstoffwechsels zur Leber sind erst in neuerer 
Zeit bekannt geworden. Das mit Hilfe eines Ferments, der Carotinase 

Vitamin A. aus dem Carotin gebildete Vitamin A ist in der Leber enthalten. Bei 
A-Avitaminose. Hinger dauernden Leberleiden kommt es zur A-Avitaminose mit Nacht

blindheit, Xerophtalmie und Keratomalacie (WAGNER u. a.). Die Unter
suchungsresultate uber den Gehalt der fetalen und der Neugeborenenleber 
an Carotin bzw. Vitamin A differieren sehr (EpPINGER, WENDT, NEU
WEILER, GAEHTGENS, DEBRE u. a.). Bei Sauglingen wird dagegen eine 
Vitamin A-Reserve angenommen, die bei Erkrankungen allerdings schnell 
verbraucht ist_ Das in der Nahrung zugefuhrte Carotin wird in der Leber 
rasch umgeformt und als Vitamin A in ihr gestapelt. Die Vitaminzufuhr 
ist in diesem Alter durch die N ahrung beschrankt und der Bedarf 
groBer als beim alteren Menschen. Von einer fettreichen oder fettarmen 
Kost soIl der Vitamin A-Gehalt der Leber unabhangig sein (LEASE und 
STEENBOCK). Thyroxinverabreichung beschleunigt die Vitamin A-Aus
scheidung. 

1m animalen Gewebe hat QUERNER mit Hilfe des Fluorescenzmikroskops 
das Vitamin A an die Lipoidtropfchen des Leberparenchyms gebunden 
entdeckt und spricht von einem Leuchtstoff X. Dieser fehlt bei Tieren, 
die langere Zeit vitaminfrei ernahrt worden sind, fast ganz. 

Bei GallengangsverschluB bestehen schwere Resorptionsstorungen von 
Vitamin A und Carotin und ALTSCHULE hat hierbei in histologischen 
Untersuchungen eine Metaplasie und Keratinisierung der Epithelien auch 
im Lebergewebe festgestellt. Zur Kohlehydratassimilation in der Leber 
steht das Vitamin A nach NISIOKA in engster Beziehung. 

Vitamin Von der Vitamin B-Reihe findet man B 1 reichlich in der Leber. Bei B-Reihe. 
experimentell lebergeschadigten Kaninchen, deren Organ fettig degeneriert 
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ist und an Glykogengehalt abnimmt, hat HmATA auch bei gesunden Tieren 
durch Lv. Injektion von B 1 den Leberglykogengehalt erhohen und bei den 
geschadigten die Leberdegeneration bessern konnen. Auch die bei ver
gifteten Tieren bei Dextrosebelastung auftretende Hyperglykamiewird durch 
B 1 verktirzt, wodurch dessen entgiftende Wirkung erwiesen ist. Von dem Entgiftende 

Wirkung. 
Vitamin B 2 Komplex findet sich der Wachstumsfaktor Lactoflavin, sowie 
der Pellagraschutzstoff und der Anamiefaktor reichlich in der Leber. 

Der Vitamin C-Vorrat ist groB und die entgiftende Wirkung der Leber Vitamin C. 

wird durch Vitamin C angeregt (HmATA). Auch im tibrigen Stoffwechsel 
kann das Vitamin C als Aktivator auftreten (STROEBE). 

Uber den Vitamin D-Gehalt ist noch wenig bekannt. Die Neugeborenen- Vitamin D. 

leber solI jedenfalls sehr wenig D enthalten. 
In groBen Mengen ist der Hautfaktor H (GYORGY) in der Leber. HautfaktorH. 

Sein Fehlen spielt offenbar beim seborrhoischen Ekzem und bei der 
Erythrodermia desquamativa eine Rolle. 

Leberfunktionspriifungen. 
Wenn so gute Kenner der Leberphysiologie und -pathologie, wie 

v. BERGMANN und LEPEHNE die Bedeutung der Leberfunktionsproben stark 
einschranken, so hat dies zwei Griinde: Einmal ist eine Differenzierung 
der verschiedenen Formen der Gewebsschadigung nicht moglich und zum 
zweiten lassen die Proben auch dort im Stich, wo eindeutige schwere 
Erkrankungen vorliegen. Wie bei allen biologischen Methoden kann auch 
hier der Prtifungsausfall auf seinen diagnostischen Wert nur im Gesamt
bild klinischer Betrachtungen bemessen werden. 

Zunachst behandeln wir die Funktionsprtifungen des Zuckerstoff- Funktions-
h I V d L I b · 'h U I' k . priifungen des wec se s. on er avu osepro e 1st man wegen 1 rer nzuver ass1g mt Zuckerstoff-

mehr weniger abgekommen. Auch die Traubenzuckerbelastungsprobe wird wechsels. 

wenig angewandt, weil die Toleranzgrenze der Leber ftir Traubenzucker 
verhaltnismaBig hoch ist und die Glucose im Gegensatz zu Galaktose 
auch von anderen Geweben verarbeitet werden kann. Empfehlenswert 
ist aus diesem Grund die Galaktoseprobe. 

Sie wird so ausgefiihrt, daB das Kind 30 g Galaktose in 400 g Tee zu trinken 
bekommt und nun halbstundlich der Urin auf Zucker untersucht wird. Nach 
90 Minuten muB die Ausscheidung beendet sein. Da die Kinder manchmal schwer 
zum halbstundlichen Urinieren zu veranlassen sind, ist unter Umstanden die Be-
stimmung der Blutzuckerkurve nach UEXKULL, nach peroraler Verabreichung der 
Galaktose vorzuziehen. Diese gilt als pathologisch, wenn sie den Wert von 130 mg- % 
uberschreitet oder spater als nach 90 Minuten unter das Niveau von 120 mg- % sinkt. 

Versuche mit Milchsaure oder Phlorhizinverabreichung den Zucker
stoffwechsel zu priifen, haben fehlgeschlagen. 

Die von W ACHSSTEIN angegebene Methode der Belastung mit einer 
Ketotriose, dem Dioxyaceton, ist auch beim Kinde als brauchbar befunden 
worden (HEUSER, MENGEL). Die geschadigte Leber kann die Triosen 
nicht in Hexosen umwandeln, so daB das unveranderte Dioxyaceton den 
Blutzuckerspiegel in die Hohe treibt. Die Funktionspriifungen mit Harn
stoff, Ammoniak und Harnsaure haben keine befriedigenden Resultate 
ergeben (KIRK). Der Rest Ntichternwert liegt bei leberkranken Kindern 
fast stets tiber der Norm (TINDEL) 

Dem MILLONschen Reagens hat lLSE REICH jede diagnostische Be
deutung beim Kinde abgesprochen, da auch andere im Harn beim Kinde 
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haufig vorkommende Substanzen, z. B. Phenole unter anderem eine positive 
Reaktion geben, desgleichen verschiedene Medikamente. 

Mit der Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit ist wegen ihrer Viel
deutigkeit nicht viel anzufangen; HELMREICH fand sie im Gegensatz zu 
den Erfahrungen bei Erwachsenen oft beschleunigt. Noch weniger brauch
bar ist die hamoklasische Reaktion WIDALS. 

Die Funktionspriifungen des Fett- und Lipoidstoffwechsels sind kom
pliziert und geben auBerdem schwer verwertbare Resultate. 

Die Citronensaure, die in einer bestimmten Konzentration im Serum 
des gesunden Menschen vorhanden ist, wird bei Leberkranken vermehrt 
(SJOSTROM). THUNBERG hat eine brauchbare Mikromethode fiir ihren 
Nachweis ausgearbeitet. Ihre praktische Anwendung ist uns sonst nicht 
begegnet. Die Funktionspriifung des Wasserstoffwechsels hat wenig Ein
gang in die Klinik gefunden wegen ihrer starken Fehlerquellen durch 
Niere und Vorniere. 

In Beantwortung der von CZERNY aufgeworfenen Frage, ob die Funktion 
der Leber durch ihre Verfettung bei der Intoxikation des Sauglings leide, 
hat SCHRODER die trypanocide Serumsubstanz bestimmt. Er kommt dabei 
zu dem Resultat, daB die Abwehrfahigkeit der Leber stark beeintrachtigt 
wird. In ahnlicher Weise wirken der TyphUS und die Diphtherie, wahrend 
der Scharlach im allgemeinen offenbar weniger eingreifende Leber
storungen zur Folge hat und den Gehalt des Serums an trypanociden 
Substanzen nicht herabsetzt. 

HIJIllANS VAN Dem Bestreben, einen Einblick in die isolierten Funktionsstorungen der 
DEN BEGHSChe Lb' k di H B h B'limb' BiUrubln- e er zu gewmnen, ommt e IJMANS VAN DEN ERGHSC e 1 ID-

reaktion. reaktion vielleicht am nachsten, wenn auch ihre Exaktheit fiir wissen
schaftliche Untersuchungen bei den quantitativen Bestimmungen nicht 
ganz ausreicht (DmR). Sie ist verhaltnismaBig einfach und wird folgender
maBen ausgefiihrt: 

In 3 kleine ReagensgHischen bringt man 0,25 ccm des zu untersuchenden Serums 
und fiigt in die beiden ersten 0,2 ccm Diazoreagens. 1st direktes Bilirubin vorhanden, 
so ergibt die Mischung im Glase eine Rotfarbung und man spricht von einer direkten 
Reaktion. 

Zur Ausfiihrung der indirekten Reaktion £iigt man noch 0.5 ccm 96%igen Alkohol 
in das zweite Rohrchen. 1st viel indirektes Bilirubin vorhanden, so tritt eine starke 
Rotviolettfarbung auf, die im Normalserum nur schwach angedeutet ist. Quanti
tative Bestimmungen lassen sich nur mit einem Colorimeter durchfiihren. Wir 
werden bei Besprechung des Ikterus und der Gallenerkrankungen noch auf die 
besondere Wichtigkeit der HIJMANS v AN DEN BERGHSchen Reaktion zu sprechen 
kommen. 

Takata-Ara- Bei einer Reihe von Leberkrankheiten werden Substanzen in den 
Reaktion. Organismus ausgeschieden, die dessen kolloidcheInisches Gleichgewicht 

storen. Eine qualitative und vielleicht auch eine quantitative Verschiebung 
der Zusammensetzung der SerumeiweiBkorper muB fiir den positiven Ausfall 
der Takatareaktion verantwortlich gemacht werden. Allerdings ist die 
Leberschadigung nicht die alleinige Ursache des beschriebenen Vorgangs, 
sondern auch in anderen eiweiBbildenden Organen ist sie zu suchen, soweit 
sie dem reticuloendothelialen System angehoren, wie in Milz und Knochen-

Nichtunbedingt mark. Die spezifische Bedeutung ist dadurch erschiittert worden, daB sie 
spezlflsch. bei allen schweren Infekten, bei schweren Herzfehlern, bei der Nephritis 

und auch der alimentaren Intoxikation, nicht aber bei banalen Ernahrungs
storungen positiv werden kann (HIRSCH). Die Methode, die RECHT fiir 
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das Kind ausgearbeitet hat, verwendet die Halite der beim Erwachsenen 
verbrauchten Mengen und gestaltet sich folgendermaBen: 

Zu 1/2 cern physiologiseher KoehsalzlOsung wird 1/2 cern Serum gebracht und gut 
gemiseht und dann gibt man in weitere 5 Rohrehen je 1/2 cern physiologiseher Koeh
salzlosung. Hierauf wird vom 1. Rohrehen von der Misehung 1/2 cern iibergefiihrt 
in das zweite und wird gut vermiseht, von der Misehung des 2. Rohrchens 1/2 cern 
in das dritte und so fort bis zum letzten Rohrehen. Dann wird 1/2 ecm dort 
weggesehiittet. In jedes Rohrchen kommen nunmehr 0,125 cern einer 10 %igen 
Natriumearbonatlosung und 0,15 cern einer frisch bereiteten Takatareagens, 
0,02 %iges Fuchsin Griibler und 0,5 %iges Sublimat Kahlbaum. Das ganze wird 
sorgfaltig durehgesehiittelt, 24 Stun den bei Zimmertemperatur stehen gelassen und 
dann das Ergebnis abgelesen. Die Probe ist als positiv zu bezeichnen, wenn min
destens 3 Rohrchen eine deutliche Floekung zeigen. Dabei kommt es aueh auf die 
Intensitat der Floekung an. 

Die WELTMANNsche Serumkoagulation als Diagnosticum der Leber- Serum-
koagulation 

erkrankungen ist uns in der kinderarztlichen Literatur nicht begegnet. WELTMANNs. 

Die Chromodiagnostik, auf die wir friiher naher eingegangen sind, hat Chromo-
diagnostik. 

in die Klinik wenig Eingang gefunden. Von EpPINGER wird der Azorubin-
probe nach i.v. Injektion und Nachweis des Farbstoffs im Duodenalinhalt 
am meisten Bedeutung beigemessen, namentlich bei anikterischen Leber
krankheiten. Die mit dem HASELHORsTschen Bilirubinometer bestimmte 
Serumbilirubinmenge nach i.v. Injektion von Bilirubin nach V. BERGMANN-
EILBOTT wird bei Leberkranken oft erhoht gefunden. Ihre Empfindlichkeit 
wird von v. BERGMANN selbst eingeschrankt, wenn er sagt, daB nicht 
einmal jede Lebercirrhose eine positive Belastungsprobe gibt. 

Und so kommen wir zu der Uberzeugung, daB noch heute der Ausspruch 
alter erfahrener Kliniker beherzigenswert ist, daB die Urobilin- und Urob~li.n- und 

U b 'l' b't d' t 11 L b f k' b . Db' Urobllmogen-ro I Inogenpro e mI Ie wer vo ste e er un tlOnspro e Sel. a el probe besonders 

hat sie den Vorteil groBter Einfachheit und gibt schon die leichtesten wertvoll. 

Leberschaden an. Zu beachten ist nur, daB hohes Fieber, vermehrter 
Blutzerfall, Glykogenmangel im Hunger und reichlicher FleischgenuB 
eine positive Reaktion herbeifiihren konnen. AuBerdem kann auf der 
Hohe der Erkrankung voriibergehend beides verschwinden. Schon beim 
gesunden Kinde wird das Urobilin in einem bestimmten Tageszyklus aus
geschieden, wobei Schwankungen z. B. durch die Nahrungsaufnahme be-
dingt sein konnen (SIMON). 

Rontgenllntersuchung der Leber. 
Die Rontgenuntersuchung in Verbindung mit dem Pneumoperitoneum 

haben uns in der Diagnostik nicht sehr gefordert. Es war deshalb allgemein 
begriiBt worden, als das von anderen Organdarstellungen her bekannte 
Thorotrast, ein 25 %iges Thoriumdioxydsol auch fiir die Leberdarstellung 
empfohlen wurde. Bald haben sich jedoch Spatschadigungen in Form 
von Nekrosen herausgestellt, so daB das Thorotrast fiir die Leberdarstellung 
verlassen worden ist (BECKERMANN). Ein von DEGKWITZ auf Grund ein
gehender Studien hergestelltes Kontrastmittel in Form eines Jodsols hat 
sich, soweit uns bekannt geworden ist, bisher sehr gut bewahrt. 

Laparoskopie. 
Ein dem Thorakoskop ahnliches Instrument hat JAKOBAEUS fiir das 

Abdomen konstruiert zur Besichtigung der Bauchhohle. Bei Cirrhosen 
und Tumoren solI das Laparoskop wichtige Aufschliisse geben. 

Thorotrast. 

.Todsol von 
DEGKWITZ. 
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Probelaparotomie und Probepunktion. 
In manchen Fallen laBt sich eine Probelaparotomie fUr die Diagnose 

nicht umgehen. WElL und seine Mitarbeiter empfehlen die Punktion der 
Leber und sehen nur in der hamorrhagischen Diathese eine Gegenindikation. 
Wir haben sie selbst bei desolaten Fallen angewandt. 

Die Duodenalsondierung. 
Wie wir aus unseren eigenen Untersuchungen wissen, gibt uns die 

Duodenalsondierung einen wichtigen AufschluB iiber die Absonderung der 
Galle in den Zwolffingerdarm und iiber die Storungen dieses Mechanismus. 
In dem gewonnenen Duodenalsaft sind jedoch neben der Galle auch die 
Exkretionsprodukte des Pankreas und des Duodenums; namentlich beim 
Saugling haben wir auch oft regurgitierenden Magensaft bei richtiger Lage 
der Sonde mit ausgehebert. Quantitative Untersuchungen des Duodenal
inhalts haben wir ganz aufgegeben, weil sie uns nicht zuverlassig genug 
erscheinen. Intraduodenale MagnesiumsulfateingieBungen lassen durch 
einen Reflexvorgang am ODDIschen Sphincter, dem am duodenalen Ende 
des Choledochus befindlichen SchlieBmuskel, diesen erschlaffen, so daB 
eine Entleerung der Galle aus der Gallenblase direkt zustande kommt. 

LYON-]lfELTZER- Auf diese Weise hoff ten MELTZER und LYON durch gleichzeitige Aus
sche Methode. heberung des Duodenums eine fraktionierte Leber- und Blasengalle zu 

gewinnen. Die LYON-MELTzERsche Methode ist nicht ohne ernsthaften 
Widerspruch geblieben, seitdem LINTZ die gleichen UntersuchungsresultatE' 
bei einer Kranken mit einer Gallenblasenaplasie bekam. 

Der Ikterus als Krankheitszeichen. 
Der Ikterus braucht nicht das fiihrende Symptom einer eigentlichen 

Lebererkrankung zu sein. Wir begegnen ihm vielfach auch bei anderen 
Erkrankungen als Komplikation, worauf wir noch zu reden kommen. 

Normales Blut Normalerweise enthalt das Blut kleine Mengen Bilirubin und erst eine 
cnthiilt kleine t k d 1" h It d E h"h d B'l' b' . 1 f"h t Mengen S ar e un anger an a en e r 0 ung es 1 lru InSpIege sur zur 

Bilirubin. Gelbsucht. Neben dem eigentlichen Bilirubinikterus gibt es verschieden
Farbstoff- artige Farbstoffablagerungen in der Haut, die sie gelb oder braun farben. 

~I~~~rIrf~~ Am bekanntesten ist die uns Kinderarzten gelaufige Ablagerung des 
Carotins an den Nasenfliigeln, den Ohren und den FuB- und Handtellern, 
besonders bei Sauglingen und zuckerkranken Kindern nach reichlicher 
Gemiisekost. Farbstoffe, wie Trypaflavin, Rivanol und besonders Pron
tosil meist in Uberdosierung, konnen ahnliche Erscheinungen machen. 
Durch Harnchromogene verursachte Pigmentationen sind der GAUCHER
schen und der NIEMANN-PICKschen Krankheit eigen. 

Die Hauptgruppen des Ikterus sind nach HORSTERS: 
A. Die hepa tisch bedingten Formen. B. Die anhepatisch bedingten Formen. 
Zu der ersten Gruppe rechnet er den mechanischen VerschluBikterus, den 

hepatotoxischen, die Mischformen, die Leberentziindungen und die Cirrhosen. 
Zu der zweiten Gruppe die hamolytischen Ikterusformen, den Ikterus 

bei genuinen Anamien und den durch Blutzerfall. Auf Grund eingehender 
Grundfarben Untersuchungen mit dem OSTW ALDschen Farbenmesser unterscheidet 
des Ikterus. 

HORSTERS vier Grundfarben des Ikterus: 
1. Den Flavinikterus, 2. den Rubinikterus, 3. den Verdinikterus unr1 

4. den Melasikterus. 
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Auf den Melasikterus konnen wir in diesen Ausfuhrungen fuglich ver
zichten, da er fur das Kindesalter belanglos ist und ebenso auf den Flavin
ikterus, der hochstens einmal bei einer Lentasepsis in unseren Gesichts
kreis ruckt. 

Der Rubinikterus umfaBt: 1. Den Icterus catarrhalis. 2. Die Funktions
storungen der KUPFFERschen Sternzellen. 3. Den toxischen Ikterus bei 
Vergiftungen. 4. Den durch Bakteriengifte bedingten Ikterus und 5. den 
vegetativ bedingten Ikterus bei der Zuckerkrankheit und beim Basedow. 

Der Verdinikterus, bei dem es zu einer Ablagerung des Bilirubin- Verdinikterius. 
oxydationsproduktes in der Haut kommt, wird bei den hamatogenen 
Formen des Ikterus und bei den Gallenleiden, insbesondere bei absoluten 
Gallengangsverschlussen durch MiBbildungen oder Steine oder von auBen 
her durch Drusen beobachtet. Mit Hilfe einer intracutanen Hautquaddel Intracutane 

't 1 01 ' K I' f' 'dl" k 'h B'l' b' 'k Hautquaddel-ml /olger a mm errlCyanl osung ann man 1 n yom 1 ITU Inl terus reaktion. 
unterscheiden, es fehlt die Blaufarbung. Die Serumbilirubinreaktion ist 
bei ihm vorwiegend indirekt. 

Von einem Subikterus sprechen wir, wenn geringe Farbtone an der Subikterus. 
Haut zu erkennen sind. Entscheidend ist dabei eine Verfarbung der 
Bindehaute. Beispiele fur den Subikterus sind 1. der beginnende oder ab
klingende katarrhalische Ikterus. 2. der chronisch hereditare, hamolytische 
Ikterus, 3. der Hamatinikterus und 4. die vegetativ-hormonalen Ikterus
formen. Auch der Icterus neonatorum kann als Subikterus verlaufen. 

Klinisch unterscheiden wir bei den Leberkrankheiten nach v. BERGMANN: 
1. Diffuse Hepatopathien, zu denen wir den Icterus simplex, die 

schweren akuten Hepatopathien (akute Leberinsuffiziens bzw. akute gelbe 
Leberatrophie), die Fettleber und die Lebercirrhosen rechnen mussen. 

2. Circumscripte Formen, die im Kindesalter eine geringere Rolle 
spielen, Leberabscesse, Parasiten, Tumoren, Gummaformen der Syphilis 
(HUBER) und tuberkulose Veranderungen. 

3. Die Erkrankungen der Gallenwege. In der Pathogenese des Icterus Pathogenese 
catarrhalis hat die alte VIRcHowsche Auffassung yom Katarrh der Schleim- des Ikterus. 
haut in dem UMBERS chen Cholangiebegriff ihre Auferstehung erlebt. Wenn 
auch die Moglichkeit eines Aufstiegs der Entzundung durch die Gallen-
wege von vielen Seiten zugegeben wird, so muB doch die hamatogene 
Entstehungsart als die gewohnliche anerkannt werden. EpPINGER leitet 
den Krankheitsvorgang auf Grund anatomischer Untersuchungen von 
einer Destruktion des Leberparenchyms ab, behalt aber trotzdem den 
Ausdruck katarrhalisch bei und spricht yom "sog. katarrhalischen" 
Ikterus. Er stellt sich den Vorgang so vor, daB es zu einer serosen Ent-
zundung kommt im Sinne des toxischen Leberodems von ROSSLE, das 
sich experimentell durch parenterale Histaminverabreichung erzeugen 
laBt (PALTITSCHEK). Das Plasma tritt aus den Capillaren aus und die 
DIssEschen Raume zwischen den Leberzellen selbst und den Capillaren 
werden erweitert. Die Leberzellen los en sich aus dem Verband und konnen Aufl6sung des 
nekrotisieren, die Capillarwand wird nunmehr vollig zerstort, so daB Blut Lebergefiiges. 
und Leberzellen sich beruhren. Die einzelnen Zellelemente werden auf-
gelost und in "Blutseen" liegt ein Gemenge von roten Blutkorperchen, 
Leber und Sternzellen. 

Es ist immer noch nicht sicher erwiesen, ob wir eine Aufteilung des 
Ikterus nach atiologischen Gesichtspunkten vornehmen konnen. Einmal 
sollen verdorbene oder sehr fettreiche Speisen eine Gelbsucht provozieren, 

Xtiologische 
Gesichts
punkte. 
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eine Anschauung die dadurch verstandlich wird, daB neben den Giften 
des EiweiBzerfalls auch an ungesattigte Fettsauren als Noxe gedacht wird. 

Auf der anderen Seite rechnen einige Autoren (FREUDENBERG und 
BRUHL) mit der Moglichkeit, daB selbst der sporadische Ikterus nur im 
Rahmen einer Epidemie auftritt. Es darf jedoch nicht vergessen werden, 

Ikterus als daB der Ikterus als Begleiterscheinung zahlreicher Infektionen auftreten 
Begleit-

erscheinung. kann, wir nennen ohne Anspruch auf Vollstandigkeit den Scharlach, die 
Diphtherie, die Lungenentziindung, die Reihe der septischen Erkran
kungen, Ruhr- und typhusartige Krankheiten, Influenza, Coli- und Entero
kokkeninfektionen, Encephalitiden, Mumps u. a. Bei einwandfrei rezidi-

Erreger im vierenden Fallen von Gelbsucht sind des ofteren die Erreger aus dem Blut 
Blut. isoliert und durch positive Serumagglutination deren pathogenetische 

Bedeutung erhartet worden (HASSMANN, DEBRE u. a.). DaB ein gutartig 
verlaufender Ikterus mit schweren Krankheitserscheinungen einhergehen 
kann, zeigen die Beobachtungen von GRAM, der bei AusschluB einer 

Schwere Ge- Meningitis oder Encephalitis mehrere Kinder unter toxischen Hirn-
hirnsymptome. K f h S hl"f . k . k . hUh 

Anikterische 
Lebererkran· 

kungen. 

Inkubation. 

Prodromi. 

Klinisches 
BUd. 

symptomen, op sc merzen, c a rig mt, star er motOrISC er nru e 
und Pyramidenbahnreizerscheinungen hat erkranken sehen. 

Der epidemische Ikterus. 
Uber den epidemischen Ikterus liegen aus den letzten 10 Jahren zahl

reiche Veroffentlichungen vor. Wir verdanken v. BORMANN eine zu
sammenfassende Studie in den Ergebnissen. In vielen Fallen ist der 
Ubertragungsmodus einwandfrei sichergestellt worden (SEYFFARTH, V. BOR
MANN, SELANDER, WALLGREN u. a.)l. Die letzteren haben in ausfUhrlichen 
Arbeiten die Epidemien in den skandinavischen Landern beschrieben mit 
wertvollen Einzelbeobachtungen. An der Veroffentlichung von VAS aus 
der Budapester Kinderklinik ist bemerkenswert, daB in der Zeit der ge
hauften Ikterusfalle auch iiber viele anikterische FaIle N otizen vorliegen, 
bei denen nur eine LebervergroBerung und eine lokale Schmerzhaftigkeit 
im rechten Hypochondrium vorhanden ist. Solche anikterischen Erkran
kungen sind auch von KLEINSCHMIDT, WOLFF u. a. mitgeteilt worden, 
wobei KLEINSCHMIDT weniger auf die vergroBerte Leber als auf die positive 
Urobilinogenreaktion in der Diagnose Wert legt. An sich ist es nur ein 
gradueller Unterschied, ob der Ikterus sofort erkennbar ist oder ob der 
Bilirubingehalt im Blute steigt, ohne daB die Haut schon gelb ist, oder ob 
nur die feinsten Leberproben (Urobilinogen) erst positiv sind. Jedenfalls 
soUte man bei anhaltenden Leibschmerzen mit AufstoBen, Appetitlosigkeit, 
Ubelkeit, Druckgefiihl in der Lebergegend und eventueller Empfindlichkeit 
der Leber bei der Palpation an solche larvierten Lebererkrankungen denken. 

Der infektiose oder besser epidemische Ikterus, auch Hepatitis ep. 
genannt, hat eine Inkubationszeit von etwa 1-4 Wochen. Selten dehnt 
sie sich noch weiter aus. Die Erkrankung ist schon vor dem Auftreten 
des Ikterus ansteckend 2 und wird besonders auch durch heimkehrende 
Rekonvaleszenten iibertragen (SELANDER). Die Prodromalsymptome sind 
vieldeutig, Appetitlosigkeit, Miidigkeit und starke Reizbarkeit. Bald 
stellen sich Magen- und Darmstorungen in Form von diinnen Stiihlen 
aber auch von hartnackiger Obstipation ein. Bauchschmerzen zusammen 
mit Erbrechen und Darmspasmen konnen zunachst eine Appendicitis 

1.2 Siehe Nachtrag S. 519. 
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vortauschen. Nach wenigen Tagen tritt Fieber auf, oft mit starken lokalen 
Leberschmerzen und hieran schlieBt sich ein fieberfreies ikterisches 
Stadium an. Die Stuhle werden hell, der Ham bierbraun, erst werden die 
Augenbindehaute gelb, hemach Gesicht, Rumpf und Extremitaten, 
kurzum es entwickelt sich das Bild des klassischen Ikterus. Die Dauer 
der Gelbsucht ist groBen Schwankungen unterworfen, von wenigen Tagen 
his zu mehreren Monaten, wobei Ubergange in degenerative oder binde- Ubergange in 

b · Ph" d .. l' h . d (S H d Leberdystro-gewe Ige arenc ymveran erungen mog lC SIn ELANDER, OLM un phie und Cir-

WILLIAMS u. a.). Ruckfalle sind von SELANDER mitgeteilt worden. Uber- R~~~~:ile. 
anstrengung, Diatfehler und zu fruhes Aufstehen sollen sie verursachen. 
Auch nach fieberhaften Allgemeinerkrankungen soIl der Ikterus nach 
einem symptomlosen Intervall wieder von neuem auftreten (v. BORMANN, 
DIETL u. a.). Echte Komplikationen sind selten. Die vom Erwachsenen 
her bekannte Pulsverlangsamung ist beim Kind nicht haufig. Kemhaltige Blutbild. 

Erythrocyten sind ein inkonstanter Befund ebenso die Steigerung der 
osmotischen Resistenz der roten Blutkorperchen. 1m Beginn ist eine 
Leukocytose die Regel, sie weicht mit Eintreten des Ikterus einer Leuko-
penie 1 • 1m Fruhstadium und in der Rekonvaleszenz ist Urobilinogen stets 
im Urin und bei Appendicitisverdacht differentialdiagnostisch besonders Urin. 

wertvoll, auf der Hohe der Erkrankung kann es vollig fehlen (s. oben bei den 
Leberfunktionsprufungen). Gallenfarbstoff findet sich reichlich und tritt 
auch dort auf, wo der Ikterus ausbleibt. Als Zeichen des gestorten Fett- und 
Kohlehydratstoffwechsels vermiBt man kaum die Ausscheidung von Aceton. 
Die Schwellung der Milz ist nicht obligat und ist unabhangig von der 
Schwere der Erkrankung. Hautjucken qualt die Kinder selten. 

Die beobachteten Epidemien erstrecken sich fast auf alle Lander. Wir 
selhst sind Zeugen gewesen eines epidemischen Auftretens von Gelbsucht 
in den Jahren 1920/21 in Breslau. Der Gipfelpunkt der Erkrankungen 
fallt gewohnlich in die Wintermonate November bis Februar. Enges Zu
sammenleben fordert die Ubertragung, die durch Wasser, Milch oder durch 
Tiere ausgeschlossen sein solI (LISNEY). Sauglinge erkranken selten, die 
Kinder im Vorschul- und im ersten Schulalter sind besonders gefahrdet 
(WALLGREN). Die Krankheit hinterlaBt eine Immunitat. Als Trager wird 
ein ultravisibles Virus vermutet. Manche Arzte, z. B. NOBECOURT ver
zichten auf jede Behandlung. Wir halten dafiir, daB die ubliche Kost 
mit Bevorzugung von Obst und Fruchtsaften bei Einschrankung von 
Fett und EiweiB, dazu eine lokale Warmebehandlung am Platze ist. 
Galletreibende Mittel in Form von Medikamenten oder Rettichsaft sind 
oft nutzlich. Bei schweren Fallen sind Traubenzucker-Insulinkuren oder 
Einspritzungen von Blut oder Rekonvaleszentenserum zu empfehlen. Ob 
man die gefiirchtete Leberatrophie oder die Cirrhosenentwicklung dadurch 
aufhalt, wie behauptet wird, ist zweifelhaft. 

Jahreszeit. 

Erreger mut· 
mal3lich ein 
ultravisibles 

Virus. 

Therapie. 

Wenn der Ikterus nicht den ublichen gunstigen Verlauf nimmt und Akute gelbe 

h ·· 6 2 W h h' d d d' Lb' h kl' Leberatrophie nac spatestens -1 oc en sc wm et, azu Ie e er SIC ver emert als Ubergangs-

und leichte BewuBtseinsstorungen auftreten, dann mussen wir die an erscheinung. 

sich gUnstige Prognose des epidemischen Ikterus ernst auffassen. 1m 
Ham auftretende Spaltprodukte des EiweiBes, vor allem Tyrosin und 
Leucin weisen auf eine Selhstverdauung der Leber hin. Schon fruhere 
Beobachtungen (BOXBUCHEN u. a.) haben den Gedanken nahe gelegt, daB 

1 Siehe Nachtrag S. 519. 
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Als primiire die akute gelbe Leberatrophie nicht immer eine primare Erkrankung wie 
Erkrankung. 

Z. B. bei der Lues, der Chloroform- und Phosphorvergiftung, bei der Pilz-
vergiftung (CHODLOWKA) und anderen Gelegenheiten zu sein braucht, 
sondern daB auch aus einem banalen Leberschaden schwere autolytische 
Veranderungen des Parenchyms sich entwickeln konnen. Die durch die 
Leberdegeneration verursachte Leistungsschwache haben v. BERGMANN 
veranlaBt von einer Untatigkeit der Leber, einer Hepatargie zu reden. 
Storungen des Cholesterinstoffwechsels hat BEUMER dabei nachgewiesen. 

Ursache der Die Ursache des zum volligen Zelluntergang fuhrenden Leidens sieht 
Destruktlon. 

BENEKE in einer reflektorischen Schadigung der Leber und zwar derart, 
daB ein Spasmus der Leberhauptarterie zu einer kurz dauernden, aber 

Heilung selten. ausgedehnten Totalischamie fiihrt. Die Prognose ist meist infaust. 

Ursachen. 

Familiiires 
Auftreten. 

Beteiligung 
des Nerven

systems. 

Ahnlich der 
Coliakie. 

Beziehungen 
zur 

Tuberkulose. 

RUPILIUS und MULLER haben einen 6jahrigen Jungen mit i.v. Injektionen 
von Neosalvarsan und Decholin geheilt. Der verhaltnismaBig seltene Aus
gang in die akute gelbe Leberatrophie liegt an der starken Regenerations
kraft der Leber. Die zahlreichen in der Nahe der Nekrosen sichtbaren 
Mitosen berechtigen zu dieser Annahme (EpPINGER). 

Di~ Lebel'cirJ'ho!'l~. 

Eine Trennung der Lebercirrhosen in die atrophische und hyper
trophische Form erubrigt sich im Kindesalter, da sie meist nicht moglich 
ist. Eine starkere fettige Degeneration als beim Erwachsenen ergeben die 
histologischen Untersuchungen von REUBER und PESTIN. Die Leber
cirrhose im Kindesalter entsteht einmal als Folgeerscheinung von MiB
bildungen der Gallenwege und weiterhin primar aus unbekannter Ursache. 
In bestimmten Bezirken Indiens sind bei Eingeborenen im Gegensatz zu 
den dort wohnenden Englandern gehaufte Lebercirrhosen aufgetreten. Die 
bei 10 Kindern hinzugekommene Lichtscheu, Mundhohlen- und Zahnfleisch
blutung, sowie eine teilweise bis zur Erblindung fuhrende Keratomalacie 
lassen an einen Vitaminmangel denken (NARAYAMURTHI). An dem fami
liaren Auftreten der Erkrankung mit und ohne Anzeichen verzogerter 
geistiger und korperlicher Entwicklung kann nach zahlreichen Berichten 
nicht mehr gezweifelt werden (OPITZ, HALBERTSMA, DEBRE, VAN DER 
HOEVEN u. a.). Bluterbrechen (LANGMEAD) und Rupturen von Oeso
phagusvaricen mit Todesfolge bei 2 Brudern (CHAPMANN und BARBER) 
scheinen immerhin nichts alltagliches zu sein. Aus dem Umkreis eines 
kleinen Tiroler Dorfes berichten PRIESEL und SCHULER uber 22 Kinder 
mit Lebercirrhosen. Sie denken wegen des immer vorhandenen Fiebers 
und der Leukocytose an eine Infektion mit einem unbekannten Erreger. 

Eine Beteiligung des Nervensystems an dem Grundleiden ist wiederholt 
mitgeteilt worden. So ist von SJOVALD und WALLGREN bei einem lOjahrigen 
Knaben mit einer Cirrhose ein Tremor, eine Ataxie mit Torsionsspasmus, 
Rigiditat und Zwangslachen beobachtet worden mit einem deutlichen 
FLEISCHERschen Ring an der Hornhaut. Nach 4 Jahren stirbt das Kind 
und bei der Obduktion finden sich neben der Lebercirrhose schwere degene
rative Veranderungen im Neostriatum, Pallidum und im Frontallappen. 

Selten verlaufen Cirrhosen unter dem Bilde der Coliakie. Sie sind 
dann gewohnlich mit einer Fettleber und mit Veranderungen an der 
Bauchspeicheldruse vergesellschaftet (HUST). 

Noch unklar sind die Beziehungen der Tuberkulose zur Lebercirrhose. 
BEYER, RINNE und HAUSBRANDT haben bei einem Icterus catarrhalis, 
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der in eine Cirrhose uberging, mehrere Male Tuberkelbacillen im stromenden 
Blut nachgewiesen und wollen diesen Befund atiologisch verwerten. Damit 
in Einklang stehen die experimentellen Resultate von STORK und von 
GERHARTZ, die bei Meerschweinchen nach Infektion mit Tuberkelbacillen 
eine Art Lebercirrhose produziert haben. 

Verschiedentlich ist auch ein Zusammenhang zwischen einem Icterus Beziehungen 
zum Icterus neonatorum gravis und einer Lebercirrhosenentwicklung nach Jahren, neonatorum 

angenommen worden (BRAID und EBBS). gravis. 

Wie der zweifelsohne vorkommende Alkoholabusus bei Kindern, SO ist 
auch der starke GewurzgenuB in Niederlandisch Indien als die Leber
cirrhose begunstigender Faktor angenommen worden (FIESSINGER). Aber 
aIle diese wichtigen Einzelbeobachtungen haben die letzte Ursache der Letzt~Ursache 
Lebercirrhosenentwicklung noch nicht aufgedeckt. Die Behandlung der ~:~;n~r.
Cirrhose ist ziemlich aussichtslos. Von der Entfernung der Milz kann 
man vorubergehende Besserung des Allgemeinbefindens erwarten (OPITZ). 

Wir haben eben schon kurz die Frage der Entwicklungsstorungen ge- Entwicklnngs

streift. Sie sind nicht an die Lebercirrhosen geknupft, sondern sie sind stiirungen. 

bei den verschiedensten Leberkrankheiten beschrieben worden. 
Die ersten Mitteilungen liegen 50 Jahre zuruck und stammen von LERE-

BOULLET. PFAUNDLER (Abb. 1) hat einen 81/ 2jahrigen Knaben mit sehr 
groBer Leber ohne Milztumor mit deutlichen Funktionsstarungen der Leber 
beobachtet, bei dem das Wachstum, die Knochenbildung und die normale 
Entwicklung der Proportionen des Karpers gestart sind bei fehlender 
Rachitis und ohne Hypogenitalismus, ein Bild, das am ehesten dem 
"temporaren Zwergwuchs" ROSENSTERNs gleichkommt. Ahnliche Sto- "Miniaturtyp" 

d G.. B dB" h'ld t "h d ROSENSTERNS rungen wer en von OTTCHE, ISCHOFF un RUHL gesc 1 er, wa ren . 
THOENES eine verzogerte Entwicklung beschreibt, bei der sich der kleine 
Patient nur durch die Lange und das Gewicht, nicht aber durch die 
Proportionen von einem gleichaltrigen Kinde unterscheidet. THOENES 
denkt im Gegensatz zu der PFAUNDLERschen Auffassung von einer Starung 
der inneren Sekretion, an eine solche des Kohlehydratstoffwechsels, wobei 
der Organismus die aufgenommenen Kohlehydrate restlos verbrennt, ohne 
sie zu speichern. 

CORNELIA DE LANGE und WOLTRING haben bei der Entwicklungs
starung eigenartige dicke plumpe Knochen mit Beugekontrakturen an den 
Fingern, kurzen dicken Handen und Uhrglasnageln bei 2 Brudern mit 
groBer Milz und Leber gesehen. Neben der Leberfunktionsstarung sind 
beide Kinder geistig zuruckgeblieben, eines davon ist ein Zwerg. Wegen 
der Unmoglichkeit, dieses Krankheitsbild unter die bekannten einzu
gliedern, spricht DE LANGE yom Typus E nach dem Familiennamen 
der Kinder. 

Schwere luetische Leberveranderungen (COCKAYNE) und eine Endo
phlebitis obliterans hepatica (Sanos) konnen gleichfalls mit Entwick
lungsstorungen verlaufen. Bei einem 2 Monate alten von SOETERS be
schriebenen Saugling von 2500 g Gewicht, der im Wachstum absolut 
stillsteht mit Ikterus, Leberfunktionsstorung und Hypoglykamie, muB 
wohl auch die Kohlehydratstoffwechselstorung fUr die Hyposomie ver
antwortlich gemacht werden. Einen Zusammenhang zwischen Zucker
krankheit mit LebervergraBerung und Wachstumsstorungen erwahnen 
RAIHA, sowie MARBLE und sein Mitarbeiter. 

Beziehungen 
zur Lues. 

Zuckerkrank
heit bei 

Wachstums
storung. 
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Nicht unbestritten geblieben ist der Begriff der Rachitis hepatica 
(GERSTENBERGER) zu dem der Autor auf Grund folgender Beobachtungen 
kommt: 

3 Kinder, 2 Sauglinge und 1 Kleinkind mit Lebercirrhose unbekannter Ursache, 
zwei bei kongenitaler Gallengangsatresie erkranken trotz reichlicher Prophylaxe 
mit Lebertran und Hohensonne an einer schweren, durch nichts zu heilenden Rachitis. 

Abb. 1. Links Patient W. B., 81/ 2 Jahre alt, 114 em lang. Reehts ein normales Ver
gleiehskind von 81/ 2 Jahren, 123 em lang, jedoeh auf die Korperlange des nebenstehenden 
Patienten verkleinert. Man beaehte die Abweiehungen des letzteren in der Korperfulle, 
in der Unterlange, in der Kopfhohe, im Gesiehtsausdruek usw. (Naeh M. PFAUNDLER.) 

(Aus Z. Kinderheilk. 41,79.) 

GERSTENBERGER ist der Meinung, daB die cirrhotische Leber das 
Vitamin D nicht auszunutzen vermag, mindestens aber, daB durch be
stimmte Leberfunktionsausfiille das Vitamin D sich bei der Rachitis nicht 
auswirken kann. THOENES widerspricht der GERSTENBERGERSchen Auf
fassung auf Grund eingehender Untersuchungen bei einem Saugling mit 
einer Gallengangsatresie nebst biliarer Cirrhose. Die bei dem Kind auf
tretende Rachitis kann durch massive Dosen Vigantol nicht zur Aus
heilung gebracht werden, dagegen durch Hohensonnenbestrahlung. 
THOENES kommt daher zu dem Schlul3, daB es sich nur um eine Resorptions
starung handeln kann, da die indirekte Vitamin D-Behandlung eine 
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prompte Wirkung hat. Eine wichtige Rolle der Leber bei der Ergosterin
verwertung, wie sie GERSTENBERGER annimmt, ist deshalb auszuschlieBen. 
Die Frage ist noch ungeklart, ob die GERSTENBERGERSchen Patienten eine 
echte Rachitis gehabt haben oder ob sie zu einer Sondergruppe gehoren Frage, O? .echte 

(wie die Verdauungsinsuffizienz, oder renale Rachitis) wegen ihres refrak- RachitlS. 

taren Verhaltens gegeniiber der abgestimmten Behandlung. 

Le berabscesse. 
Ursa chen fUr die Leberabscesse sind zahlreich: Traumen, auch schon 

bei der Geburt, Appendicitiden, abscedierende Infektionen der Gallenwege, 
Amobenruhr, Bakteriamien und in seltenen Fallen Scharlach und Furun
kulosen (HUARD und MAY, SLESINGER und ANTILES). Die Prognose ist 
fast immer infaust. 

Leberverletzungen kommen gehaufter nur bei Neugeborenen vor, auch 
bei Spontangeburten. Dabei sind die Kinder meist 1-2 Tage vollkommen 
in Ordnung. In der Regel entstehen subkapsulare Blutungen (CYMNICH, 
Hussy u. a.). 

Bei kongenitalen Vitien mit einer unzureichenden Blutversorgung, 
konnen Fettinfarkte in der Leber sich entwickeln. 

Lebertuberkulose. 
Die tuberkulosen Erkrankungen der Leber auBem sich vornehmlich 

in der miliaren Tuberkelbildung. GroBknotige, von der Wand der Gallen
gange ausgehende Tuberkulosen sind nicht haufig, noch seltener die ge
schwulstahnlichen Solitartuberkel, die manchmal groBe Teile der Leber 
ergreifen. Ein in der Intensitat wechselnder Ikterus, ein nur geringer 
Milztumor, meist fehlender Ascites und eine ausgesprochene lokale Schmerz
haftigkeit der Leber sollen fur die Tuberkulose charakteristisch sein (ROSKE). 
Wir halten die positive Tuberkulinreaktion und ein mit verfeinerten 
Methoden hergestelltes Rontgenbild fiir eine bessere Stiitze der Diagnose. 

Die Lebersyphilis iibergehen wir in diesem Abschnitt mit Absicht, 
weil sie in anderen Kapiteln zur Abhandlung kommt. 

Parasitenerkrankungen. 

Ursachen. 

Leber· 
verletzungen. 

Fettinfarktf' 

Von den Parasitenerkrankungen sind die wichtigsten in unseren Breiten Ascariden. 

die mit Ascariden. Die Spulwiirmer konnen teils in Hohlen der Leber
substanz, oder in subkapsularen Ausbuchtungen sich verkriechen, teils 
frei auf der Oberflache des Organs sich aufhalten, ohne viel Erscheinungen 
zu machen (BABONNEIX). Ein andermal rufen sie ein schweres Krank-
heitsbild hervor, Leberschwellung, Ikterus, peritoneale Reizsymptome 
usw. Der Ham enthalt Urobilinogen und die hohen Zahlen der eosinophilen 
Zellen im Blut sind entscheidend fiir die Diagnose. HERZMANN sah bei 
einer solchen Erkrankung 200 Ascariden abgehen. Leberegelerkrankungen 
gehoren in unseren Gegenden zu den Seltenheiten beim Kind (BURGI). 

Geschwiilste. 
Unter den gutartigen Geschwiilsten sei auf die von YLPPO beschriebenen Adenome. 

Adenome verwiesen, die mit einer auffallenden Hemmung des Wachstums 
einhergehen. 
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Bei den vom GefaBendothel ausgehenden Hamangioendotheliomen ist 
das Krankheitsbild vielgestaltig und deshalb die Diagnose schwierig 
auBer in den Fallen, in denen zu gleicher Zeit Hamangiome groBeren 
AusmaBes an der Haut vorhanden sind (KUNSTADTER). Wir begegnen 
solchen korrespondierenden Hamangiomen auf der Haut auch bei Gehirn
hamangiomen, die zu epileptischen Anfallen fiihren. 

Unter den bosartigen Tumoren finden sich Epitheliome (ARMAND
DELILLE und Mitarbeiter) Carcinome mit Metastasen in der Lunge und 
in den Knochen (STEINER) und Mischgeschwiilste (OSTERMANN). 

Wanderleber. 
Die beim Kind sehr seltene Wanderleber, ist von EDITH GRUBER be

schrieben worden. Die su bjektivenBeschwerden des beobachteten 31/ 2jahrigen 
Patienten bestehen darin, daB er beim Aufrichten angstlich wird und ein 
Gefiihl des Herunterfallens hat. 1m Rontgenbild beim Stehen ist unter der 
rechten Zwerchfellkuppe ein Konvolut lufthaltiger Darmschlingen sieht
bar, wogegen der Leberschatten in der linken Bauchseite direkt auf der 
Beckenschaufel in Erscheinung tritt. GERSTENBEGER erklart die Ent
stehung durch eine unzureichende Entwicklung der Ligamente, vielleicht 
in Verbindung mit einem Absinken des abdominalen Drucks und dem 
Fehlen eines normalen Lungenzugs. 

Icterus neonatornm. 
Uber den Icterus neonatorum, der in einem anderen Kapitel noch aus

fiihrlich abgehandelt wird, sei nur soviel gesagt, daB ANSELMINO und 
HOFFMANN und mit ihnen zahlreiche Forscher auf dem Standpunkt stehen, 

Abnormer Ab- daB der Ikterus auf einem abnormen Abbau der fUr die fetale Leber 
bau von Rb. notigen, im extrauterinen Leben iiberfliissigen groBen Hb-Mengen beruht 

bei gleichzeitiger Erhohung der Hautcapillarenpermeabilitat bei Neu-
Ansscheidungs- geborenen. Andere Autoren denken an eine Ausscheidungsinsuffizienz der 

insufflzienz L b f·· di . hli h b t G II (H·· L der Leber. e er ur e relC c ange 0 ene a enmenge EINIO, EREBOULLET 
Gallen- u. a.), wobei die Lumenverengerung der Gallencapillaren bei Neugeborenen 

v~~~~~':;g ausschlaggebend sein soIl (WAKABAYASHI). Zu dieser Idee kommt W AKA-
erwiesen. BAYASHI auf Grund interessanter vergleichender Studien. 1m Tierreich 

kommt der Icterus neonatorum haufiger nur beim Pferd vor. Unter
suchungen bei Hunden, Kaninchen, Kalbern ergeben, daB die GroBe der 
Gallencapillaren bis zum Ausgewachsenensein sich nur wenig andert im 
Gegensatz zum Pferd und zum Menschen, deren Feten gegen Ende des 
vorgeburtlichen Lebens einen deutlichen physiologischen Verkleinerungs
prozeB der Gallencapillaren aufweisen. 

Icterus neons- Das Schrifttum iiber den Icterus neonatorum gravis ist stark an
torum gravis. gewachsen. THOENES halt im Gegensatz zu CORNELIA DE LANGE, die 

eine Schwangerschaftsnoxe fiir die Ursache des Icterus neonatorum gravis 
annimmt, eine Vererbung der Schadigung vom Vater her fUr moglich, 
weil eine Mutter seiner Klientel neben 3 Kindern mit schwerem Ikterus 
auBerehelich ein gesundes Kind geboren hatte. 

Prophylaxe Vorschlage zur Prophylaxe bestehen in Campoloninjektionen in den 
und 

Therapie. letzten Schwangerschaftsmonaten neb en reichlichem GenuB von frischer 
Leber (HOTZ, BLECKMANN und LEVY u. a.). Bei der Behandlung wird von 
Bluttransfusionen Gutes berichtet (KLEINSCHMIDT). 
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Th('sanl'hmlosen. 
Die Glykogenspeicherkrankheit, auch Thesaurismosis glycogenica, 

Hepatonephromegalia glycogenica oder kurzweg Glykogenose genannt, ist 
ein Leiden, dessen Selbstandigkeit nicht unwidersprochen geblieben ist. 
BEUMER, dem wir ein besonders eingehendes Studium der Erkrankung 
verdanken, definiert die Erkrankung folgendermaBen: 

"Die Glykogenose ist eine angeborene, manchmal familiiire, aber von 
bestimmbaren hereditiiren oder rassischen Einflussen unabhiingig auftretende 
Stoffwechselanomalie, mit der Eigentumlichkeit, dafJ trotz gewaltiger Glykogen
vorriite infolge einer in ihrem Wesen noch 
nicht sicher erkannten Storung des Glyko
genabbaues der Stoffwechsel im Zeichen 
chronischen Zuckermangels steht und die 
Glykogenreserven ihre Bedeutung als Ga
ranten fur den normalen Ablauf des inter
mediiiren Zucker- und Fettstoffwechsels 
verloren haben." 

1m Vordergrund des Krankheits
bildes steht die machtige Glykogen
speicherung in fast allen Geweben, die 
die befallenen Organe zur VergroBerung 
bringt. Dabei steht die Leber im Vorder
grund, wenn wir von einer gelegentlich 
besonders starken Speicherung in der 
Niere oder im Herzmuskel absehen. In 
dem klassischen Autopsiebefund GIERKES 
zeigt die BEsTsche Carminfarbung auch 
wieder eine besonders starke Speicherung 
des Glykogens in der Leber. Fur die Sta
rung des Glykogenabbaues werden zwei 
Maglichkeiten angenommen. 1. Es liegt 
ein mit dem Glykogen nicht identisches 
Polysacharid vor, das deshalb nicht ab- Abb.2. Ernst H., 3 Jahre 8 Monate alt. 
gebaut werden kann oder es liegt 2. eine (Aus Z. Kinderheilk. 58,179.) 

Storung im fermentativem Abbau des 
Glykogens vor, da die Leber im Autolyseversuch nieht imstande ist, 
eigenes Glykogen abzubauen. Auch bei der Glykogenose will WAGNER 
zwei Typen mit Miniaturwuchs und mit periodischem Zwergwuchs trennen. 
Das eine ist sieher, daB in der Regel die Kinder entwicklungsge
hemmt sind. 

In der Vorgeschiehte haren wir vielfach von unmotiviertem periodischem 
Erbrechen. Die Leber ist gewahnlich immens groB, so daB ihr Trager 
schleppend geht (Abb. 2). Die Leberschwellung reicht in die erste Lebens
zeit zuruck, nimmt jedoch erst im Laufe der ersten Lebensjahre ihre un
gewohnliche GroBe an. Manche Kinder leiden an Haarausfall und zeichnen 
sich durch eine ausgesprochene Feingliedrigkeit aus. Knochenbruche 
kommen vor (BIEDERMAN und HERTZ). Die Milz ist nicht vergraBert, 
der enorm vergraBerte linke Leberlappen kann mit ihr verwechselt werden. 
Ascites und starkere Venenzeichnungen werden vermiBt. Ein regelrechter 
Ikterus fehlt; dagegen kann die Haut der Kinder zuweilen subikterisch 
sein. Ebenso ist die Ausscheidung von Gallenfarbstoffen nicht vermehrt. 

Glykogen
speicher

krankheit. 

Speicherullg 
fast in allen 

Geweben. 

GIERKES 
Autopsie
befund. 

Zwei Typen. 

Ungewiihnlich 
groBe Leber. 
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Die Schadigung der entgiftenden Funktion der Leber driickt sich in der 
starken Neigung zu Infekten aus. 

St6rungen der inneren Sekretion sind zum Teil vermutet worden, so 
Nebennierendysfunktionen von SMITH und O'FLYNN und von HERTZ 
hypophysare St6rungen; allerdings ist demselben Forscher der Nachweis 
einer Verminderung der Kohlehydratstoffwechselhormone im Hypophysen-
vorderlappen in dahingehenden Untersuchungen nicht gelungen. Hin
gegen haben HERTZ und J ECKELN eine Glykogenose mit einem Myxodem 
beobachtet, bei dem im Gegensatz zu sonstigen Befunden der Grund
umsatz erheblich herabgesetzt gewesen ist. 

1m allgemeinen ist die Intelligenz der Kinder beeintrachtigt. Von 
Geschwistererkrankungen ist des 6fteren die Rede. 

Das Blutbild bietet keine Besonderheiten. Die von BEUMER und 
Diastasewerte. LOESCHKE erhaltenen hohen Diastasewerte im Blutplasma und die nor

malen bzw. leicht erh6hten von UNSHELM und STOLLE IS sind beachtens
wert, weil bei der Untersuchung der Leber des von GIERKE obduzierten 
Kindes, im Hinblick auf die fehlende postmortale Glykogenolyse SCHON
HEIMER verstandlicherweise an einen Mangel an Diastase als patho
genetischen Faktor gedacht hat. 

Stoffwechsel
schiiden. 

Nicht immer 
charakte
ristische 
Zeichen. 

Differential
diagnose. 

Die Stoffwechselschaden sind in folgender Weise gekennzeichnet: 
1. Der Niichternblutzucker ist dauernd herabgesetzt und kann zu 

hypoglykamischen Insulten fiihren. Dieser Zuckermangel zeigt mit den 
seltenen Formen von Hyperinsulinismus (HARNAPP) wesensverwandte 
Ziige. Aus der Hypoglykamie erklart sich auch die Empfindlichkeit der 
Kranken gegen Insulin. 

2. Eine Mobilisierung des gestapelten Glykogens durch Adrenalingaben 
findet nicht statt, was sich in dem mangelnden Blutzuckeranstieg aus
driickt. Ausnahmen beschreiben HARNAPP und STOLLEIS. Nach oraler 
Zuckerverabreichung steigt der Blutzucker an und erscheint im Urin. 

3. Die Ketonurie ist obligat und Aceton erscheint nicht nur im Harn, 
sondern auch in der Atemluft. Wahrscheinlich hangt mit dieser starken 
Acetonbildung das in der Anamnese, aber auch spater auftretende Er
brechen zusammen. 

Die Krankheitszeichen sind nicht immer so ausgesprochen, wie eben 
ausgefiihrt. Sehr eindrucksvoll spricht dariiber HARNAPP, der gelegentlich 
auBer einem riesigen, seit der Geburt bestehenden Lebertumor, aIle anderen 
Anzeichen vermiBt hat. 

Er ist der Meinung, daB mindestens in einzelnen Phasen der Krankheit 
die charakteristischen Symptome fehlen k6nnen. Erst eine Probelaparo
tomie kann in solchen Fallen den richtigen Weg weisen. 

Fiir die Differentialdiagnose empfiehlt LINNEWEH die schon oben ge-
nannte Dioxyacetonprobe: Bei der Lebercirrhose ist nach peroraler Ver
abreichung der Triose fast der gesamte Blutzucker durch unverandertes 
Dioxyaceton bedingt, weil die Cirrhoseleber die angebotene Triose nicht 
in eine Hexose umzubauen vermag, wahrend bei den Speicherkranken 
das Dioxyaceton im Blut nicht nachweisbar ist. BEUMER und LOESCHKE 
halten die Lipamie nach Fettbelastung fUr einen brauchbaren Test, gegen
iiber der Cirrhose, bei der die Fettanreicherung im Blut infolge enteraler 
Resorptionsst6rung ganz oder teilweise ausbleibt. 
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Die Pathogenese ist noch nicht geklart, WAGNER und P ARNASS mochten Pathogenese. 

die Ursache im Pankreas suchen, wieder andere im Hypophysenzwischen
hirnsystem als Regulator der verschiedensten 1nkretdrusen. GRAYZEL Zentrale 

Storung. 
und RADWIN, ebenso wie SEMELAIGNE und DEBRE glauben, daB das 
Glykogen durch extreme Fetteinlagerungen in der Leber verdrangt werden 
und eine solche Steatose zu dem Symptomenkomplex der Speicher-
krankheit fuhren kann, so daB nur die Probelaparotomie oder die Autopsie 
eine Entscheidung bringen kann. Die Annahme vieler Autoren (s. o. 
SCHONHEIMER) von dem Fehlen des diastatischen Ferments ist zum Bedeutung des 

mindesten fUr zahlreiche FaIle nicht haltbar (BEUMER, UNSHELM, STOLLEIS). di;:~~:~~n 
UNSHELM selbst denkt an eine feste Bindung des EiweiBes an Glykogen 
und einen dadurch bedingten mangelhaften Abbau. 

Die Prognose der Erkrankung ist nicht unbedingt schlecht. Wesent- Prognose nicht 

liche Besserungen sind im Schulalter (VAN CREVELD, BIEDERMANN und ~~~f~~r. 
HERTZ) und nach der Entwicklung (WORSTER-DROUGHT) mitgeteilt 
worden. 

Allerdings kennen wir keine wirksame Behandlung. Die guten Erfolge Therapie. 

UNSHELMS mit Rontgenstrahlen, der sie mit Rucksicht auf ihre glykogen
treibende Wirkung angewandt hat, sind von SCHARFF nicht bestatigt 
worden. Weder die Stoffwechsellage noch die GroBe der Leber anderten 
sich. . HARNAPp sah dagegen auch wenigstens eine vorubergehende Ver
kleinerung der Leber nach der Bestrahlung. Der Versuch einer Thyreoidin
behandlung und einer solchen mit dem mannlichen Sexualhormon Andro
steron (HARNAPp) ist gescheitert. 

Die Lipoidosen. 
Die Lipoidosen, von denen wir kurz sprechen wollen, sind nicht haufige Lipoidosen 

•• selten. 
Erkrankungen. Es wird viele Arzte geben, welche sie noch nie gesehen 
haben und sie nie sehen werden. Trotzdem muB im Rahmen der Abhand
lung der Lebererkrankungen uber sie der Vollstandigkeit halber berichtet 
werden. 

Sowohl bei der GAUCHERschen als auch bei der NIEMANN-PICKs chen Einlagerung 

Kr nkh 't h d It . h d· E' I L' 'df tt . h von Lipoida el an e es SIC um Ie ill agerung von IpOl e geIDlsc en fettgemischen. 

in der Leber und zwar bei ersterer von Cerebrosiden, bei letzterer von 
Phosphatiden und Lecithin. FUr das Cerebrosid Kerasin gibt es einen 
charakteristischen Absorptionsstreifen im Spektrum (DwoRAcEK und 
PASTA). Die GAUcHER-ZeIlen, die mit Lipoiden gespeichert sind und ZUlli 
Reticuloendothel gehoren, findet man besonders in der Milz und Leber, 
aber auch in den Lymphdrusen und im Knochenmark. 1st das letztere 
betroffen, so sind Spontanfrakturen nicht selten. 

GAUCBERsche Krankheit. 
Die GAUCHERsche Krankheit, die familiar auf tritt, zeigt schon im 

Sauglings- und fruhen Kindesalter die charakteristischen anatomisehen 
und histologischen Befunde. Die eigentliche Entwicklung der Erkrankung 
erstreckt sich aber meist bis ins spatere Lebensalter. 

Die enorme Milz beherrscht das ganze Krankheitsbild. Auch die Leber 
ist groB. bei fehlendem 1kterus und Ascites, desgleichen die Gruppe der 
regionaren Lymphdrsuen. Die Befunde im Knochenmark bringt daR 
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Blutbild. Rontgenbild zur Darstellung. 1m Blutbild ist neben einer Anamie eine 
Leukopenie. Blutungen der Nasenschleimhaut'und des Zahnfleisches sind 

Hautfarbe. nicht selten, ebenso Verfarbungen der Haut und Schleimhaut (Pinquecula) 
in braungelber Tonung. 

Der Vererbungsgang des Leidens ist rezessiv. 
Therapie. Ein oft wirksamer Eingriff soIl die Milzexstirpation sein, die allerdings 

Leber und 
Milz. 

Abmagerung. 

Rontgenbild 
der Lungen. 

zu einer Ableitung des Kerasins ins Skeletsystem fuhren kann (ULLRICH). 

NIEMANN-PICKsche Krankheit. 
Fiir die kinderarztlichen Belange wichtiger ist die NIEMANN-PICKsche 

Krankheit, die auf das fruhe Kindesalter beschrankt ist und meist Madchen 
judischer Abstammung trifft. Leber und Milzschwellung, sowie Lymph
knotenvergroBerung sind neben einer starken Abmagerung die fuhrenden 
Anzeichen des Leidens. Die Haut ist ahnlich, wie beim Gaucher verfarbt. 
Die statischen Funktionen gehen verloren, so daB die kleinen Patienten 
nicht einmal mehr ihren Kopf halten konnen. Der Blick ins Leere laBt 
unschwer den geistigen Ruckgang ~rkennen. Selten fehlt eine starke 
SchweiBbildung. Haufige Veranderungen an der Macula (kirschroter Fleck) 
lassen die Kinder allmahlich erblinden. 

Das Rontgenbild erinnert an eine miliare Tuberkulose durch die in 
den Alveolen und noch mehr in den Lungensepten angehauften charakte
ristischen Zellen. 

Sphingomyelin- Die Wesenseigentumlichkeit des Leidens ist die Speicherung von speicherung. 
Sphingomyelin in Leber und Milz beim Zusammentreffen mit der TAY-
SAcHsschen amaurotischen Idiotie auch im Gehirn. 1m Stuhl tritt eine 
Anhaufung von Cholesterin auf. 

Experimentelle Durch Injektion von Sphingomyelin haben BEUMER und GRUBER beim Erzeugung. 
Kaninchen das charakteristische Bild der NIEMANN-PICKS chen Krankheit 
hervorgerufen. 

Dysfunktion Die Lipoidspeicherung kommt nicht so sehr aus dem Blut als durch des Lipoid-
stoffwechsels. eine primare cellularintermediare Dysfunktion des Lipoidstoffwechsels 

Cholecysto
graphie. 

zustande. 
Die Aussichten der bedauernswerten Patienten sind in jeder Beziehung 

schlecht. Auch hier sind Milzexstirpationen vorgeschlagen worden. 
Mit Beobachtungen, die nicht ohne weiteres in die bekannten Krank

heitsbilder der Lipoidosen eingereiht werden konnen, suchen GRENET 
und Mitarbeiter eine Verbindung zu diesen herzustellen. Anatomisch ist 
von ihnen nur eine Fettleber gefunden worden. 

Erkrankungen des Gallensystems. 
Die Erfahrungen haben gelehrt, daB die Erkrankungen des Gallen

systems im Kindesalter viel haufiger sind als man bisher angenommen hatte. 
Die Physiologie und pathologische Physiologie der Gallenblase hat 

CATEL beim Kinde studiert, wobei er zu dem SchluB kommt, daB sie sich 
im wesentlichen nicht von der des Erwachsenen unterscheidet. 

KNOPF, CATELs Schuler hat eine Methodik der Cholecystographie mit 
Jodtetragnost nach Verabreichung eines Eigelbs zwecks Entleerung der 
Gallenblase fur Sauglinge und Kinder ausgearbeitet, die sich an die 
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bei Erwachsenen anlehnt. Nach HARTLEB liegt kein Grund vor, von der 
bewahrten Eidottermethode abzugehen und zur Auslosung der Gallenblasen
kontraktion Doryl, ein Cholinderivat, zu wahlen. 

Cholecystographie. 
Die Methodik der Cholecystographie, deren sorgfaltige Ausarbeitung 

beim Kinde wir, wie schon erwahnt, KNOPF verdanken, gestaltet sich 
folgendermaBen: 

Um von den verschiedenen Resorptionsbedingungen des Kontrastmittels un
abhangig zu sein, wendet man am besten die intravenose Injektion an. Von dem 
zur Zeit empfehlenswertesten Mittel, dem J odtetragnost werden pro Kilogramm 
Korpergewicht 0,05 g verwendet. Die Injektion macht gar keine Beschwerden unter 
del' Voraussetzung, da13 das paravenose Gewebe verschont bIeibt. Sonst sind hohe 
Temperatursteigerungen und unangenehme Infiltrate unvermeidlich. Aus diesen 
Grunden empfiehlt KNOPF, die Losungen mit destilliertem Wasser zu verdunnen 
(bei Dosen unter 5 ccm auf 5 ccm, bei solchen uber 5 ccm auf 10 ccm) und sterile 
physiologische Kochsalzlosung nachzuspritzen zur Verhinderung des Heraussickems 
des Kontrastmittels aus dem Blutgefa13 .. 

AIle Kinder mussen am Tage vorher schon fur die rontgenologische Untersuchung 
vorbereitet werden, kleine Kinder unter 1 J ahr erhalten 8 %igen Reisschleim mit 
Sacoharin gesu13t und dazu etwas Tee, in del' N acht um 2 Uhr gleichfalls Reisschleim 
und unmittelbar VOl' del' Injektion nochmals etwas Tee. 

Kinder jenseits del' Sauglingsjahre bekommen am Vortag einen Kohlehydrat
brei und Tee, abends 1-2 EmMfel Ricinusol. ZweckmaBig ist VOl' den erst en Ront
genaufnahmen ein Einlauf mit Tierkohleaufschwemmung, weil sonst del' Luftgehalt 
del' Darme storend wirken kann. 

Sauglingen verabreicht man zur PrUfung del' Gallenblasenentleerung 1 EigeIb 
mit etwas Milch gequirlt, alteren Kindem 2 in einer Flasche. 

Die Aufnahmen werden am besten in Bauchlage im zweiten schragen Durch
messer leicht gedreht, aufgenommen. Zentriert wird auf die Mitte del' rechten Seite 
etwas unterhalb des Rippenbogens. Die Unruhe und die schnelle Atmung del' jungen 
Kinder erfordert ein Arbeiten mit hoher Milliamperezahl ohne BucKy-Blende, wobei 
die dadurch entstehende geringere Differenzierung in Kauf genommen werden mu13. 

In Abstanden von 2 Stunden nach Injektion des Tetragnosts wird jeweils eine 
Rontgenaufnahme angefertigt, wobei sich ein Optimum del' GallenblasenfUllung 
gewohnlich nach 6-8 Stunden ergibt. J e alter das Kind ist, um so einfacher ist 
die Darstellung del' Gallenblase. Del' starke Luftgehalt des Magendarmtractus bei 
Kindem im ersten und zweiten Lebensjahr erschwert ohnehin die Diagnostik des 
Bauchraums. Nach KNOPFS Erfahrungen ist die Schattendichte del' Gallenblase 
des Sauglings viel geringer als beim alteren Kind. 

Was die Form der Gallenblase anbelangt, so ist sie beim Saugling 
bim-, beim ~Llteren Kind mehr sackformig. Sie liegt beim Saugling hoher 
und weiter seitlich von der Wirbelsaule aus, als spater. 

8-20 Minuten nach der Eigelbmahlzeit beginnt im Durchschnitt die 
Entleerung der Gallenblase. Sie ist meist nach I Stunde beendet. Der 
Gallenblasenschatten ist meist nach 1/4 Stunde schon auf die Halite ver
kleinert. Bei der Darstellung der Gallenwege ist zu beachten, daB sie 
bei alteren Kindem viel einfacher ist als bei jungen. Besonders schwierig 
ist die Erkennung des Choledochus. 

Solange noch eine Schadigung des Leberparenchyms beim abklingenden 
Ikterus vermutet wird, ist die Gallenblase schwer darstellbar, weil das 
Kontrastmittel nicht in geniigendem MaBe aus dem Blut ausgeschieden 
wird. 

Sind die Gallenwege teilweise oder ganz verlegt, so kommt es zum 
VerschluBikterus mit hellgelben bis grauen Stiihlen. Wir haben bei 
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Besprechung des lkterus bereits gesehen, welche Veranderungen an den 
Gallenwegen von auBen und innen zu einer Okklusion fiihren konnen und 
verweisen darauf. 

MiBbildungen. MiBbildungen an den Gallenwegen sind nicht selten, Aplasien der Gallen-
blase, vollige und relative Stenosen der Gallengange, die oft mit Cirrhosen 

Scheinbare verbunden sind, wechseln mit scheinbaren Stenosen, die durch Stauung 
Stenosen. . d G II d k k III en a enwegen zustan e otp.men onnen. 

Bei der Frage, ob es sich urn einen totalen VerschluB des Choledochus 
handelt, solI man sich auf den acholischen Stuhl nicht verlassen. Riel' 

Duodenal- leistet die Duodenalsondierung wertvolle Dienste, abel' nicht durch eine 
sondierung. einmalige Untersuchung, weil es auch bei volligem VerschluB der Gallen

wege zur Ausscheidung von Galle aus dem Blut in den Darm kommen 
kann (EpPINGER). Nur so ist es moglich, daB Kinder mit einer volligen 
Obliteration del' Gallengange ein gewisses Alter erreichen. FINLAYSON 
beschreibt ein Madchen mit einer solchen MiBbildung, das ein Alter von 
3 Jahren 3 Monaten erreichte. Interessant ist die Beobachtung FINLAYSON 
an demselben Kind, daB trotz fehlender Galle die Behandlung einer be
stehenden Rachitis mit Vitamin D einen vollen Erfolg bringt. 

Die Operationsaussichten bei echten Stenosen mit Cholecystogastro
bzw. Duodenostomien sind ungiinstig; andel's ist es bei del' Verlegung 
durch eingedickte Galle bei Gallenblasenerkrankungen (GOETERS) odeI' 

VerschluB beim VerschluB durch einen Schleimpfropf. 1m letzteren FaIle fiihrt eine 
dur~~r~~~~eilll- Durchspiilung der Gallenwege zu einem iiberraschenden Erfolg (DONOVAN). 

POTTER und ABELS sind del' Meinung, daB eine grQBe Anzahl von 
Gallenerkrankungen beim Erwachsenen schon im Kindesalter beginnen. 
Und trotzdem werden solche Erkrankungen, wovon wir uns des ofteren 
haben iiberzeugen konnen, in den wenigsten Fallen diagnostiziert, weil 
einfach nicht daran gedacht wird angesichts der Jugend der Patienten. 
Wir halten die Anamnese in dieser Richtung fiir ganz besonders wichtig 
und wir stehen nicht an zu behaupten, daB wir fast in allen Fallen, in 

Rontgenunter- denen wir spater durch die Rontgenuntersuchung und durch Duodenal
~~~~~~~i- sondierung eine Erkrankung des Gallensystems nachgewiesen haben, eine 

sondierung. familiare Belastung eindeutig gewesen ist. Ein Beispiel: 
Bei einem Kind, das wir schon seit seiner'Sauglingszeit kennen und bei dem 

sich etwa im 8. Lebensjahr ein eigentiimlich gelbes Kolorit der Haut zeigt, ist eine 
starke Belastung vorhanden. Die Mutter hat seit ihrem 25. Lebensjahr schwere 
Gallenkoliken, von denen sie periodisch durch haufige Kuren in Karlsbad befreit 
wird. Die GroBmutter und deren Schwester haben seit langem ein Gallenleiden 
und leben diM. Mit 12 Jahren hat das Kind erstmals Erscheinungen, die als Gallen
schmerzen gedeutet werden mussen. Der Hausarzt des Kindes denkt zunachst an 
beginnende Menses, ein andermal an eine Appendicitis bzw. an eine Erkrankung 
der Harnwege. 

Die Klagen des Kindes bestehen in Schmerzen in der N abelgegend, Kopfschmerzen 
und Dbelkeitsgefuhl. Bei der Palpation sind zunachst keine umschriebenen Schmerzen 
in der Gegend der vergroBerten Leber nachzuweisen. Bei weiteren Attacken, die 
bemerkenswerterweise immer im AnschluB an grippale Infekte der Luftwege ein
treten und mit subfebrilen Temperaturen einhergehen, ist mit RegelmaBigkeit in 
der Gegend der Gallenblase ein umschriebener Druckschmerz zu provozieren. Eine 
zweimalige Cholecystographie ergibt keinen sicheren Befund, im Duodenalinhalt 
sind bei mehrmaligen Sondierungen Epithelien und reichlich Leukocyten und 
Flocken vorhanden. AuBer Bacterium coli sind keine Keime zu isolieren. Das Blut
bild, hat abgesehen von einer voriibergehenden geringen Leukocytose nichts be
sonderes ergeben. Eine Kur in Karlsbad bringt dem Kinde sichtliche Erleichterung 
und der gelbliche Ton der Haut ist frischen Farben gewichen. 
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Die Symptome die wir eben aufgezahlt haben, konnen noch erganzt 
werden durch solche, die im Schrifttum immer wieder erscheinen, wie 
Schwindelgefiihl, Abwehrspannung in der rechten Oberbauchgegend, eigen
artige, in den rechten Arm und die rechte Schulter ausstrahlende Schmerzen 
und eine oft tumorartige Resistenz in der Gallenblasengegend. Bei den 
unbestimmten Leibschmerzen ist die oftere Fehldiagnose Appendicitis ver
zeihlich, aber oft verhangnisvoll. Aucn Invaginationen konnen vorgetauscht 
werden (FEVRE). Schwere Gallenblasenempyeme, Verwachsungen und 
nicht selten Peritonititiden sind die Folgen davon, daB oft zu spat operiert 
wird. Bei der bevorzugten Ausscheidung des Prontosils durch die Leber 
hat sich dieses als gutes Desinfiziens der Gallenwege erwiesen und zur 
raschen Entfieberung gefiihrt. 

Gallenblasenaffektionen sollen im Verhaltnis zu denen der Gallenwege 
seltener sein; im Beginn der Cholepathien treten fast immer leichte Durch
falle auf. Beziiglich der Ursachen ist man iiber Vermutungen nicht 
hinausgekommen. 

Der Cholecystographie verdanken wir auch seltenere Erkrankungen. 
So hat CATEL ein Gallenblasendivertikel auf diese Weise zu Gesicht be
kommen, von dem der Autor annimmt, daB es entweder durch die Dauer
kontraktion des Ringmuskels oder durch ein stehengebliebenes Septum 
bedingt ist. Wegen der Stein- bzw. Entziindungsgefahr halt CATEL die 
Entfernung der Gallenblase in solchen Fallen fiir unbedingt notig und zwar 
so friih, daB keine Entziindungserscheinungen die Operation erschweren. 

Gallensteine. 
Gallensteine konnen schon im Sauglingsalter vorkommen, ohne iiber

haupt irgendwelche Erscheinungen zu machen, worauf ECKARDT auf
merksam gemacht hat. 1m spawren Kindesalter sind sie ofters beobachtet 
worden und konnen auch einmal schwere Erscheinungen machen, Er
brechen, starke Schmerzen im Abdomen rechts oben, Druckgefiihl usw. 
Der fette Konstitutionstyp scheint auch im Kindesalter zu Cholepathien 
besonders zu neigen (BERGMANN). Die haufigste Ursache angeborener 
Konkremente sind enge Gallenwege. Infektionen im Verlauf von Appen
dicitiden und nicht selten Typhuserkrankungen (SHAWAN), konnen spater 
Steinbildung verursachen. Bei stiirmischen Anzeichen und groBeren Ge
bilden ist die Operation die Methode der Wahl. 
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Nachtrage. 
Zu S.504, Fullnote 1. ROBERT und WILLIAM JUNET erwahnen in der Revue 

medicale de la Suisse romande 1938 eine Beobachtung, dall namlich nach einer Blut
transfusion von einem Spender, der unmittelbar nach der Blutentnahme an einem 
Ikterus erkrankte, nach einer Inkubationszeit von 25 Tagen auch bei der Empfangerin 
ein Ikterus £estgestellt werden konnte. HOSCH, FINDLEY und ZIEGLER berichten 
uber Erkrankungen von Laborantinnen, die mit Ikterusharn bzw.lkterusserum 
gearbeitet haben (zit. nach ZIEGLER). 

Zu S. 504, Fullnote 2. ZIEGLER denkt in erster Linie an eine Tropfcheninfektion, 
weil man im praikterischen Stadium so haufig Katarrhen der oberen Luftwege be
gegnet. Eine Ansteckung solI auch bei bereits abklingendem Ikterus noch erfolgen 
konnen. 

Zu S. 505, Fullnote 1. ZIEGLER verdanken wir Blutbildkurven in den verschie
denen Stadien der Erkrankung. Nach seinen Untersuchungen ist die Leukocyten
zahl von Anfang an niedrig, bei starker Linksverschiebung und Vorhandensein von 
Eosinophilen. Die Anwesenheit der letztgenannten Zellen und ihre manchmal be
obachtete Vermehrung spricht dif£erentialdiagnostisch gegen einen Typhus. Das 
Vorhandensein von Plasmazellen erleichtert die Friihdiagnose. 



Die Respirationserkranknngen. 
Von 

ALFRED WISKOTT-Miinchen. 

Mit 7 Abbildungen. 

Die Lungenentziindung('n. 
Die Entwicklung des zahlenmaBigen Verhaltnisses der einzelnen 

Mortalitatsfaktoren im friihen Kindesalter durch die beiden letzten 
Dezennien lehrt, daB die Kinderheilkunde immer mehr Veranlassung hat, 
dem Gebiet der unspezifischen Respirationserkrankungen ihre Aufmerk-

Die Luftwegs- samkeit zu widmen. Die Anteilkurve der Luftwegserkrankungen an der 
a'i~~:~:e~~ Sauglingssterblichkeit hat etwa mit dem Jahre 1929 diejenige der Ernah
~~t1~::k:~~- rungsstorungen iiberkreuzt und somit den zweiten Rang nachst der Friih-

sterblichkeit erreicht; diesen Platz scheint sie, soweit Zahlenangaben vor
liegen, bis in die jiingste Zeit zu halten. 1m Kleinkindesalter ist das 
Primat der Pneumonien als Todesursache (wenigstens wenn man die 
sekundaren Formen nach Masern und Keuchhusten einrechnet) nach wie 
vor unerschiittert. 

Neben der Beibringung klinischer und therapeutischer Einzelergebnisse 
hat die Forschung der letzten Jahre sich neuerlieh Fragen der Atiologie 
und Pathogenese zugewandt. Es ist ihr in mancher' Hinsich~ Erfolg be
schieden gewesen. Die Kernfrage muB aber wohl noch als in der Er
orterung stehend bezeichnet werden; sie betrifft die Einheitlichkeit der 
pathogenetischen Auffassung und damit die Ordnung des umfangreichen 
Gebietes auf einer die Klinik befriedigenden Grundlage. leh muB also vorweg 
um Nachsicht bitten, wenn die folgenden Ausfiihrungen stellenweise mehr 
problematischen Charakter tragen, als es gemeinhin bei der Handbuch
darstellung eines Gebietes iiblich ist. 

Die anato· Die Zweiteilung in herdtormige und croupose Pneumonien ist seit AUFRECHT 
t~che .z;'~~~ gewiB ~uch fiir die Klinik der Kinderpneumonie fruchtbar gewesen. 'Abgesehen 
di~ u:i~Jfichen davon, daB sie heute dem Anatomen selbst nicht mehr geniigt (LAUCHE), mull sie 
Pn~~o~:~ eben als anatomisches Prinzip fiir die Klinik ein Notbehelf bleiben. Es hat sich 

un em • denn auch gezeigt, daB es keineswegs regelmiWig gelingt, mit den geHiufigen physi
kalischen Untersuchungsmethoden unter EinschluB des Rontgenverfahrens eine 
Zuteilung zur einen oder anderen Form zu vollziehen, und daB vor aHem die ur
spriinglich als Hauptkriterium der crouposen Pneumonie angesehene lobare Anord
nung gerade beim Kinde weder fiir noch gegen die "croupose" N atur verwertbar 
ist. Die Fassung des pathologischen Substrates ala "fibrinos" und die Verbindung 
dieses Begriffes mit einem klinischen Merkmal, namlich dem "zyklischen" Ablauf 
(ENGEL, DOXIADES) ist gleichfalls unzureichend. 

Geht man an das Einteilungsproblem von einem mehr allgemein patko
logischen Standpunkt heran, namlich von der Analyse der Anpassungs
vorgange, die sich nach dem klinischen Augenschein im Makroorganismus 
abspielen, so laBt sich eine einheitliche Hauptgruppierung herausstellen, 
die zunachst weder beziiglich des speziellen pathologisch-anatomischen 
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Geftiges noch hinsichtlich der bakteriellen Atiologie etwas vorweg nimmt. 
Den Lungenentztindungen mit geringer ortlicher Bindung und schwach per. Grad f!er 

.. '1' h h 1 Ab h" I h b' I d"d orthchen Bm-ausgepragter spez1, 1,SC - umora er we r waren so c e el n IVI uen dung als ?r~-
"b t II d' d' E' h ft' . . F . E nende.~ PrmZlp. gegenu erzus e en, Ie lese 1gensc a en In pos'/,twer orm In r-

scheinung treten lassen; in jenen Fallen multizentrische Ausbreitung 
in der Lunge, Mitreaktionen anderer Organsysteme, Fehlen rhyth-
mischer Fieberverlaufe, bei diesen unizentrischer LungenprozeB mit 
einer durch das Fieberverhalten deutlich gemachten prazisen Antigen
Antikorperreaktion. Nach letzterem Typus verlaufende Pneumonien 
sind von GROSSER als lokalisierte, von WISKOTT als lokale bezeichnet 
worden. 

Der Ausdruck "fokal" soli besagen, daB sich die sichtbare Auseinandersetzung 
zwischen Makroorganismus und Krankheitserreger im Lungenherd wie in einem 
Brennpunkt lokalisiert. Dieser Fokus wird zum Schlachtfeld, in dem sich die starke 
ortliche Bindung durch den heftigen exsudativen Entziindungscharakter zu erkennen 
gibt, wahrend die gleichzeitige spezifische immunbiologische Auseinandersetzung 
im Fieberturnus ihren Spiegel findet. 

Es ist ohne weiteres ersichtlich, daB letztere Bezeichnung ftir die 
klassische "croupose Pneumonie" des alteren Kindes in vollem MaBe zu
trifft. Wir gewinnen aber mit diesem Begriff gleichzeitig die Moglichkeit, 
eine nicht kleine Gruppe von Lungenentziindungen klinisch zu rubrizieren, 
welche eine Sonderstellung in der N osologie der Pneumonie einnehmen, 
namlich jene Formen der ersten Lebensjahre, denen nach ihrem klinischen 
Verhalten eine Zwischenstellung zwischen der crouposen Pneumonie und 
den Bronchopneumonien zukommt, die auch durch Besonderheiten in 
pathologisch-anatomischer Hinsicht und beztiglich ihrer bakteriellen 
Atiologie gerechtfertigt ist. Diese Lungenentztindungen si:t;ld nach ihrem 
klinisch funktionellen Verhalten den fokalen Pneumonien zuzurechnen, 
wobei die diese kennzeichnenden Eigenschaften aber weniger ausgepragt 
sind als bei den klassischen crouposen Pneumonien; so sprechen WISKOTT 
und KRAMAR-GYURE von "Ubergangslormen". Die eigenartige Haufigkeits
verteilung, nach der die frtihkindlichen Bronchopneumonien durch die 
fokalen Pneumonien vom Ubergangstyp und diese wiederum von den 
richtigen crouposen Pneumonien gleitend abgelOst werden, hat zu lebhafter 
Erorterung Veranlassung gegeben, begreiflicherweise, da eine Analyse 
der ursachlichen Faktoren zur Kenntnis der speziellen Pathogenese der 
einzelnen Pneumonieformen einen wichtigen Beitrag liefern mtiBte. 

Bakteriologie nnd Immllnbiologie. 
Die bakteriologische Pneumonieforschung hat zweifellos wesentliche 

neue Ergebnisse aufzuweisen. Es ware zu untersuchen, inwieweit diese 
geeignet sind, in die Verhaltnisse Licht zu bringen. Das Blickfeld 
ist hier in erster Linie auf die Gruppe der Pneumokokken gerichtet, 
obwohl ihre Glieder keineswegs als die ausschlieBlichen Erreger an
zusprechen sind. 

Insbesondere ist auf die Moglichkeit des Mitwirkens von Virusarten im Rahmen 
der allwinterlich auftretenden endemischen Grippewellen hinzuweisen. Dber die 
inneren Beziehungen dieser infektiOsen Noxen zu den im strengsten Sinne dann 
sekundaren Pneumokokkenpneumonien. wird man Endgiiltiges erst sagen konnen, 
wenn die Virusforschung weiter ausgebaut ist. Prim are Viruspneumonien, also 
ParenchymerkranJ>:.ungen, die nur durch das Virus ohne Mitwirken von anderen 
Keimen hervorgerufen werden, sind noch wenig bekannt. 

Fokale" 
P;;eumonien. 

.,Ubergangs
formen" als 
Bindeglieder. 
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Die Pneumokokkenbakteriologie ist in jiingster Zeit sehr gefordert 
worden. Die grundlegende Feststellung von Neufeld und H aendel, daB 
die Bakterienart der Pneumokokken in Typen aufteilbar ist, fiihrte zu
nachst zur Aufstellung dreier fixer Typen sowie eines umfangreichen 
Restbestandes, den man als Typ IV, dann in der Erkenntnis, daB in 
ihm offensichtlich noch eine Reihe differenter Individuen enthalten war, 
als Gruppe X bezeichnete. Unter den praktischen Anforderungen der 
spezifischen Serumtherapie wurde hauptsachlich durch amerikanische 
Forscher (COOPER, BULLOWA) eine weitgehende Auflosung der Gruppe X 
durch Identifizierung von 29 Typen (IV-XXXII) herbeigefiihrt, so daB 
heute der Anteil der nicht bestimmbaren Pneumokokken auf wenige 
Hundertteile zuriickgegangen ist. Die alten Typen I-III bezeichnete man 
als fixe und wollte damit zum Ausdruck bringen, daB sie in einem gewissen 
Gegensatz zu den Vertretern der Gruppe X in ihren spezifischen Eigen
schaften "fest" seien. Nach jetziger Kenntnis sind auch die neuen Typen 
unter natiirlichen Bedingungen als weitgehend unwandelbar anzusehen; 
einige Fragen der Nomenklatur und der etwaigen Identitat einzelner 
Typen sind noch offen. 

Ohne Beriicksichtigung der Typenunterschiede, einschlieBlich einer 
moglichst weitgehenden Aufteilung der Gruppe X ist eine Erfolg ver
sprechende Erforschung der Lungenentziindungen vom bakteriologischen 
Standpunkt aus nicht mehr denkbar. DaB die Sachlage durch die In
rechnungsstellung derartig zahlreicher Keimindividuen sehr verwickelt 
werden wiirde, war vorauszusehen. Dazu kommen die an sich betracht-
lichen Schwierigkeiten der intravitalen bakteriologischen Diagnose, die ge
rade beim Kinde in der Materialgewinnung lie gen. 

Ais Untersuehungssubstrat dienen gemeinhin das Sputum, etwaiger Eiter aU8 
Komplikationen, die Blutkultur und das Lungenpunktat. Die Sputumuntersuchung 
hat sieh fUr die Keimbestimmung bei der lobaren Pneumonie des Erwachsenen als 
ausreichend zuverlassig erwiesen; hier hat man aber auch am ehesten typisehes, 
sieher aus dem Lungenherd stammendes Sekret zur VerfUgung. Schwieriger ist 
bereits die Auswertung bronchopneumonischer Sputa des Erwachsenen. Bei dem 
jungen Kinde mull an Stelle des bekanntlieh fast immer fehlenden Auswurfes das 
mittels eines gebogenen Stieltupfers nach kiinstlichem Hustenreiz moglichst im 
Larynxausgang aufgefangene Raehensputum benutzt werden. Eine fakultative 
Verunreinigung durch die Flora des Nasopharynx, die an sich in einem hohen H undert
satz Pneumokokken auch schon beim Gesunden einschlieBt, wird unvermeidbar 
sein. So kann sich z. B. die Anwesenheit zweier Typen ergeben, die auf Grund 
endgiiltiger Befunde etwa aus dem Blut durch einen dritten als den wirklichen 
Erreger, ersetzt werden mussen. Auch eine mehrmalige Untersuchung schutzt vor 
solchen zweifelhaften Ergebnissen nicht, zumal auch noch an die Moglichkeit wirk
licher Mischinfektionen gedacht werden muB. Die Resultate aus Empyemeiter und 
positiven Blutkulturen sind ebenso wie die postmortalen Lungenpunktionsbefunde 
fUr die Beurteilung allgemeiner Fragestellungen nur beschrankt brauchbar, da sie 
einem Auslesekrankengut entstammen. DaB dem Vorgehen der von Einigen emp
fohlenen Untersuchung des Mageninhaltes oder der Auswertung von Nasenabstrichell 
Fehlerquellen innewohnen, ist ohne weiteres ersichtlich. Ais einzig wirklich einwand
freie Methode hatte die intravitale Lungenpunktion zu gelten, die aber fur die Broneho
pneumonie bei Nichttreffen des Herdes Versager gibt; ihre Anwendung in groBerem 
MaBstabe verbietet sich beim Kinde aus naheliegenden Grunden. Wir werden uns 

Die Raehen- also zunachst mit der Rachensputummethode behelfen mussen, deren Fehler sich 
Sputhum-U~tter- durch die wiederholte Untersuchung an aufeinanderfolgenden Tagen sowie durch 

sue ung IS. . 
praktisch erganzende Heranzlehung des auf den anderen Wegen gewonnenen Materials ver-

brauchbar. mindern laBt. Der Nachweis von Agglutininen und Mauseschutzkorpern im Rekon
valeszentenblut vermag beim Kinde keine Forderung der Typendil'1gnose zu bringen. 
Die bakteriologische Identifizierung der Typen erfolgt durch serologische Reaktionen 
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oder mit der NEUFELDschen Quellungsreaktion bei Anwendung von Kaninchen
typenseren. 

Die umfangreichen Untersuchungsreihen (vornehmlich amerikanischer Autoren) 
ergaben, daB den alten fixen Typen I, II und III als Erreger der lobaren Pneumonie 
des Erwachsenen eine bevorzugte Btellung zukommt, obwohl auch manche Typen der 
fruheren Sammelgruppe eine nicht unerhebliche Haufigkeit aufweisen. H. SCHMIDT 
weist darauf hin, daB die von einzelnen Autoren aufgestellten Rangordnungen 
hinsichtlich Erregereigenschaften bestimmter Keime nicht verallgemeinert werden 
durien; fUr diese Unterschiede werden neben solchen technischen Ursprungs regionare 
und epidemische Einflusse verantwortlich zu machen sein. Das gilt wohl auch 
bis zu einem gewissen Grade fUr die Ergebnisse GUNDELS und seiner Mitarbeiter, 
die auf Grund kleinerer mit besonderer Sorgfalt gewonnener Reihen die nahezu 
ausschlieBliche Bedeutung der "fixen Typen" I-III fUr die croupose Pneumonie 
jeden Alters vertreten. Inzwischen liegen weitere deutscheUntersuchungen vor 
(GROSSMANN, GOETERS, JOPPICH, G. MULLER u. a.), welche die Mitwirknng auch 
anderer Typen bei der crouposen Pneumonie erkennen lassen. Fur die Broncho
pneumonie gilt allgemein, daB sich bei ihr Vertreter der fruheren Gruppe X vor
nehmlich finden. Ferner ist die Rolle der Pneumokokkengruppe weniger beherrschend 
wie bei der lobaren Pneumonie. 

Die bislang vorliegenden Unterlagen fUr die Beurteilung etwaiger bakterio
logischer Besonderheiten der Kinderpneumonien sind noch in mancher Hinsicht 
erganzungsbeduritig. Abgesehen davon, daB die Zahl der Gesamtuntersuchungen 
(nach JOPPICH immerhin uber 2000 FaIle von herdformiger und lobarer Pneumonie) 
bei der groBen Zahl der in Frage kommenden Erregerindividuen im statistischen 
Sinne als klein anzusehen ist, setzt sich das Ausgangskrankengut einseitig zusammen, 
da es vorwiegend von amerikanischen Beobachtern stammt. Die fur die Pathogenese 
wichtige Frage nach der Stellung der Ubergangsformen ist vorlaufig noch nicht 
einwandfrei beantwortbar, weil dieser Begriff im amerikanischen Schrifttum noch 
wenig verwandt wird. Gemeinhin wird in den maBgeblichen amerikanischen Ver
offentlichungen die lobare Pneumonie den Bronchopneumonien und lobularen 
Formen gegenuber gestellt. Da der Anteil der lobaren Lungenentzundungen bei 
Kindern unter 2 J ahren in diesen Mitteilungen ein recht hoher ist, dari man folgern, 
daB hierunter neben den sicheren crouposen Pneumonien auch die Pneumonien yom 
Ubergangstyp nach unserer Nomenklatur inbegriffen sind. Eine Unterteilung nach 
dem Alter innerhalb der verfugbaren Angaben uber die Gesamtgruppe der lobaren 
Pneumonien wird also vielleicht etwas Einblick gestatten. 

Die Tabelle la bringt zunaoost eine Ubersicht uber 1668 Falle von 
kindlicher Pneumokokkenpneumonie ohne Berucksichtigung der anatomischen 
Form. Aus ihr ergibt sich ganz allgemein, daB fUr die sog. primaren 
Pneumonien (die alljahrlich in verschiedenem AusmaB sich wiederholenden 
Grippewellen einbegriffen) in der Kindheit die Typen IV-XXXII einen 
betrachtlicheren Teil ausmachen, als fur die gleichen Erkrankungen beim 
Erwachsenen. Die atiologische Bedeutung bestimmter Typen macht sich 
bereits geltend. 

Miingel der 
bisherigen 

bakteriologi
schen U nter-

lag en. 

Eine Betrachtung der Typenzusammensetzung bei den lobaren Pneu- Pneumo-
. d K' dh' (T b 11 Ib) . t . B t . 1 kokkentypen monten er ganzen tn ett a e e zmg eme e onung emze ner bei der 

Typen, wobei aber noch nicht eine so bedeutsame Einengung auf den lOb1i~~ni~~eu
Typ I hervortritt, wie sie fur die croupose Pneumonie der Erwachsenen 
in Deutschland (GUNDEL) angegeben wird. Nach der Haufigkeit ware 
foigende Reihe aufzustellen: I, XIV, VI, V, VII, IV, III. 

Ein deutlich anderes Bild ergibt sich bei einer Unterteilung der Kind- .,Lobiire': 

h · E' 1 h . t' d 'k' h A f II . d Pneumomen mt. Ine so c e IS In' en amen anisc en u ste ungen vorwiegen junger Kinder 

in die Altersklassen unter 2 Jahren und von 2-12 Jahren moglich (noch ~~~~e'k~~~~~= 
erhebliehere Untersehiede willden wahrseheinlieh bei einer Verschiebung verhaItuisse. 

der Zweiteilung auf das Ende des 3. Lebensjahres herauskommen). Naeh 
den in Tabelle Ie niedergelegten Zahlen ist die Bedeutung der I-Pneu-
monien in den beiden ersten Lebensjahren lange nicht so ausgesprochen. 
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Tabelle 1. Der Anteil der einzelnen Pneumokokkentypen 

Typen III I IV I V VII I VIII I IX X XI 

a) AIle kindlichen Pneumonien. 

Absol. Zahlen I 284 I 55 I 85 I 72 I 86 I 207 I 63 I 31 I 32 I 20 I 29 
Relat. Zahlen 17,021 3,29 5,09 4,32 I 5,15 12,41 3,78 1,86 1,92 1,20 1,74 

b) Lobare Pneumonien. 

Absol. zahlenl 264 I 40 I 49 I 53 I 83 1 113 1 55 I 13 I 24 I 11 I 21 
Relat. Zahlen 22,40 3,40 4,17 4,51 7,06 9,61 4,68 I,ll 2,04 0,94 I 1,79 

c) Lobare Pneumonien unter 2 Jahren. 

Absol. Zahlen I 44 I 4 1 12 1 16 1 14 1 53 1 16 1 5 1 11 1 6 I 8 
Relat. Zahlen 9,82 I 0,89 2,68 3,57 3,12 11,83 3,57 1,12 2,45 1,34 I 1,79 

d) Lobare Pneumonien: 2 Jahre und daruber. 

Absol. Zahlen I 220 1 36 1 37 1 37 I 69 1 60 1 39 I 8 I 13 I· 5 1 13 
Relat. Zahlen 30,22 4,95 5,08 5,08 9,48 8,24 5,36 1,10 1,79 0,69 1,79 

Absol. Zahlen I 17 1 7 
Relat. Zahlen 3,7 1,5 

e) Bronchopneumonien. 

22 1 15 1 9 1 83 1 9 1 14 I 7 
4,8 3,3 2,0 18,3 2,0 3,1 I 1,5 

5 I 12 
1,1 l 2,6 

Insbesondere steht der Typ XIV im Vordergrund, neben anderen Vertretern 
der frliheren Gruppe X; umgekehrt gewinnt fUr das Alter nach 2 J ahren 
der Typ I eine bevorzugte Stellung (Tabelle Id). 

Wie J OPPICH betont, ist die Haufigkeit des Typ XIV moglicherweise 
eine amerikanische Besonderheit. Die bisher fUr Europa vorliegenden 
zahlenmaBigen Unterlagen liber die Angehorigen der Gruppe X sind 
aber noch viel zu klein,· urn Sicheres auszusagen. Soviel geht jedoch 
auch aus der Betrachtung der Erregerverhaltnisse bei den crouposen 
Pneumonien des alteren Kindes hervor, daB die von GUNDEL und KELLER 
auf Grund ihrer Heidelberger Zahlen M,ngenommene absolute Sonder
steHung der Typen I und II (gegebenen FaHes III) keine Verallgemeine
rung verdient. 

Pneumokok
kpntypen IJei 
der Broncho-

Zahlenangaben, die sich auf differenzierte bakteriologische Durch
forschung eines geschlossenen kindlichen Krankengutes stlitzen konnen, 
sind flir die Herdpneumonie noch sparlicher, zumal wenn man die hier 
gegebenen verwickelten Verhaltnisse bezliglich des haufigen Vorkommens 
von Mischinfektionen in Rechnung stellt. Tabelle Ie bringt die Ergebnisse 
aus den verwertbaren Angaben des Schrifttums. Die Zahlen konnen kaum 
als statistischen Anforderungen genligend angesehen werden. Eine gewisse 
Gruppenbildung urn die Typen VI und XIX scheint jedoch einigermaBen 
sichergesteHt (JOPPICH), wie auch das Zurlicktreten des Typ lim Vergleich 
zu den crouposen Pneumonien eindeutig ist. Die bei den Bronchopneu
monien angetroffene Typverteilung hat in dieser Bevorzugung ein ge
wisses Ubereinstimmen mit der von Gesunden, wie sie fur Deutschland 
vor aHem von GUNDEL und Mitarbeitern in groBen Untersuchungsreihen 
aufgesteHt wurde. Sie weist ferner deutliche Verwandtschaft mit den Be
funden bei Bronchitis sowie bei schnupfenkranken Sauglingen und Klein
kindern auf (NEUFELD und ETINGER-TuLCZYNSKA). 

pneun1onie. 

Unter Berucksichtigung der Unvollkommenheit der zitierten bak
teriologischen Daten durch statistische und Auswahlmangel wird man 
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bei den kindliehen Pneumonien 1• 

Typen XII I XIII XV I XVI XX I XXI I XXII 

a) AlIe kindliehen PneUIDonien. 

Absol. Zahlen I 11 
Relat. Zahlen 0,66 

13 I 275 I 18 I 21 I 24 I 50 I 98 I 25 I 24 1 34 
0,78 16,49 1,08 1,26 1,44 3,00 5,87 I 1,50 1,44 2,04 

b) Lobare Pneumonien. 

Absol. Zahlen I 7 I 4 I 245 I 7 I 12 I 9 I 29 I 33 ·1 4 
Relat. Zahlen 0,59 0,34 20,831 0,59 1,02 0,76 2,47 2,81 0,34 

Absol. Zahlen I 3 
Relat. Zahlen 0,67 

e) Lobare Pneumonien unter 2 Jahren. 

I 2 1 160 I 5 I 10 I 2 1 9 I 22 I 3 I 0,45 35,71 1,12 2,23 0,45 2,01 4,91 0,67 

d) Lobare Pneumonien: 2 Jahre und daruber. 

Absol. Zahlen 1 4 I 2 I 85 I 2 I 2 I 7 I 20 I 11 1 I 
Relat. Zahlen 0,55 0,27 11,68 0,27 0,27 0,96 I 2,75 I 1,51 ! 0,14 

Absol. Zahlen 1 4 
Relat. Zahlen 0,9 

Typen 

8 
1,8 

e) Bronehopneumonien. 

1 48 I 11 I 8 I 13 I 18 I 57 I 15 
10,6 2,4 1,8 2,8 4,0 12,9 3,3 

Tabelle 1. (Fortsetzung.) 

14 I 31 
1,19 2,64 

8 I 9 
1,79 2,01 

6 
0,82 

8 
1,8 

22 
3,02 

11 
2,4 

Ge
samt-

__________ ~ ____ ~ __ ~ ____ ~ __ ~ ____ ~ ____ ~ __ ~ ____ ~ __ ~ ____ ~~zahl 

a) AIle kindliehen Pneumonien. 

Absol. Zahlen 1 25 
Relat. Zahlen 1,50 

12 : 14 • I I 2 I 13 . 20 1 12 : II I I 11668 
0,72 ! 0,84 ! 0,06 i 0,12 i 0,78 1 1,20 1 0,72 I 0,66 I 0,06 100 

Absol. Zahlen 1 14 
Relat. Zahlen 1,19 

Absol. Zahlen I 5 
Relat. Zahlen 1,12 

b) Lo bare Pneumonien. 

6 4 I I ! - I 3 I 12 i 6 • 9 I 

0,51 0, S4 I 0,08 i - 0,25 i 1,02 1 0,51 I 0,76 i 

e) Lobare Pneumonien unter 2 Jahren. 

-'1111-13171316. 
- I 0,22 I 0,22 I - 0,67 1,56 0,67; 1,34 1 

d) Lobare Pneu'monien: 2 Jahre und daruber. 

Absol. Zahlen 1 9 1 6 i 3 1 - - I 5 3 I 3 
Relat. Zahlen 1,24 0,82: 0,41 - I 0,69 I 0,41 : 0,41 

e) Bronchopneumonien. 

Absol. Zahlen 1 10 1 5 
Relat. Zahlen 2,2 1,1 

8 -.1211019 
1,8 - 0,4 2,2 I 2,0 

4 3 
0,9 0,6 

III76 
100 

448 
100 

728 
100 

I I 453 
0,2 100 

zusammenfassend fiir die Pneumokokkenverteilung bei den Kinderpneu
monien folgendes feststellen diirfen: Die "lobaren" fokalen Pneumonien 
des Kindes weisen Unterschiede hinsichtlich der Verteilung der ver
ursachenden Pneumokokkentypen auf, wenn man eine Unterteilung nach 
der Zweijahrs-, besser Dreijahrsgrenze vornimmt; bei den alteren Kindern 

1 Tabelle la naeh J. G. M. BULLOWA und E. GREENBAUM, NEMIR, E. T. ANDREWS 
und J. VINOGRAD, E. T. ANDREWS, L. K. VIKTOROFF und Mitarbeiter, E. RULAND. 

Tabelle Ib, Ie und Id desgl. ohne VIKTOROFF. 
Tabelle Ie wie la, jedoeh ohne ANDREWS und RULAND. 
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ist eine Sonderstellung des Typus 1 wie beim Erwachsenen deutlich, wiihrend 
sich dies in der jruhen J ugend zugunsten einzelner Vertreter der hoheren 
Typenreihe verwischt. Fill die herdjormigen Pneumonien des jungen Kindes 
scheint eine Gruppenbildung jur die Typen VI und XIX vorhanden; diese 
Keime sind aber identisch mit den am haufigsten beim Gesunden an
zutreffenden Rachensaprophyten. 

~ellUng der Was nun die bakteriologische Situation bei den Ubergangsjormen des 
for::~gtn~~k- Kleinkindes angeht, so wird man unter der eingangs gemachten Annahme, 
te~~~fc~~er daB. sie sich unter den sog. lobaren Pneumonien der jiingsten Kinder 

verbergen und hier einen wesentlichen Anteil derselben ausmachen, ihre 
kausale Bedeutung fiir die Abweichung der Typenverteilung dieser Alters
stufe folgern. JOPPICH und KELLER-GUNDEL, die eine Anzahl Ubergangs
formen des Kindes untersuchten, fanden nur Typen der Gruppe X, niemals 
I bzw. II. Diese AusschlieBlichkeit scheint allerdings nach Untersuchungen 
RULANDB (noch unveroffentlicht), der unter 24 Ubergangsformen den 
Typus I immerhin fiinfmal feststellte, nicht unbedingt zuzutreffen; doch 
spielt hier sicher auch die noch nicht einheitliche· Begriffsbestimmung 
hinein. Soviel steht jedoch fest, daB die Ubergangsjormen hinsichtlich 
ihrer bakteriologischen Ursache Verwandtschajt zu den herdjormigen Pneu
monien aufzeigen. 

Bedingt der 
Pneumo

kokkentypus 
allein die 

Pneumonie
form? 

Reichen nun diese neuen Ergebnisse der bakteriologischen Forschung 
aus, urn die Frage nach dem We sen im unterschiedlichen Erscheinungs
bilde der Lungenentziindungen Bowie di~ eigenartigen Altersverhaltnisse 
zu erklaren 1 GUNDEL-KELLER glaubten auf Grund ihrer Heidelberger 
Erhebungen die Frage weitgehend im bejahenden Sinne entscheiden zu 
konnen. Sie sehen in der crouposen Pneumonie eine richtige 1 njektions
krankheit, die durch Einbringung ganz bestimmter Keime, namlich der 
Pneumokokken yom Typus I und II in den Respirationstrakt zustande 
kommt. Die Infektion wird durch Kontakt mit Pneumoniekran~en bzw. 
Keimtragern erworben. Besonders hohe Virulenz dieser Typen, ihre Men
schenpathogenitat sei das, was die eine croupose Pneumonieverursachenden 
Typen von der Gruppe X unterscheide1 (dem Typ III wird eine Mittel
stellung zuerkannt), eine Gewebsaffinitat zum Lungengewebe bzw. zur 
Bronchialschleimhaut sei weiter mitwirkend. Demgegeniiber komme fiir 
die Bronchopneumonien bei der ubiquitaren Verbreitung der Gruppe X 
eine exogene Infektion kaum in Frage; diese Pneumokokken sollen 
ihre Pathogenitat der wegbereitenden Eigenschaft katarrhalischer und 
anderer Infekte verdanken. Bei dieser Art von Pneumonie handle es 
sich "meist urn eine sich unter besonderer biologischer Konstellation 
entwickelnde endogene Infektion, bei der verschiedenartige Faktoren 
die einleitende, der Pneumococcus aber im Sinne der Pneumonie die 
ausfiihrende Rolle iibernommen haben." Die Seltenheit von typischen 
Lappenpneumonien beim Saugling erkHiren GUNDEL-KELLER durch die 
relativ geringere Kontaktmoglichkeit mit Typ I und II in diesem 
Alter, sowie aus einer spater zu erorternden alterskonstitutionellen Be
sonderheit (S. 532). 

1 Die Virulenz der Pneumokokken liiI3t sich im Miiuseschutzversuch priifen. 
Nach den Angaben von JOPPICH gibt es auch X -'Stiimme mit hoher Tier
virulenz. Es ist fraglich, ob wir ohne weiteres berechtigt sind, die Ergebnisse 
des Tierversuches auf den Menschen zu iibertragen, worauf GUNDEL-KELLER selbst 
hinweisen. 
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Diese Auffassung ist nach den frtiheren Ausftihrungen tiber die Erreger
rolle der einzelnen Pneumokokkentypen bei der crouposen Pneumonie in 
so scharfer Formulierung kaum anzuerkennen. Die croupose Pneumonie 
kann grundsatzlich von nahezu allen Pneumokokkentypen hervorgerufen 
werden. Der Typ I wird auf der anderen Seite unter endemischen Ver
haltnissen gleichzeitig bei Affektionen der oberen Luftwege als Erreger 
von bronchopneumonischen wie auch von crouposen Pneumonien in 
einem geschlossenen Personenkreis angetroffen (JOPPICH). Die Fahigkeit, 
primare Erkrankungen zu bewirken bzw. exogeneInfektionen zu machen, ist 
nicht aUf die fixen Typen beschrankt. Wohl aber ist im groBen und ganzen 
festzustellen, daB die Reihe der Pneumokokkenindividuen, die sich haufiger 
als pathogen er:weisen, im Laufe der Kindheit von breiter Zahl auf wenige 
Typen eingeengt wird und sich vor allem auf den Typus I (in Deutschland) 
konzentriert. Gleichzeitig machen die vornehmlich durch Pneumokokken 
verursachten Lungenentztindungen eine formale Entwicklung von den 
Formen geringerer ortlicher Bindung zur crouposen Pneumonie mit starker 
ortlicher Bindung und zyklischem Ablauf durch. Von der Bakteriologie 
als atiologischem Prinzip gesehen nimmt also die Angriffsmoglichkeit fUr 
das Gros der Pneumokokkentypen mit dem Alter des Kindes abo Nur 
noch wenige bestimmte Typen sind es, die sich auch fUr das altere Kind 
als pathogen erweisen. Diese Auswahl laBt die Folgerung zu, daB die 
speziellen Eigenschaften des Pneumococcus ftir die Pneumonieformen 
nicht ohne Bedeutung sind; allein ausschlaggebend konnen sie nach den 
frtiheren Ausftihrungen nicht sein, insbesondere nicht, nachdem die crou-
pose Pneumonie eigentlich erst gegen Ende des 1. Lebensjahres in Erschei-
nung tritt. Wir haben es offenbar mit einer erst langsam im zunehmenden 
Alter einsetzenden Disposition zur croup os en Pneumonie zu tun; das 
Problem wird sich demnach auf eine Ergrtindung der Natur dieser Alters
disposition zuspitzen. 

Zur Analyse der sich bei einer durch Pneumokokken hervorgerufenen 
Lungenentztindung im menschlichen Korper abspielenden Reaktionen 

Die croupose 
Pneumonie 
kann durch 

aile Pueumo
kokkentypen 
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soUte die markante croupose Pneumonie sich besonders eignen. Wir Engere Patho

mtissen aber bekennen, daB trotz des anscheinend auf tibersichtliche ~~~~~'hs~~ 
Verhaltnisse hinweisenden, in seinen wesentlichen Ztigen immer wieder- Pneumome. 

kehrenden Krankheitsbildes keine vollige Klarkeit vorliegt. 1st auch 
unsere Kenntnis von den anatomisch-mechanischen Vorgangen erweitert, 
so fehlen doch viele Glieder in der engeren Pathogenese, die sich auf die 
aus der Wechselwirkung Keirn - Korper ergebenden Eigenarten des 
Krankheitsbildes erstrecken. Auch tiber den Wirkungsmechanismus der 
Immunsera sind die Akten noch nicht geschlossen. 

Die Infektion findet hochstwahrscheinlich auf aerogenem Wege mit 
kleinsten Mengen von Keimen statt. Die Erreger haften zunachst in 
einem vielfach hilusnahe gelegenen Lungenherd (unizentrische Entwick
lung nach LAUCHE); von diesem aus verbreitet sich das gebildete keim
haltige Exsudat von Alveole zu Alveole, tiber die Bronchiolen und durcb 
die interalveolaren Poren unter Forderung durch die Atembewegung 
(Ebbe- und Flutbewegung TENDELOOs) und die Schwerkraft auf einen 
mehr oder minder groBen Bezirk, gegebenenfalls einen ganzen Lappen. 
Daneben erfolgt ein erysipelartiges Fortkriechen der Infektion in den 
Lymphspalten der Septen. Das anatomische Stadium wird also im Zentrum 
am iUtesten, in den Randzonen, wo sich auch noch die meisten Keime 
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finden, am frischesten sein. Einzelheiten iiber diese Vorgange finden sich 
. in den Arbeiten von LAUCHE und LOSCHCKE. 

Die Anschauung ENGELS und GROSSERS iiber die Rolle der bronchialen Lymph
driisen als Zentrum einer "perifokalen" Infiltration nach dem Muster derselben bei 
Tuberkulose (III, S. 737), die sich hauptsachlich auf eine rontgenologische Beob
achtung der Entwicklung crouposer Infiltrate griindete, kann nach den Ergebnissen 
der anatomischen Forschung nicht mehr als obligatorisch angesehen werden. Auch 
die Annahme einer retrograden Infektion iiber den Lymphweg ist zur Klarung der 
lappigen Ausbreitung entbehrlich geworden. Der Vergleich mit einer perifokalen 
Reaktion scheint auch insofern wenig gliicklich, als ja im ganzen Bezirk eine bak
terielle Entziindung vorliegt. 

Ais morphologisch greifbarer Vorgang steht fUr die ortliche Liquidation 
des infektiosen Einbruches im Lungenherd das Verhalten der Leukozyten 
des Exsudates im Mittelpunkt. Sie phagozytieren die Pneumokokken 
im groBen MaBstabe, wobei die Keime anscheinend zunachst noch ihre 
Lebensfahigkeit bewahren, im weiteren aber zugrunde gehen. Das be
kannte Verhalten der Blutleukozyten (STETTNER) wiirde die mit morpho
logischen Methoden faBharen Reaktionen des Korpers vervollstandigen. 

Ob die interessanten, im Tierexperiment gewonnenen Ergebnisse ROBERTSONS 
geeignet sind, die polynuklearen Leukocyten als maBgeblichen Faktor fiir die ort
liche Niederringung der Invasion zu entthronen, wird davon abhangen, wieweit 
sich seine Befunde auf den Menschen iibertragen lassen. Nach den Hundeversuchen 

"lVIakrop~ag?n- ROBERTSONS ist die Heilung der Pneumonie an eine "Makrophagenreaktion" ge-
reaktlOn. kniipft. Die Makrophagen bilden sich zu einer bestimmten Zeit aus fixen Gewebs

zellen; sie sollen in ihrem phagocytaren Vermogen, das wie die gleiche Eigenschaft 
der Leukocyten von der Mitwirkung spezifischer Tropine abhangig ist, den Leukocyten 
iiberlegen sein. 

Auftreten 
spezifiseher 
Tropine und 
KrankheitR-

ablauf. 

Bei einem Teil der Pneumoniekranken bleibt die Invasion nicht ortlich 
begrenzt; es kommt zur Bakteriamie. Uber die Haufigkeit dieses Vorganges 
sind die Angaben sehr verschieden. Abgesehen von der Abhangigkeit des 
Ergebnisses, von der Zuverlassigkeit der bakteriologischen Methodik 
(GUNDEL), ist sie vielleicht auch eine Funktion des Erregertyps. Auf
fallenderweise scheint, soweit die Einzelangaben des Schrifttums ein Urteil 
erlauben, die Generalisierung der Keime beim Kinde durchschnittlich 
seltener als beim Erwachsenen (BULLOW A und GLEICH, zitiert nach 
R. SCHMIDT), vor aHem auch weniger ausgiebig und bedrohlich zu sein. 
Die Reinigung des Lungenherdes und die Beseitigung der etwaigen 
Bakteriamie sind die Voraussetzung fiir die Reilung. Die hierzu befahigen
den Immunreaktionen des Korpers bestehen nach der gelaufigsten Meinung 
in erster Linie in der Bildung spezifischer Bakteriotropine, unter deren 
Einwirkung die Keime durch die reichlich gebildeten Leukocyten und 
andere ZeHen phagocytiert werden. Nach H. SCHMIDT miissen zuvor die 
im Blut kreisenden antiphagocytaren Stoffe gebunden sein. Es lassen 
sich jedoch nicht aIle Ziige des Krankheitsbildes mit der infektiOsen Eigen
schaft der Pneumokokken und der antiinfektiosen Gegenwirkung im Blut 
erklaren. Die Tropine diirften vornehmlich mit den als Schutzstoffen im 
Tierversuch nachzuweisenden Immunkorpern wesensgleich sein. Der mar
kanteste Punkt im Krankheitsgeschehen der crouposen Pneumonie, die 
Krise nach einer bestimmten Dauer, steht nicht ohne weiteres in Ab
hangigkeit von dem Auftreten der genannten Immunkorper im Blute. 
Wenn sie auch vornehmlich nach derselben in erheblicher Menge an
zutreffen sind, so konnen sie schon vorher vorhanden sein bzw. nachher 
fehlen (JOPPICH, GUNDEL). Es scheint sich also die immunbiologische 
Auseinandersetzung nicht in dem bisher Aufgezeigten zu erschopfen. 
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Auch der klinische Gesamteindruck legt nahe, an andere als nur in
fektiose Einwirkungen der Pneumokokken zu denken. Die Meinungen 
daruber, welche Punkte im Krankheitsbild als toxische gedeutet werden 
konnen, sind nicht ganz einheitliche. ENGEL fuhrt unter der Bezeichnung 
"toxische" Pneumonie die Krankheitsbilder mit meningoiden, encephaloiden 
und typhoiden Zugen (III, S. 759ff.); JOPPICH nennt neben der blitzartig 
einsetzenden Schwere des Bildes vor allem die Kreislaufwirkung sowie 
anatomische Befunde am Herzmuskel und anderen Organen, wahrend er 
die typhoiden Zeichen, insbesondere das Delirium als nicht hierher gehorig 
ansehen will. In der Wirkungsweise des typenspezifischen Rekonvales
zentenserums, das fruhzeitig, in groBen Dosen angewandt, eine Vor
verlegung der Krise herbeifuhrt, ohne jedoch den Ablauf des ortlichen 
Prozesses abzustoppen, sieht er einen Beleg fur die mutmaBlich anti-
toxische N atur eines Teiles der yom Menschen gebildeten Immunkorper 
und schlieBt somit auf das Vorhandensein von Pneumokokkengiftstoffen. 
Die bakteriologische Forschung hat unter kunstlichen Bedingungen ver
schiedene Pneumokokkengifte isolieren konnen, ohne daB man bisher 
berechtigt ware, von einem richtigen Toxin zu sprechen. H. SCHMIDT 
halt es aber fur fast gewiB, daB ein Pneumokokkengift letzten Endes 
die unmittelbare Todesursache der Pneumokokkenerkrankungen bilde. 

Die Heftigkeit des Einsetzens, die rapide Ausbreitung der Entzundung 
auf einen ganzen Lappen, der fibrinos-exsudative Charakter der Pneumonie 
waren Veranlassung, daB von pathologisch-anatomischer Seite (LAUCHE) 
die allergische N atur der crouposen Pneumonie zur Erklarung ihrer Eigenart 
herangezogen wurde (III, S. 735). Sensibilisierung durch eine oder mehrere 
vorausgegangene Infektionen bzw. stummer Kontakt mit Pneumokokken 
soUte die Grundlage fur die Fahigkeit, bei Neuinfektion mit crouposer 
Pneumonie zu reagieren, darstellen; die allmahlich im Laufe des Lebens 
groBer werdende Aussicht zum Erwerb der Empfindlichkeit sollte darnach 
die letzte Ursache fiir die eigenartige Altersverteilung der Pneumonie 
abgeben. Dieser Auffassung haben sich eine Reihe namhafter Kenner 
der kindlichen Lungenentzundung angeschlossen (BECKER, DUKEN, ENGEL, 
JOPPICH, KRAMAR und GYURE); freilich weichen die Meinungen uber die 
Art der Allergie insofern voneinander ab, als sowohl eine unspezifische 
als auch eine Gruppensensibilisierung und schlieBlich eine typenspezifische 
fiir moglich gehalten werden. Bei der groBen Bedeutung, die solche Auf-
fassung fur das ganze Pneumonieproblem besitzen muB, lohnt es, das Fiir 
und Wider der AUergietheorie einer kritischen Prufung zu unterziehen. 

Das naheliegende Vorgehen einer Darstellung der entsprechenden VerhiHtnisse 
im Tierversuch hat bisher keine eindeutige Klarung gebracht. Spontanerkrankungen, 
die beim Menschen zu beobachtenden Pneumonien entsprechen, kommen bei den ge
Hiufigen Versuchstieren nicht vor. Es bedarf besonderer Eingriffe in die Resistenz und 
massiver Keimeinbringung in die Luftwege, um bei Mausen, Meerschweinchen, Kanin-
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chen und Runden Lungenentzundungen auszulosen. Unter diesen experimentellen Experimentelle 
?;,ierpneumonien befinden sich auch solche mit lobarer Anordnung, welche eine gewisse TIC~~~mo
Ahnlichkeit mit dem anatomischen Bilde der 10 baren Pneumonie des Menschen besitzen. 
Lo bare Tierpneumonien sind nach STILLMAN -BRANCH, REPLOH und EICKHOFF beispezi-
fischer Vorbehandlung, also auf dem Boden einer Teilimmunitat zu erzielen, wahrend 
andere Untersucher gleiche Formen auch ohne Sensibilisierung erhielten (BIELING und 
OELRICHS, ROBERTSON, WISKOTT). Eine Reihe Merkwurdigkeiten in den Entstehungs
bedingungen solcher Tierpneumonien, wie ihre Erzielbarkeit nach vorheriger Einwir-
kung auf die Lunge durch Toxine, andere Bakterien, die besondere Wirksamkeit von 
Pneumokokken, die eine mehrfache Lungenpassage durchgemacht hatten, mahnen 
zur Vorsicht hinsichtlich der Dbertragung ihrer Ergebnisse auf den Menschen. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. L 34 
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DUKEN erblickt in dem sturmischen Beginnund dem abrupten SchluB, 
in der Lappenbegrenzung, ferner in der schlagartigen Reaktion der Leber 
("serose Durchtrankung") und der Milz, in dem sofortigen Einsetzen der 
Leukocytose, also allen jenen Besonderheiten, die das Krankheitsbild der 
crouposen Pneumonie gegenuber sonstigen Infektionskrankheiten aus
zeichnen, Stutzen fur die Allergiehypothese. Sie erinnere in der Dauer 
des Zyklus an bekannte Uberempfindlichkeitsreaktionen, wie sie nach 
Serum- und Arzneianwendung auftreten. Hierbei mussen die eigentliche 
Serumkrankheit und die Krise bei der crouposen Pneumonie als ent
sprechende allergische Vorgange bezeichnet werden. Die Tatsache, daB 
die Periode von dem Einbruch der Schadlichkeit bis zur allergischen 

yergleich Reaktion bei der Serumkrankheit symptomlos, bei der croup os en Pneu-
zWIschen crou- • 't Kr nkh 't h . 1" ft . d 't d U t h' d poser Pneu- monle mI a el sersc eInungen ver au ,wlr mI er n ersc Ie -

s~r~~~~t lichkeit der Antigene erklart. Die Wesensgleichheit der Krise mit der 
heit. Serumkrankheit erfahrt nach DUKENs Ansicht noch eine weitere Erhartung 

durch die Moglichkeit, beide Erscheinungen durch Anwendung von Rekon
valeszentenserum vorzuverlegen, d. h. eine inverse Anaphylaxie hervor
zurufen (Voss, bzw. JOPPICH). Ein solcher Vergleich zwischen Serum
reaktion und crouposer Pneumonie wurde aber meines Erachtens nur 
besagen, daB die Reaktion mit dem artfremden EiweiB nach erstmaliger 
Applikation gewisse Ahnlichkeit mit den inneren Vorgangen bei der 
crouposen Pneumonie aufweist, nicht aber die Annahme erlauben, daB 
bei der crouposen Pneumonie schon der Beginn der Erkrankung als 
allergisch anzusehen ist. Allergische Reaktionen bei zweitmaligem Kontakt 
laufen doch bei den bekannten Beispielen sonst als stark beschleunigte 
Antworten des Korpers abo 1m ubrigen ist es bisher nicht gelungen, durch 
Anwendung spezifischer Sera beim Menschen oder Tier eine Broncho
pneumonie in eine croupose Pneumonie uberzufuhren (JOPPICH), wie mir 
auch der Spontanubergang einer Bronchopneumonie in eine croupose 
Pneumonie - entgegen DUKEN - noch nicht sicherzustehen scheint. 

Die U mschau nach anderen Infektionskrankheiten, bei denen eine allergische 
N atur nach der PlOtzlichkeit des Beginns, der Art des Erregers allenfalls zu erwagen 
ware, hat zur Heranziehung des Scharlachs gefiihrt. Auf die erheblichen Abwei
chungen, die hier zwischen den beiden Krankheiten vorliegen, hinsichtlich des meist 
stufenweise absinkenden Fiebers in der ersten Periode und der Eigenart der Scharlach
nachkrankheiten sei hier nur kurz hingewiesen. Bei beiden, dem Scharlach und der 
crouposen Pneumonie ware die Unstimmigkeit, die sich aus der Wirkung spezifischer 
Sera ergibt. wenn es sich etwa um die N eutralisierung sekundartoxischer Stoffe 
handeln sonte, noch aufklarungsbedurftig (SCHLOSSMANN, JOPPICH). Es ware noch 
einzufiigen, daB auch die Wirkungsweise der Sulfapyridine bei Annahme eines 
primar allergischen Beginnes der crouposen Pneumonie schwer zu erklaren ist. 

In diesem Zusammenhange sind auch die Versuche zu erwahnen, durch 
Pneumo- Prufung der Hautempfindlichkeit gegenuber Pneumokokkensubstanzen einen 

kokkenhaut- E b 1 f ' proben. in lick in die Immunitats age zu scha fen (GUTFELD, NASSAU, KRAMAR, 
GYURE, WISKOTT U. a.). Die Altersverteilung der mit Autolysaten und 
Vaccinen von den genannten Autoren erzielten Intracutanreaktionen 
schiene fur einen nach dem Muster der Tuberkulinprobe verlaufenden 
Reaktionstypus zu sprechen. J OPPICH betont mit Recht, daB diese Be
funde nur begrenzten Wert haben, weil sie die Typenunterschiede nicht 
oder nur unvollkommen berucksichtigen. Seine Untersuchungen, in denen 
er den Typ I anderen Typen gegenuberstellte, hatten aber grundsatzlich 
kein abweichendes Ergebnis, insofern, als auch er fiir beide Reihen eine 
Zunahme der positiven Reaktion mit dem Alter fand. J OPPICH denkt 
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an die Moglichkeit des Vorliegens einer Artspezifitat der Probe, DE BRUIN 
nimmt sogar eine Gruppenspezifitat unter Einrechnung der Streptokokken 
und Staphylokokken an. 

Die spezifischen Substanzen der Pneumokokken gehoren ihrer chemischen Natur 
nach zu den bestbekannten bakteriellen Antigenen uberhaupt. Neben den typen
spezifischen Polysacchariden von HEIDELBERGER, AVERY und GOEBEL (S S S = 
specific soluble substance), die in reinster Form nur Hapteneigenschaften besitzen, 
sind noch eine ganze Anzahl weiterer, auch vollantigener Stoffe isoliert worden. 
Daneben scheint es eine Gruppe von Korpern zu geben, welche sich artspezifisch 
verhalten (Einzelheiten s. bei HANS SCHMIDT). TILLET und FRANCIS, ahnlich auch 
FINLAND und DOWLING, die mehr im Hinblick auf prognostische Fragestellungen 
veranlallt wurden, mit differenzierten Antigenen zu arbeiten, beschreiben eine 
Sofortreaktion mit raschem Abklingen, das auf die intradermale Injektion von reinem 
S S S erhalten wird. Der positive Ausfall ist typenspezifisch und zeigt den Gehalt 
von Antikorpern vom Agglutinin- und Pracipitincharakter an. Die Sofortreaktion 
durfte in immunbiologischer Hinsicht als allergische gegenuber den typenspezifischen 
Substanzen aufzufassen sein. Die verzogerte, nach 18-24 Stunden ihren Hohepunkt 
erreichende Reaktion wurde mit Pneumokokkenproteinen (TILLET und FRANCIS) 
bzw. mit Zellkohlenhydraten (FINLAND und DOWLING) erzielt; sie scheint nicht typen-
sondern eher artspezifisch zu sein und wird als bakterielle Antigen-Antikorper-
reaktion von wahrscheinlich nicht allergischem Typus gedeutet (ABERNETHY). Die 
fruher zitierten Untersuchungen deutscher und ungarischer Autoren zeigen Ver
wandtschaft zur Spatreaktion. Fur die Entscheidung der Frage nach einer spezifisch 
allergischen Grundlage der crouposen Pneumonie ist bemerkenswert, dall die Sofort· 
reaktion erst nach der Krise positiv wird. Uberdies sind umfangreiche amerikanische 
Versuche im Gange, mittels Impfung mit S S S die Frequenz der crouposen Pneu-
monie in Arbeiterlagern herunterzudrucken, wobei als Test fUr den Impferfolg eben 
das Positivwerden der Hautprobe verlangt wird. Es bestehen Anhaltspunkte, dall tat-
sachlich die Erkrankungsziffern der kunstlich Allergisierten erheblich niedriger liegen 
als die der Kontrollgruppe, was eigentlich gegen die Allergiehypothese sprechen wfirde. 

W. KELLER weist darauf hin, daB man nach den aus dem Vergleich 
der Serumkrankheit und der crouposen Pneumonie gefundenen Ahnlich-

Natur der 
Pneumo

kokkenanti
gene. 

keiten die croupose Pneumonie auch wie jene als allergisierende Krankheit Die cro~pose 
h k ·· I h A ff d' A h' 'f' h S . Pneumome als anse en onne, we c e u as sung Ie nna me eIner spezllsc en ensl- allergisierendc 

bilisierung zu Beginn der Erkrankung iiberfliissig mache. Sichtlich ist Krankheit. 

also die immunbiologische Seite der Pneumokokkenpneumonie auBerst 
kompliziert und noch in vieler Hinsicht unklar. Es schiene verfriiht, wenn 
man auf den bisherigen Ergebnissen weitgehende Schliisse etwa iiber das 
Wesen der crouposen Pneumonie aufbauen wollte. Eine Anerkennung der 
crouposen Pneumonie als einer auf dem Boden spezifischer Sensibilisierung 
durch Reinfektion entstandenen Erkrankung wiirde eine Neuformulierung 
und Erweiterung unserer Anschauungen iiber den Ablauf spezifisch aIler-
gischer Reaktionen voraussetzen. 

Konstitution und Disposition. 
Auf der Suche nach einer allgemein fiir die kindlichen Verhaltnisse 

giiltigen Betrachtungsweise riickte WrsKoTT die Alterskonstitution als 
richtungsgebendes Prinzip in den Vordergrund. Dieser Begriff umschlieBt 
die Summe der morphologischen und funktionellen Eigenarten der jeweiligen 
Altersstufen. Vornehmlich muB hierbei die Art der Infektionsabwehr in 
Beziehung zum Alter des Individuums interessieren. Sind die Differen
zierungsunterschiede hinsichtlich dieser lebenswichtigen Funktion im extra
uterinen Leben noch so groBe, daB sie sich im Verhalten der Kinder 
verschiedenen Alters offenbaren? WrsKoTT gJaubt diese Fragen wie 
PFAUNDLER bejahen zu sollen. Er sieht unter diesem Gesichtspunkt in den 
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Lungenentztindungsformen der friihesten Lebensperiode die Auswirkung 
Die Reifung einer relativ primitiven Infektionsabwehr; diesen primitiven Pneumonien 
der Infek- t h "b b 'h - h d' U"b f I L tionsabwehr seen gegenu er zw. reI en SIC an Ie ergangs ormen as ungen-

ist maBgeblich. entzundungstypus des reiferen Kleinkindes und schlieBlich die croupose 
Pneumonie des alteren bereits weitgehend differenzierten Kindes. 

Primitive 
Pneumonien 
und Uber

gangsformen 
sind echte 

Kinderkrank
heiten. 

Primitive Abwehr pragt also die Lungenentziindungen von geringer 
ortlicher Bindung mit ihrer multizentrischen Entwicklung, mit dem Uber
greifen des Schadens auf andere Organsysteme bei fehlender bzw. unvoll
kommener Mitwirkung der humoralen Abwehr. Die Absolvierung einer 
fokalen Pneumonie setzt positive Fahigkeiten im umgekehrten Sinne 
voraus. Bei Teilausbildung derselben kommt es zur Ubergangsform des 
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relative Fehlen richtiger crouposer Pneumqnien 
in der erst en Lebenszeit z. T. durch die von 
GUNDEL-SCHAEFER nachgewiesene mangelhafte 
Antikorperbildung gegen Typ I und II in dieser 
Altersklasse. Die schlechte Immunisierbarkeit 
von jungen Kindern findet auch in den Unter
suchungen von FELTON, DAVIES und anderen 
amerikanischen Autoren ihre Bestatigung, die 
Impfungserfolge mit den antigen en Substanzen 10 

o r-
3. 

p:.::: 
!i.£eoens;ohr in den verschiedenen Lebensaltern verglichen. 

Abb.1. Anteilsverhaltnis der primi
tiven Pneumonien, Ubergangsformen 
und croup6sen Pneumonien in den 
ersten 4 Lebensjahren, aufgestellt an 
einem geschlossenen Krankengut. 

(Aus WISKOTT: Abh. a. d. Geb. d. 
Kinderheilk., H. 32.) 

DaB die anatomische Alterskonstitution 
sowohl beim primitiven als auch beim 
fokalen Formenkreis tiber das Funktio
nelle hinaus mancherlei Sondersituationen 
schafft, die ebenfalls eine Trennung nach 
dem Differenzierungsgrade der betreffen
den Altersstufe rechtfertigen, ist nicht neu. 
Selbstverstandlich gibt eine derartige allge
mein-pathologische Betrachtung des Pneu

monieproblems nur einen sehr we1'ten Rahmen, innerhalb dessen sich die 
verschiedensten atiologischen und dispositionellen Faktoren ausznwirken 
vermogen. 

Stellt man in Rechnung, daB das extrauterine Entwicklungs- und 
Differenzierungstempo von individuellen anlagemaBigen Ein£ltissen ebenso 
wenig unabhangig ist wie von Umweltfaktoren, so ist zu erwarten, daB 
in der Altersverteilung keine strengen Termingrenzen fiir die genannten 
3 Pneumoniegruppen gezogen sind; man hat mit einer Streuungsbreite 
zu rechnen (Abb. 1). Mit dieser Einschrankung dar£ man von den primi
tiven Pneumonien als denen des Sauglings, von den Ubergangsformen 
als dem Kleinkindtypus und von der crouposen Pneumonie als der Pneu
monie des Alteren sprechen. 

Die Anwendung der alterskonstitutionellen Betrachtungsweise auf die 
kindlichen Verhaltnisse ftihrt dazu, daB die beiden Hauptformenkreise 
der frtihkindlichen Pneumonie, die primitiven Lnngenentzundnngen und die 
Ubergangsformen ihre nosologische Einordnung als echte Kinderkrankheiten 
finden, die sich also nur beim Kinde vermoge seiner kindlichen Konsti
tution entwickeln. Damit ist auch schon gesagt, daB die primitiven Broncho
pneumonien des jungen Kindes als Besonderheit anzusehen und nicht mit 
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den Bronchopneumonien des Erwachsenen in Vergleich gesetzt werden 
diirfen. Sie sind genau so altersverkniipft wie etwa die Ernahrungs
storungen des Sauglings, mit denen sie in bezug auf die geringe ortliche 
Bindungsfahigkeit einen sehr ausschlaggebenden pathogenetischen Faktor 
gemeinsam haben. Die fiir die kindlichen Verhaltnisse gepragte Reife
theorie kann also nicht etwa allein fiir sich beanspruchen, als generelle 
Losung der Frage nach den Entstehungsbedingungen einer Broncho
pneumonie bzw. einer croup os en Pneumonie zu dienen. 

Die Lehre von der Bedeutung alterseigener Anpassungsvorgange 
(PFAUNDLER) wiirde damit auf das Verhalten einer groBen Gruppe mehr 
oder weniger ubiquitarer und fakultativ pulmonotroper Infektionserreger 
angewandt. Nach den Erorterungen HORINGS iiber die Phylogenese der 
Infektion bestehen Parallelen hinsichtlich der Symbioseverhaltnisse des Parallelen zur 
M h . S b' t . Ph I dOt d' d Phylogenese. ensc en zu semen ym IOn en In y ogenese un n ogenese, Ie em 
HXCKELschen biogenetischen Grundgesetz entsprechen. In beiden fiihrt 
die Entwicklung im Verhalten gegeniiber schadlichen Symbionten von 
Krankheitsbildern mit einer diffusen Empfanglichkeit stufenweise iiber 
die zyklische Infektionskrankheit zur individuellen Verharmlosung der 
Symbiose. HORING erblickt in den zyklisch verlaufenden Infektions
krankheiten yom Typus der crouposen Pneumonie solche, bei denen sich 
in der Inkubationszeit eine Allergie entwickelt, die dann als allergische 
Reaktion in einem kurzen Generalisationsstadium zur Manifestation 
kommt, um schlieBlich im Organmanifestationsstadium in die Organ
immunitat iiberzugehen. 

Ergeben sich nun aus dem derzeitigen Stand der speziellen bakterio
logischen Forschung Punkte, die sich mit dieser Auffassung nicht ver
einbaren lieBen? JOPPICH sieht einen Widerspruch in der Notwendigkeit, 
bei der Einengung der Erregerfunktion im Fane der crouposen Pneumonie 
auf einige Pradilektionstypen, eine mit dem Alter abnehmende Anfalligkeit 
gegeniiber den anderen Pneumokokken anzunehmen. Diese Annahme 
diirfte aber gar nicht so abwegig sein. Sie findet eine Parallele im Verhalten 
gegeniiber vielen anderen verbreiteten Keimen z. B. der Streptokokken
und Staphylokokkengruppe, dem Bact. coli u. a. NEUFELD spricht von 
einer hoheren Permeabilitat der Schleimhaute des jungen Individuums 
und meint damit die geringere Fahigkeit der deckenden Oberflache, mit 
Unterstiitzung ihrer Lymphbahnen Keime unschadlich zu machen. 

Die mit dem Alter zunehmende Festigkeit bewirkt, daB viele Keime, 
die beim Saugling sich relativ leicht und oft krankmachend auswirken, 
spater nur ausnahmsweise und in anderer Form als Krankheitserreger 
zum Zuge kommen. Das Verbleiben des Erregervermogens bestimmter 
Typen wiirde auf besonders invasive und anti gene Eigenschaften zu be
ziehen sein. Freilich kann die Mitwirkung immunbiologischer Faktoren 
nicht vollig fehlen, wie ja auch die Reifung und Differenzierung nicht 
ohne Reize zu denken ist; doch ist die erreichbare spezifische Festigkeit 
bei dem GroBteil der hier anzufiihrenden Keimarten selbst unter den 
Bedingungen der kiinstlichen Immunisierung bei ihrer geringen antigenen 
Wirkung wohl immer eine sehr unvollkommene und kurz dauernde. Sie 
wird sich vollends kaum als eine typenspezifische, gegen einige 30 Individuen 
der Pneumokokkengruppe gerichtete vorstellen lassen. 

Wir sind gewohnt, die Gesamtverfassung des an Bronchopneumonie 
Erkrankenden als gemindert widerstandsfahige, resistenzlose anzusehen 



534 ALFRE'D WISKOTT: Die Respirationserkrankungen. 

und fiir die von der crouposen Pneumonie Befallenen dagegen eine eher 
kraftige, auBerlich gunstig imponierende Konstitution festzustellen. DUREN 
hat jungst der Meinung Ausdruck gegeben, daB die Sonderstellung des 
Sauglingsalters hinsichtlich Pneumoniehaufigkeit und Form im wesent
lichen nur der Ausdruck einer zumeist durch auBere Einflusse (Fehler
nahrung und nicht artgemaBe Pflege) geschwachten Konstitution sei. 

Mitwirken vo~ Das Mitwirken altersgebundener Dysergien, wie der Heterodystrophie und 
Dysergien bel d R h·· . d Ib .0 dli h . hiM· E h den Saug~ngs- er ac ItlS SIn se stverstan c nlc t zu eugnen. ellles rac tens 
pneumomen. wurde aber diese Feststellung gar nicht daran hindern, in den unter Mit-

hilfe solcher konstitutioneller Faktoren entstehenden Krankheitsbildern 
doch echte Kinderkrankheiten zu sehen. 

Es sind nicht nur etwa Kinder von klinisch als mangelhaft zu er
kennender Konstitution, die an primitiven Pneumonien erkranken. Be
kanntlich ist auch unter den Brustkindern die Pneumonie immer noch 
die haufigste Todesursache. Man muBte eigentlich erwarten, daB dann 
die Sauglinge, bei denen nach ihren personlichen Verhaltnissen die erkenn
baren Mangel in der Aufzucht fehlen oder weniger ausgepragt sind, durch
schnittlich die gunstigeren Pneumonieformen bevorzugen wurden. Solches 
konnte man z. B. bei Neonaten und anderen jungsten Sauglingen voraus
setzen, die teils durch Stillung, teils durch diaplacentare mutterliche 
Protektion besser daran sein muBten. WrsKoTT hat gezeigt, daB sich 

Kein EinfluB die mutterliche Protektion jedoch lediglich hinsichtlich der Zahl der Er-
der mutter- k k d· V b d L t l·toot . kt d B b d· lichen Protek- ran ungen un eIner er esserung er e a I a auswlr , a a er Ie 
~~~u:'~n1!~ vorkommenden Pneumonien doch die Merkmale des primitiven Formen-

form. kreises tragen; das gleiche gilt auch fUr die Brustkinder. 
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Nach einer Zusammenstellung von SCHWENKENBECHER und v. HEIMENDAHL 
wurden in den Jahren 1933-1939 in der Miinchener Universitatskinderklinik 
341 Sauglinge unter 7 Monaten mit Pneumonie (ohne Neonaten- und Friihgeburten
pneumonie) behandelt. Darunter befinden sich nicht weniger als 96 = 28,1 %, die 
ganz oder vorwiegend bzw. bis kurz vor der Erkrankung gestillt waren. In dieser 
Zahl waren dystelektatische Pneumonien mit 26,0%, hilifugale und miliare mit 
58,3%, primar abscedierende mit 12,5% beteiligt. Nur in 3 Fallen (3,1 %) kamen 
fokale Pneumonien vor, was der Gesamtseltenheit dieser Pneumonieart bei jiingeren 
Sauglingen entspricht. Die relative Haufigkeit der dystelektatischen Pneumonien 
erklart sich aus der Altersauswahl, wonach die gestillten Kinder durchschnittlich 
reichlicher dem 1. Trimenon (vgl. S.537) angehoren miissen. 

Die Pneumonien scheinen echte Saisonbevorzugung aufzuweisen. 
DE RUDDER macht auf die Schwierigkeiten, die sich aus der Komplexheit 
der Diagnose Pneumonie bezuglich der Beurteilung auf einen J ahres
zeitenrhythmus ergeben, aufmerksam. Fur die primaren Bronchopneu
monien des Kindes (primitive Form) ist ein steiler Gipfel im Kalender
winter festzustelIen, der bis in das Fruhjahr reicht, wahrend der Gipfel 
fur die croupose Pneumonie spater, das ist in die Monate April bis Juni 
fallt. Die Amplitude der J ahreszeitenwelle ist fiir die croupose Pneumonie 
geringer, sie verteilt sich wesentlich gleichmaBiger liber das ganze Jahr als 
die Bronchopneumonie, deren Frequenz in den Sommermonaten nahezu auf 
den Nullpunkt herabsinkt. Ob fur sie noch ein zweiter echter Saisongipfel 
mit allgemeiner Gultigkeit fur unsere Breiten im Winter (nach GOSAU 
im Januar, nach eigenen Zahlen im NovemberjDezember) anzunehmen 
ist, bedarf der Nachprufung. Die bisher vorliegenden Angaben be
ruhen auf der Aufstellung eines "Summenjahres", dessen Verwertung 
nach den Anweisungen DE RUDDERs besonderer Kritik unterliegt. Die 
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bisher fiir die Ubergangsformen bekannten Zahlen erlauben keine sieheren 
Sehliisse. Eine sehwaehere Gipfelbildung im Winter seheint mit einer 
sonst mehr gleiehmaBigen Verteilung iiber das ganze Jahr (wie bei der 
erouposen Pneumonie) einherzugehen. Von einer Klarstellung der rhyth
musbedingenden Saisonfaktoren fiir den Sonderfall der Pneumonie kann 
man heute noeh keineswegs reden. Es sei nur soviel gesagt, daB die Winter
bevorzugung nieht etwa einfaeh als Auswirkung der Kalte gewertet werden 
darf (DE RUDDER, MESETH). Die Pneumonien gehoren ferner zu den 
meteorotropen Krankheiten im Sinne DE RUDDERs, wie MOMMSEN und Meteorotropie. 

KIELHORN fiir die eroupose und ME SETH fiir die eroupose und die Broneho
pneumonien zeigen konnte; naeh diesen ist der Luftkorperwechsel auslosend. 

Wenn fiir die Auslosung der Bronchopneumonien allgemein resistenz
herabsetzenden Faktoren ein EinfluB zuerkannt wird, so diirfte fiir die 
fokalen Pneumonien eine Reaktionslage, deren Qualitat weit schwieriger 
zu definieren ist, die individuelle Disposition mitbestimmen. In der Vor-
geschichte sowohl der Ubergangsformen als auch der crouposen Pneumo
nien finden sich recht haufig Angaben iiber "Vorkrankheiten". Neben 
normierten Infektionskrankheiten, wie Masern und Pertussis, sind es 
unspezifische Infekte, die dem Einsetzen der Pneumonie vorangehen. 
Die Spanne zwischen V orkrankheit und Pneumonieanfang betragt einige 
Tage bis Wochen. Daneben geht die Pneumonie aber auch unmittelbar 
aus einem Infekt der oberen Luftwege hervor. In dieser Verbindung sei 
auch an die Beziehungen von markanten ErkaJtungsschaden und Traumen 
zum Ausbruch der crouposen Pneumonie erinnert. Die Deutung des 
inneren Verhaltnisses von Vorkrankheit zu Pneumonie beriihrt ganz 
allgemein die Frage nach der Wirkung vorbereitender Schaden fiir den 
Ausbruch spezifischer Infekte, wie sie z. B. in der Pathologie der post
infektiosen Encephalitiden und der Poliomyelitis zur Zeit im Mittelpunkt 
der Erorterung stehen. Bei dem meist ausgepragten, eher Woehen als 
Tage umfassenden Abstand wird eine Portierrolle nicht oder jedenfalls 
nur bei den unmittelbar vorhergehenden Infekten der oberen Luftwege an-
zunehmen sein, wie man auch eine pneumokokkenspezifisehe Vorkrankheit 
nur in sol chen Fallen diskutieren kann. Bei Annahme von Sonder
reaktionslagen in Richtung der Parallergie von MORO-KELLER bzw. des 
weiter gefaBten Pathergiebegriffes von ROSSLE muB die Tatsache im Auge 
behalten werden, daB wir uns hier auf ein Gebiet begeben, auf dem die 
Abgrenzung von Theorie und bewiesener Erkenntnis sehr sehwierig ist. 
Die Qualitat der veranderten Reaktionslage konnte fiir den Fall der 
Pneumonie sowohl in Richtung gesteigerter als auch in Richtung ge-
minderter, den Pneumokokkeneinbruch erst ermogliehender Reaktivitat 
ihren Ausdruck finden. 

H. MULLER gebraucht im Hinblick auf die Verhaltnisse bei der Poliomyelitis 
den Ausdruck "Immunitatsschwankung"; sie werde durch Reize und Schaden im 
weitesten Sinne hervorgerufen. Auch dieser Begriff umschlieBt eine Auswirkungs
moglichkeit auf Resistenz und Disposition vielfaltigster Art, die wohl imstande ist, 
einen etwa bestehenden immunbiologischen Gleichgewichtszustand zu storen. In 
der Ansprechbarkeit auf solche Schaden sieht MULLER die Auswirkung der anlage
maBigen Konstitution. 

Was die Haufigkeit einer nachweisbaren Vorkrankheit betrifft, so ist 
diese nach Durchmusterung eines eigenen, nicht ad hoe zusammengestellten 
Krankengutes um so groBer, je jiinger die Kinder sind. Bei den Ubergangs
formen wird sie in der knappen Halfte angetroffen, wenigstens wenn man 
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das katarrhalische Vorstadium einrechnet, das gerade bei dieser Pneu
monie ziemlich haufig ist. Bei den crouposen Pneumonien ist ein vor
bereitendes Ereignis besonders bei den friihen Fallen (in den ersten 
4 Lebensjahren) zu verzeichnen. Bei der Geringfiigigkeit der Anlasse, 
unter denen z. B. ein Milieuwechsel bereits EinfluB im geschilderten 
Sinne zu besitzen vermag, darf man bei eigens erhobener Vorgeschichte 
eine noch groBere Haufigkeit solcher Vorkommnisse erwarten. Eine Ver
anlassung, in diesen Vorkrankheiten etwa die spezifisch sensibilisierende 
zur Allergie fiihrende Aktion zu sehen, ist bei der variablen Art der in 
Frage kommenden Schaden und Reize nicht gegeben. 

Spezielle Systematik und Klinik. 
Bei Verwendung der Alterskonstitution als abgrenzenden Prinzips im GroBen 

bleibt der Bedarf nach Unterteilung besonders fUr den primitiven Formenkreis 
mit seiner Fillle von Sondersituationen bestehen. Den auf dem klinischen Eindruck 
aufgebauten Einteilungen von NASSAU-L. F. MEYER und ENGEL-GROSSER (III, 707ff.) 
hat sich eine fUr die Kreislauftherapie brauchbare von SECKEL angeschlossen. Be
friedigend diirfte jedoch eine Unterteilung sein, in der im Rahmen des klinischen 
Bildes auch andere kennzeichnende Umstande - z. B. die feinere Altersverkniipfung 
und die Morphologie eingehende Beriicksichtigung finden; allerdings wird man hierbei 
eine streng nach einheitlichen Gesichtspunkten vorgehende N amengebung nicht 
erwarten diirfen. 

Fiir die intravitale Beurteilung der Morphologie kann das Rontgenverfahren 
dienen; selbstverstandlich muB man bei der Auswertung sich der bekannten Grenzen 
bewuBt bleiben, die seine physikalischen Grundlagen auferlegen. Wir kommen 
immer nur zu einer Riintgenmorphologie, die beschrankte Folgerungen hinsichtlich 
der wirklichen anatomischen Beschaffenheit, der Ausdehnung und Einordnung der 
Infiltrate erlaubt. 

Die primitiven Pneumonien. 
Samtliche in diesen Kreis einzureihenden Krankheitsbilder tragen als 

Gemeinsames den Stempel der Reizbeantwortung der relativ niederen 
Differenzierungsstufe. Sie sind also, was den LungenprozeB angeht, viel
herdig. Die Bindung des Schadens an das Einbruchsorgan ist eine lockere. 
Die Mitreaktion anderer Organsysteme farbt das Krankheitsbild recht 
oft, und endlich treten humorale Faktoren der Infektionsabwehr in den 
Hintergrund. Keimarten, die sich im spateren Leben mehr als harmlose 
Symbionten erweisen, zeigen hier in groBerem Umfang krankmachende 
Eigenschaft. Die ausgesprochenen Besonderheiten des anatomischen Auf
baues der Lunge sowie die Eigenheiten der Atmungsphysiologie beim 
jungen Kinde vervollstandigen die Fiille formender Alterseinfliisse. 

Die NeonatenpneuIDonie. Die Lungenaffektionen der ersten Lebenstage 
sind insofern gesondert zu betrachten, als einmal die intrauterine I nfektion 
auf dem Blutwege, dann aber vor aHem der Vorgang der Aspiration vor 
und wahrend des Geburtsaktes eigene Verhaltnisse schaffen. Der Schaden 
trifft die Lunge im Augenblick der Umschaltung auf ihre extrauterine 
Funktion. 

Die Infektion auf dem Blutwege ist nicht aHzu haufig. Wohl aber 
diirfte Veranlassung bestehen, den sich aus der Aspiration ergebenden 
Lungenveranderungen - es dreht sich meist nicht um einfache Erstickung 
- als Faktor der Totgeburt und der Friihsterblichkeit mehr Aufmerk
samkeit zuzuwenden (PFAUNDLER). Die makroskopische Untersuchung 
ist zur Beurteilung nicht ausreichend; so sind auch die relativ geringen 
fiir diese Fragen brauchbaren Unterlagen erklarlich. Es scheint sich, 
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sofern nicht etwa infiziertes Fruchtwasser aspiriert wurde, zunachst um 
die Auswirkung des Fremdkorperreizes zu handeln, zu der sich fakultativ 
eine bakterielle Invasion hinzugesellt (WARWICK, CHASE, altere Literatur 
bei WISKOTT). 

Unter den angeborenen Pneumonien hat eine Gruppe von etwa 
1 Dutzend im Weltschrifttum verstreuter Angaben, in denen Kinder, 
deren'Miitter wahrend der Entbindung an crouposer Pneumonie litten, 
ihrerseits mit einer crouposen Pneumonie geboren sein sollten, im Hinblick 
auf die Allergietheorie Interesse gewonnen (LAUCHE). Man hatte be-
ziiglich dieser sonst dem jungen Saugling vollig fremden Pneumonieform 
an die passive Ubertragung einer zur crouposen Reaktion befahigenden 
Reaktionslage von der Mutter bzw. an eine intrauterine Sensibilisierung 
denken konnen. Wie WISKOTT zeigte, ist aber nach der Ubermittlung 
der Kasuistik der SchluB auf das Vorliegen richtiger crouposer Pneumonien 
bei den betreffenden Neugeborenen nicht moglich. Gewisse Ziige, die an 
die croupose Pneumonie erinnern, wie die umfangreiche, bis zur mehr-
lappigen Ausdehnung gehende Infiltration, der hamorrhagische Charakter 
und das Zuriicktreten der Bronchialbeteiligung kommen auch sonst den 
Neonatenpneumonien zu. LAUCHE selbst hat bei spateren Mitteilungen 
auf dieses Beweismaterial verzichtet. 

Die Pneumonien des 1. Trimenons. Nach iibereinstimmendem Urteil 
aller Autoren fehlen in diesem Alter croupose Pneumonien, iiberhaupt 
Pneumonien fokalen Typs vollig. Die Bedeutung spezifisch-humoraler 
Faktoren als alleinige Voraussetzung fill die Entstehung crouposer und 
anderer fokaler Lungenentziindungen wird damit weiter unwahrscheinlich 
gemacht, weil man annehmen miiBte, daB solche bei der groBen Haufigkeit 
der crouposen Pneumonie im Erwachsenenalter doch hin und wieder auf 
den Fetus iibertragen werden miiBte. Neben den spater zu kennzeichnenden 
Lungenentziindungen, welche auch beim alteren Saugling auftreten, sind 
im 1. Trimenon - hauptsachlich bei debilen Kindern - Sonderformen 
der Pneumonie zu verzeichnen. 

Gibt es an
geborene 
croupose 

Pneumonien? 

Eine kompakte, jedoch nicht wie bei den fokalen Formen einer kraftigen 
entziindlichen Reaktion entsprechende Verdichtung, starke Volumsver
minderung der verschatteten Partie und hochst auffallige Tendenz zur 
Verziehung des Mittelschattens nach der kranken Seite sind die rontgen
morphologischen Kennzeichen der pseudofokalen Pneumonie. Ihr entspricht . Dhie "Ver-

• . z.e ungspneu-
anatomIsch eme dystelektatische, wenig exsudatreiche Entziindung, welche lll:~)llie.n" jUI,lger 

f .. d' V kl' d L d' d' V I d M' I Sauglinge smd ur Ie er eInerung es appens un somlt Ie er agerung es ltte - pseudofokal. 

schattens verantwortlich ist (III, S. 698). Gelegentlich kann bei der Ver-
lagerung auch ein kompensatorisches Emphysem der anderen Seite mit-
spielen. Pseudofokal, weil sie nach der Dichte des Infiltrates und ~er 
lappigen Anordnung mit einer fokalen Pneumonie verwechselt werden 
konnte, wogegen aber die dystelektatische Entziindung sowie das Fehlen 
des typischen Fieberzyklus spricht. Klinisch ist ein torpider Verlauf mit 
geringer Temperaturerhohung charakteristisch. Enge und Weichheit der 
Luftwege junger, diirftiger Sauglinge fiihren im FaIle katarrhalischer 
Affektion iiber die Wegsbeengung zur Einschrankung der Beatmung. 
Aus der oft grotesken Verlagerung der M ediastinalorgane konnen bedroh-
liche Kreislaufsymptome entstehen. Chronischer Verlauf mit Ausgang in 
Atelektase und sekundarer Bronchiektasenbildung werden beobachtet. 1m 
ganzen ist die Prognose nicht so schlecht, wie man bei der mangelhaften 
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Korperverfassung der befallenen Kinder und dem bisweilen beangstigenden 
Aussehen annehmen sollte. 

Von pathologisch-anatomischer Seite wurde in letzter Zeit darauf auf
merksam gemacht, daB vornehmlich bei fruhgeborenen und debilen Saug
lingen des 2.-4. Lebensmonats eigenartige interstitielle Pneumonien vor
kommen, die der syphilitischen nicht unahnlich sind (AMICH, BENECKE). 
Mitteilungen tiber die solchen Befunden entsprechenden klinischen Bilder 
wurden von RASPE und jtingst von NITSCHKE gemacht. RASPE spricht 
von einer interstitiellen Odempneumonie, NITSCHKE nennt die Erkrankung 

Interstiti~lle die interstitielle (plasmacellulare) Pneumonie fruhgeborener und schwachlicher 
Pneumomen . • 

Friihgeborener Ktnder. Nach Letzterem, der slCh auf das groBte Krankengut sttitzen 
und Debiler. 

Abb.2. Interstitielle Pneumonie bei einer 3 Monate alten Friihgeburt. Milchglasartige 
Triibung, links interstitielles Emphysem. Ausgang in Reilung. 

kann, haben wir es mit einer allmahlichen, fast symptomlosen Entwicklung 
zu tun. Erst in dem Augenblick, wo das AusmaB der Verdichtung die 
Atemflache einschrankt, setzt ein Zustand schwerster, oft unmittelbare 
Erstickungsnot anzeigender Dyspnoe ein. Daneben findet sich auch ein 
akuter Beginn (RASPE); NITSCHKE glaubt aber auf Grund seiner systemati
schen Rontgenuntersuchungen an Frtihgeborenen, daB der Beginn hier 
ein scheinbar akuter ist, weil die ersten Anfange nur rontgenologisch 
erkannt werden konnen. Die physikalischen Zeichen sind sehr sparlich; 
trotz der umfangreichen Verdichtung sind Dampfung und Bronchial
atmen nicht haufig und nur tiber umgrenzten Bezirken feststellbar. Als 
charakteristisch erwahnt NITSCHKE ein feines inspiratorisches Knistern, 
ahnlich dem Entfaltungsknistern tiber atelektatischen Partien, das aber 
im Gegensatz zu diesem nach tiefer Inspiration nicht verschwindet. Bron
chitischer Befund spricht gegen das Vorliegen dieser Pneumonieart; der 
Temperaturverlauf ist ungleichartig, teils fehlt Fieber iiberhaupt. 1m 
Durchschnitt ist die Temperaturerhohung jedenfalls geringer als bei der 
gewohnlichen Bronchopneumonie. Der Kreislauf ist meist bis zum Tode gut. 
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Das Rontgenbild weist doppelseitige, oft sehr ausgedehnte Verschattungen ROntge."l?efund 
. h h '1 hi' Abb d h fl und khmsches von welC er, omogener, ml c g asartlger ( . 2) 0 er me r eck- und Verhalten er-

strangformiger Beschaffenheit auf; die wirkliche Verdichtung vermag es ~~~~:~~~: 
nicht anzuzeigen. Nicht selten laBt sich ein interstitielle8 Emphy8em (Abb. 3) Diagnose. 

deutlich erkennen. Diese ungemein charakteristischen Rontgenbefunde 
hat man bisher meist einfach als dystelektatische Friihgeborenenpneu-
monien bzw. als Atelektasen aufgefaBt, ohne hinter ihnen etwas Besonderes 
zu vermuten. Die Falle mit sehr ausgedehnter Verdichtung verlaufen 
etwa zur Halite letal (NITSCHKE). 

Was das ungewohnliche pathologisch-anatomische Substrat angeht, so denkt 
AMICH an eine besondere Reaktion des Friihgeborenen, ahnlich der des syphilitischen 

Abb.3. Interstitielle Pneumonie bei 31/ 2monatlichem untergewichtigem Saugling. Streifige 
hilifugale Verdichtung, starkes Mediastinal- und Hautemphysem. Obduktionsbefund: 

Chronische interstitielle Pneumonie nach Art der Pneumonia alba. 

Fetus bei Pneumonia alba, die mit der unvollkommenen Reife des Organismus 
zusammenhange. BENECKE-RASPE, die einem eiweiilreichen, von den Bronchiolen 
abgesonderten Exsudat prim are Bedeutung zuschreiben (Odempneumonie) erortern 
Zusammenhange mit dem Wechsel in der koUoidalen Struktur des Serumeiweiiles, 
der nach GYORGY (I, S.346) in den 2.-3. Lebensmonat faUt. NITSCHKE halt die 
N atur der Altersdisposition noch fiir ungeklart. In atiologischer Hinsicht bestehen 
Beziehungen zu den katarrhalischen Infekten. 

Zu den Pneumonien des 1. Trimenons waren noch die paravertebral-dystelek
tatischen Lungenentziindungen (BARTENSTEIN, TARDA) der ernahrungsgestorten 
Sauglinge zu erwahnen. FANCONI hat vorgeschlagen, diese, obwohl sie nicht primar 
infektios sind, als fiir das junge Kind typisch, dem primitiven Formenkreis ein
zureihen. Ihre Haufigkeit ist im letzten Dezennium deutlich zuriickgegangen 
(III, S. 691ff.). 

Die hilifugale, perivasobronchiale Pneumonie. Dieser Hauptreprasentant Die hilif1!ga;le 

d f "hk' dl' h Lt·· d t - ht t - K kh't Pneumome 1St er ru III IC en ungenen zun ung en spnc e wa Jener ran el S- die hiinfigste 

gruppe, die ENGEL als Pneumonie des Kleinkindalters zusammenfaBt primitive Form. 

(III, S. 701f£.). Der Haufigkeitsschwerpunkt liegt im Sauglingsalter jen-
seits der Periode des intensiven Nestschutzes. 1m 2. Lebensjahr betragt 



Auswertung 
des ROntgen

befundes. 
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ihr Anteil am Gesamtpneumonievorkommen noch etwa 30 %. 1m 3. Lebens
jahr tritt sie rasch zuriick, urn im 4. Lebensjahr fast ganz zu verschwinden. 

Wie der Name sagt, wird fUr die morphologische Anordnung einmal 
die Bedeutung des Hilusgebietes und ferner die Anlehnung der Infiltration 
an den GefafJbronchialverlauf in den Mittelpunkt gestellt. Das Rontgenbild 
(Abb. 4), das fiir die spezielle Diagnose heranzuziehen ist, zeigt dement
sprechend eine Verschattung, die in den Hilusgebieten meist mehrerer Lappen 
am ausgepragtesten ist, von wo aus sie in Anlehnung an die GefaBbronchial
zeichnung in die Peripherie ausstrahlt. Mit dieser grundsatzlichen Aus
breitungsart ist durchaus eine Confluenz zu groBeren Herden bis zu lappigem 

Abb. 4. Hilifugale Pneumonie bei einem 5 Monate alten Saugling. Betroffen sind beide 
Seiten; starkere Confluenz im rechten Oberlappen, an dessen Basis Interlobarreaktion. 

Parenterale Begleitdyspepsie. Ausgang in Heilung. 

AusmaB vereinbar, die durch ihre Inhomogenitat sich als nicht fokalen 
Charakters erkennen laBt. Ebenso werden auch weiter peripher verstreut 
angeordnete Herdchen vorkommen darfen, die keine nachweisbare Be
ziehung zu dem zentralen Schattenkern haben. Auf die Fiille der Moglich
keiten, die sich in rontgenologischer Hinsicht bei einer so angeordneten 
Verdichtung ergeben miissen, z. B. durch rontgenorthogrades Treffen eines 
durch Infiltration umhiillten Bronchus oder durch "Wegleuchten" und 
Additionswirkung sei kurz hingewiesen. 

Dem Rontgensubstrat entsprechen pathologisch-anatomische Befunde 
(HElM-EROS, LOSCHCKE, WlSKOTT), welche das Wesentliche bestatigen. 
HEIM-EROS sprechen von einer Facher- oder Fingerpneumonie. Die ana
tomische Disposition des paravertebralen Raumes, auf die ENGEL groBen 
Wert legt, ist durch dessen Nahe zum Hiluszentrum mit erklart. Es ware 
natiirlich zu viel verlangt, wenn man aus dem Rontgenbefunde Auf
schliisse aber anatomische Einzelheiten, etwa den Entstehungshergang, ob 
bronchogen oder nicht (III, S. 702), oder den lobularen bzw. broncho-
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pneumonischen Entzundungscharakter erwarten wollte. Mehr als eine 
Ubereinstimmung hinsichtlich der grundsatzlichen Anordnung wird man 
nicht annehmen diirlen. Nach Rontgenbefunden und makroskopischer 
Inaugenscheinnahme liegt es jedenfalls ubereinstimmend nahe, dem Hilus
gebiet und dem GefaBbronchialgerust wegweisenden EinfluB fUr die 
Entwicklung solcher Lungenentzundungen zuzuerkennen, ohne daB wir 
damit einen Einblick in die feinere morphologische Pathogenese zu tun 
vermochten. Mit DUKEN bin ich der Meinung, daB die Lehre ENGELs 
(III, S. 703) von der Trennung einer richtigen Bronchitis und einer Pneu
monie in dem Sinne, daB erstere wohl kaum in jene ubergeht, als nicht zu
treffend zu erachten seL 

Bei gunstigem Verlauf entwickelt sich die Verdichtung zum Hilus 
zuruck, wobei noch langere Zeit uber die Entfieberung hinaus Infiltratreste 
bzw. verstarkte Zeichnung nachweisbar bleiben konnen. Subakute und 
chronische Verlaufe sind wie bei allen primitiven Pneumonien nicht selten. 
Dabei ist fUr die hilifugale Form keine besondere Neigung zur Bronchiek
tasenbildung bzw. zur Karnifikation vorliegend. 

Die wechselvollen klinischen Verlaufsmoglichkeiten sind im Handbuch 
ausfiihrlichst dargestellt. Ich kann auf ein naheres Eingehen mit Ausnahme 
eines Punktes verzichten. Dieser betrifft das bei fruhkindlichen Pneu
monien im Rahmen des Mitreagierens anderer Organsysteme zu ver
zeichnende Verhalten des kindlichen Kreislaujapparates. Der jugendliche 
Herzmuskel ist an sich in Zusammenwirken mit dem nahezu omnipotenten, 
sehr empfindlich gesteuerten GefaBapparat als bestgeeignet fur die Be
wahrung bei Sonderbelastungen zu bezeichnen. Die empfindliche Ein
stellung des GefaBapparates fiihrt aber auf der anderen Seite dazu, daB 
schon relativ geringe Reize mit uberschieBenden und inkoordinierten 
Reaktionen beantwortet werden. Die bei der Pneumonie vorkommenden 
"Herzbilder" sind Ausdruck abnormer Blutverteilung, die SECKEL experi
mentell naher aufgeklart hat. Bei den Kindern mit blauem oder grau
blauem Aussehen ist die Leber vergroBert, der Bauch meteoristisch ge
blaht, der PuIs frequent und kaum tastbar, der Blutdruck erniedrigt; 
die Kranken reagieren wenig auf die Umwelt, zeigen dabei ein unruhiges, 
angstliches Benehmen. In sol chen Fallen ist das Blut in die Depotorgane 
abgestromt, das Herz pumpt leer. Seltener deutet wachserne Blasse und 
Atonie bei frequentem, ebenfalls peripher schlecht tastbarem PuIs auf 
eine Uberbelastung des Herzens durch Umlauf der Gesamtblutmenge bei 
leeren Depotorganen hin. Die Storung greift in beiden Fallen entweder 
zentral oder an den Capillaren selbst an. Bei der blaugrauen Cyanose 
dUrfte Erschlaffung der von vornherein beim Kinde weiteren Capillaren 
vorliegen, wahrend bei den wachsernblassen Kindern moglicherweise der 
Tonus der pracapillaren Gebiete gestort ist. 

Die miliaren Pneumonien. Fur Lungenentzundungen mit Rontgen
befunden, die eine sehr ausgepragte feinherdige Schattenverteilung an
zeigen, hat sich aus dem Vergleich mit den entsprechenden Bildern bei 
Tuberkulose die Benennung als "miliare" eingeburgert (III, S. 674). Bei 
Anwendung dieser Bezeichnung muB man sich daruber klar sein, daB der 
Vergleich nur hinsichtlich der GroBenanordnung der Verdichtungen und 
ihrer gleichmaBigen Verteilung im Rontgenbilde, allenfalls auch fur 
makroskopisch-anatomische Betrachtung gilt, daB aber keineswegs der 
feinere Sitz der Herdchen sowie der Entstehungsweg identisch sein mussen. 

17ber· 
schiefiende 

Reaktion des 
ldndlichen 
Kreislauf
apparates. 
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Lungenentzundungen, die ein derartiges Rontgenbild bieten, sind ungleich 
seltener als solche mit peri-vasobronchialer Verdichtungsanordnung; sie 
machen nur wenige Hundertteile im Gesamtpneumonievorkommen aus. 

Unter dem fein-disseminiertherdigen Infiltrationstypus verbergen sich 
Prozesse, die in anatomischer und atiologischer Hinsicht nicht wesensgleich 

Abb. 5. Schnitt durch den linken Unterlappen eines P/4 Jahre 
alten an chronischer Miliarpneumonie verstorbenen Kindes. 
(PMach vergroBert.) Kleinknotige Infiltration urn die Bron
chiolen, stellenweise Bronchiolitis obliterans. (Kinderklinik 

und Pathologisches Institut der Universitat Miinchen.) 

sind. Bei dem uberwie
genden Teil dreht es sich 
um Krankheitsverlaufe, 
die den hilifugalen Pneu
monien im Grunde ent
sprechen. An Besonder
heiten ist zu erwahnen, 
daB bei dem tiefen 
Sitz und der diffusen 
Ausdehnung eine Ein
schrankung der Atem
flache verursacht wird, 
welche Cyanose und 
Dyspnoe in durch
schnittlich sehr ausge
pragtem MaBe in Er
scheinung treten lassen ; 
die Bronchiolenbeteili
gung gibt der Dyspnoe 
vielfach eme betont 
exspiratorische Note. 
Auch rontgenologisch 
sind zumeist die fur die 
hilifugale Form kenn
zeichnenden Verdich
tungen neben der Disse
mination in der Peri-

pherie anzutreffen. 
Demnach konnte man 
von einer hilifugalen 
Pneumonie mit zusatz
lich feinherdiger An
ordnung reden. Die 
Prognose ist mit einer 
Letalitat von uber 30 % 
recht ernst. 

Anatomisch finden sich zum Teil konfluierende neben disseminiert
herdigen Verdichtungen mit starker Bronchitis und Bronchiolitis, so daB 

Mi!iare .B!lder die Entstehung der miliaren Herde auf endobronchialem Wege wahrschein
~;o:3~~~:~ lich ist. Fur solche Art der Pneumonie diirfte HEUBNERS plastischer Aus

druck von den Infiltrationen, die wie Beeren am Bronchialbaum hangen, 
besonders zutreffen. Die Anordnung ist also im Prinzip eine acinose. 

Aus dieser eigentlich nur eine klinische Variante des Hauptvertreters der primi
tiven Pneumonien darstellenden Gruppe von disseminiertherdiger Anordnung sind 
die miliaren Pneumonien nach Masern und Pertussis herauszuheben, bei denell 
unter der direkten oder indirektell Mitwirkung des spezifischen Erregers eine 
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regelmaBig verteilte kleinknotige Verdichtung durch systematische infiltrative Ein-
scheidung der feinsten Bronchien entsteht. Dabei ist ihr Lumen oft von einem 
fibrinhaltigen Exsudat angefiillt. Die Rontgenbefunde solcher Falle gleichen derart Miliare Bil!Ier 
der "Schwammform" der Miliartuberkulose, daB auch hervorragende Kenner eine g:~~ek~~~i-_ 
begriindete Entscheidung in der einen oder anderen Richtung nicht zu geben ver- br,:mchi!lle 
mogen. Eine entsprechende Lungenaffektion kommt nun im Sauglings- und Klein- InfIltratIOn. 
kindalter selten auch ohne nachweisbaren Zusammenhang mit den genannten In-
fektionen vor. Die Falle zeichnen sich durch einen chronischen, oft komplizierten 
Verlauf aus. Einmal ist mit universeller systematischer BronchiektasenbUdung in 
den betreffenden Bronchialabschnitten zu rechnen. Hierbei andert sich das Rontgen-
bild allmahlich in der fUr diese typischen Richtung; oder es kommt unter Fort-
bestehen, ja immer deutlicherem Hervortreten der miliaren Schattenbildung bei 
eher niedriger Temperatur nach mehrwochentlichem Verlauf zum Tode. 1m Lumen 
eines Teiles der von der Infiltration umfaBten Bronchiolen (Abb. 5) findet sich dann 
vielfach eine in Organisation begriffene fibrinhaltige Exsudatmasse, die dem ana-
tomischen Bilde der Bronchiolitis obliterans entspricht. Es liegt nahe, in Analogie an 
die miliaren Pneumonien nach spezifischen Infektionen auch hier an die Mitwirkung 
besonderer Erreger zu denken, wie etwa des Virus der echten Grippe. 

Die primar-abscedierende Pneumonie. Diese Lungenentzundungsform 
stellt eine scharf umrissene klinische Einheit dar; innerhalb der primitiven 
Pneumonien kommt ihr in atiologischer Hinsicht insofern eine Sonder
steHung zu, als sie mit groBer RegelmaBigkeit durch Staphylokokken, 
aHenfaHs durch Staphylokokken und Pneumokokken, seltener Pneumo
kokken und Streptokokken hervorgerufen wird; der eitererzeugenden 
Tendenz der Keime verdankt sie ihre wesentlichsten Merkmale. Das von 
FINKELSTEIN und NASSAU beschriebene Bild ist von groBerer Bedeutung, 
als man nach der sparlichen Berucksichtigung im Schrifttum, vor aHem 
in den Lehrbuchern meinen sollte. Der Name primiir abscedierende 
Pneumonie wurde von WISKOTT gebraucht, um die Abgrenzung gegenuber 
anderen mit AbsceBbildung einhergehenden Pneumonien, bei denen die 
Eiterung mehr als fakultative Komplikation hinzutritt, sicherzustellen 
(vgl. S. 554). 

Das 1. Lebensjahr und vor allem das 1. und 2. Lebensquartal sind 
ausgesprochen bevorzugt. Von 70 Fallen aus dem Krankengut der Uni
versitatskinderklinik Munchen (1933-1939) gehorten an: 29 dem 1., 
20 dem 2., 10 dem 3., 4 dem 4. Lebensquartal. 1m 2. Lebensjahr standen 
4 und im 3. und 4. Lebensjahr zusammen 3 Kinder. Fruhgeborene und 
Untergewichtige waren etwa zur Halfte an obiger Zahl beteiligt. Immerhin 
konnte aber unter Berucksichtigung der etwaigen durch das Fruhgeboren
sein veranlaBten Konstitution dem groBeren Teil der Kinder die Bezeich
nung "kriiftig" zugebilligt werden. Weiter stammten ebenfalls etwa die 
Halfte aus Anstalten und Krippen, wobei gelegentlich eine Serienbildung 
in einzelnen Heimen festzusteHen war (III, S. 699). 

Ein Konstitutionsfaktor ist vielleicht im Geschlechtsverhiiltnis zu erblicken: 
47 Knaben standen 23 Madchen gegeniiber. Eine jahreszeitliche Bevorzugung ist 
nicht festzustellen. 

Die Kenntnis des Krankheitsbildes ist insofern wichtig, als sich aus der 
Diagnose Forderungen hinsichtlich des arztlichen Handelns ergeben, deren 
Einhaltung eine gewisse Aussicht auf das Durchbringen des einen oder 
anderen Kindes bietet. Der Beginn ist im aHgemeinen sturmisch (III, 
S. 699). Bisweilen entwickelt sich der schwere Zustand auch aus einer 
banalen katarrhalischen Erkrankung heraus. Der Gesamteindruck ent
spricht der septisch-toxischen Form NASSAUS (III, S. 708), wobei sich die 
wenigen Fane mit nachfolgender Heilung, (nach dem Krankengut der 
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Munchener Kinderklinik etwa 10 %), durch etwas besseres Aussehen von 
Sofortige vornherein auszeichnen. Ausschlaggebend fur die Diagnose ist das Ront-

be{'!!li~~g. genbild insofern, als unmittelbar mit dem Einsetzen der Pneumonie auch 
bereits die Anzeichen einer Pleuritis in Gestalt eines Randstreifens und 
einer Gesamttrubung der betreffenden Seite sichtbar werden. Diese un
gemein friihzeitig erfolgende Exsudatbildung, die dann in wenigen Tagen 
ein derartiges AusmaB annimmt, daB Verdrangungserscheinungen auf
treten, sichert die Diagnose. 

So groB die Versuchung sein mag, bei den vorhandenen Verdrangungs
erscheinungen und der toxischen Ruckwirkung des sehr keimreichen 

Vorsicht bei Exsudates auf den Gesamtorganismus eine ausgiebige Entleerung des zu-
der Entlee- h h f F b rung des Be- nac st noc seros-eitrigen, mit etzigem i rin durchsetzten, oft braun-

gIeitexsudates! lichen Exsudates vorzunehmen, so sehr ist vor diesem Vorgehen zu warnen. 

Wahrschein
Iich broncho

gener Ent
stehungsweg. 

Die Punktion ist so lange wie moglich zuruckzustellen, weil einerseits 
unter dem EinfluB der Druckschwankung oft unmittelbar ein EinreiBen 
subpleural gelagerter AbsceBchen erfolgt, was meist zur Entstehung eines 
Spannungspyopneumothorax fuhrt; auf der anderen Seite droht ZUlll 
mindesten eine Brustwandphlegmone an der Durchstichstelle, die durch 
das Nachsickern des rasch wieder unter Druck tretenden Exsudates be
fordert wird. Man laBt in jedem Fane nur die unter Uberdruck stehende 
Flussigkeit abo Wenn der Eiter richtig gereift ist, d_ h. nicht mehr in 
der serosen Flussigkeit sich sedimentiert, ist das Mediastinum und die 
Pleura auch so weit konsolidiert, daB eine Drainage nach auBen ohne 
unmittelbare Gefahrdung erfolgen kann. In der Regel wird allerdings 
neben der Schwere der Infektion der auch vollig spontan eintretende 
Spannungspneumothorax sowie das Ubergreifen der Eiterung auf den 
Herzbeutel oder die andere Pleura das Schicksal schon in wenigen Tagen 
entscheiden. 

Das Rontgensubstrat der prilllar abscedierenden Pneulllonie ist durch 
die uberdeckende Flussigkeitsschicht llleist nicht naher zu definieren. 
Neben hilifugalen Anordnungen, die sich hier aber meist auf eine Lungen
halfte erstrecken, scheinen auch mehr pseudolobar angeordnete Formen 
vorzukommen (MACGREGOR, C. M. SMITH). Pathologisch-anatomisch handelt 
es sich meist urn stecknadelkopf - bis kirschkerngroBe Einschlllelzungs
herde, die den betreffenden Bezirk wabenartig durchlOchern. Daneben 
kommen nach FINKELSTEIN vereinzelt auch sehr groBe Einschmelzungen 
bis zu Lappenumfang vor. Die AbsceBchen, die eine wenig ausgiebige 
Gewebsreaktion zeigen, sitzen mit Vorliebe subpleural, was an eine hama
togene Entstehung denken lassen konnte; doch sprechen andere Umstande, 
wie die umschriebene Anordnung, das Fehlen von Abscessen in anderen 
Organen, der Zusammenhang mit Luftwegsinfektionen eher fur die Ein
bringung der Staphylokokken auf bronchogenem Wege (KLEINSCHMIDT, 
WrSKoTT). Es wird sich bei den Heiminfektionen urn ein Descendieren 
einer durch Ansteckung gewonnenen Rachenflora unter Mitwirkung noch 
unklarer Faktoren des Hospitalismus, moglicherweise auch urn die Be
sonderheiten mancher Grippeepidemien drehen. Einige Beobachtungen, 
nach denen bei Brustkindern, deren Mutter an Mastitis litten, bei Weiter
stillung solche Pneumonien vorkamen, laBt auch die unmittelbare Aspi
ration in Betracht ziehen. DaB es im Verlauf einer allgemeinen Sepsis des 
Sauglings auch zu multiplen Lungenabscessen kommt, wird damit nicht 
in Abrede gestellt. 
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Die fokalen Pneumonien. 

Unizentrisch entstehende, starke ortliche Bindung anzeigende Ent
zundung an der EinbruchsteIle, spezifisch abgestimmtes Ansprechen des 
reticuloendothelialen Systems sind die Merkmale der hier anzufiihrenden 
Krankheitsbilder. Es wurde ausgefuhrt, daB solchesAbwehrverhalten einen 
anatomisch und funktioneIl differenzierten Organismus, also eine hohere 
Stufe der ontogenetischen Entwicklung voraussetzt, ohne daB sich in 
diesem Punkte aIle Faktoren der Pathogenese erschopfen (s. S.532). Am 
Ende solcher Entwicklung steht die croupose Pneumonie. Gleichsam als 
ihr Vorlaufer sind die Ubergangsformen des fruhen Kindesalters zu be
trachten. Das Verhaltnis beider zueinander ist durch den Grad der 
Fokalitat bestimmt, der bei den Ubergangsformen, wiederum aus alters
konstitutionellen Gr"i:inden, als geringerer anzusehen ist. 

Die Ubergangsformen des jungen Kleinkindes. Der Kinderheilkunde 
ist die Sonderstellung eines GroBteils der fokalen Pneumonien der ersten 
3 Lebensjahre seit langem gelaufig. Von dem Zwang zur Zweiteilung 
ausgehend, war man auf der einen Seite geneigt, sie als confluierende 
Formen den Bronchopneumonien zuzurechnen; auf der anderen Seite 
verfochten z. B. ENGEL und DOXIADES ihre Zugehorigkeit zur crouposen 
Pneumonie. Man nahm eine Haufung atypischer Verlaufe der crouposen 
Pneumonie fur die erste Lebenszeit an. Unabhangig voneinander und 
unter Zugrundelegung verschiedener pathogenetischer Betrachtung (S. 521) 
schlugen KRAMAR-GYURE und WISKOTT die Bezeichnung Ubergangs!ormen ,;Gbergangs. 

·t . ·h kI·· h Z . h t II A d k b . form" nicht zu vor, womi SIe I re Inisc e WISC ens e ung zum us ruc nngen eng fassen! 

wolIten, ohne bezuglich ihrer pathologischen Zuteilung zu der einen 
oder anderen Form etwas vorweg zu nehmen. Als fokale Pneumonien 
stehen sie der crouposen Form in ihrem Wesen naherl, weshalb auch 
ihre diagnostische Abgrenzung nach dieser Seite schwerer falIt. KRAMAR 
und WISKOTT hielten es fur richtig, aIle fur das junge Alter typischen 
Abweichungen von dem klinischen Bild der crouposen Pneumonie als Ver. 
anlassung fur die Rubrizierung als Ubergangsformen zu nehmen. Aus den 
mehr nach der Bronchopneumonie hinneigenden Krankheitsbildern werden 
zusatzlich jene FaIle zu erfassen sein, bei denen es sich wirklich um eine 
Lokalisierung des anatomischen Prozesses in einem Lappenbezirk und 
nicht etwa nur um Confluenz bei sonst typischer vielherdiger Anordnung 
handelt. Es wurde also somit eine ziemlich weite Fassung des Begriffes 
befurwortet werden. 

Die gelaufigen Besonderheiten im klinischen Bilde der Ubergangsformen 
erstrecken sich zunachst auf die Gestaltung des "Zyklus", auf seinen Be-
ginn, Dauer und AbschluB, sowie auf den Fiebertypus. Ein akuter Beginn 
aus vollem Wohlbefinden heraus wird nur in etwa der Halfte der Falle 
angetroffen; sonst steigt die Temperatur mehr stufenweise an, auch wenn Ei~enartender 
kein unmittelbarer Zusammenhang mit einem katarrhalischen Infekt Fleberkurve. 

besteht. Das Fieber selbst ist kein kontinuierliches, vielmehr wird der 
remittierende, vor allem aber der intermittierende Typus bevorzugt; ein 
Rhythmus ist dabei aber immer deutlich. Die Kurve kann durch Steilheit 
ihrer Intermissionen, die bis zu 5 Graden betragen, ein groteskes Aussehen 

1 Das bezieht sich z. B. auch auf das Verhalten der Kochsalzausscheidung, die 
wahrend des Fieberzyklus fehlt, urn nach der Krise in gesteigertern Malle einzusetzen 
(JoPPICH). 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 35 
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bekommen (III, S. 754). MORO pragte darnach den Begriff der &igefieber
pneumonie. Der Tiefpunkt der Zacken unterschreitet nicht selten den 
Wert von 36,0. Eine weitere Abweichung yom Verhalten der crouposen 
Pneumonie betrifft die Dauer, die sich vornehmlich in Richtung einer 
Verlangerung bewegt. Perioden von 2-4 Wochen, selbst bis uber die 
6. Woche hinaus, sind nicht ungewohnlich (MORO, KRAMAR, WISKOTT, 
FREUDENBERG u. a.). Noch nach wochenlanger Dauer ist der AbschluB 
vorwiegend ein kritischer, ofter aber auch ein lytischer. Manchmal schlieBt 
sich eine auffallende Monothermie auf tiefer Lage an, so daB die Kurve 
sich fur etwa 1 Woche um 36,0 mit einer Tagesschwankung von 1-2/10 
Graden halt. JOPPICH sieht in dem intermittierendem Fiebertypus bei 
Pneumonie den Ausdruck eines unvollkommenen Immunisierungs
vermogens, das nicht ausreicht, ein in der Waage befindliches Krafte
verhaltnis zugunsten des Makroorganismus endgiiltig zu entscheiden. 

Hierzu geniigt oft eine geringfiigige Hilfe. Kleine gleiehmallig verteilte Dosen 
von antipyretisehen Mitteln (Pyramidon, Chinin u. a.) sind ausreiehend, urn die 
Krise dureh Absehneidung eines Fieberanstieges kiinstlieh herbeizufiihren. Allerdings 
gelingt das erst gegen Ende der zweiten Krankheitswoehe. 

Bemerkenswert ist das Befinden der Kinder wahrend dieser lang
Ubergangs· dauernden intermittierenden Fieberverlaufe. Das Pneumonische im Bilde 

pn:c~~~i~~ft tritt oft so zuruck, daB die Diagnose ohne Zuhilfenahme des Rontgen
diagnostizieren. verfahrens gar nicht leicht zu stellen ist. Es fehlen vor allem die typische 

Atembeschleunigung und das Nasenflugeln. Die Atmungsfrequenz ent
spricht der Warmepolypnoe. Die Kinder sind im Intervall der steilen 
Zacken so frisch, daB man sie fur gesundet halten mochte. Die steilen 
Anstiege und Abfalle werden individuell verschieden ertragen, schuttel
frostartige Zustande und Kollapse kommen bei einzelnen Kindern zur 
Beobachtung. Das bekannte Verhalten des Pulses bei Krise und Pseudo
krise kann auch hier zur Vorhersage des endgultigen Abschlusses heran
gezogen werden. Der letzte Fieberabfall tragt dabei kaum besondere 
klinische Merkmale. 

Weitere Eigenheiten der Ubergangsformen ergeben sich aus dem ront
genologisch zu verfolgenden Verhalten der Infiltration selbst. Neben den 
als lobar und teillobar gekennzeichneten homogenen Verdichtungen, die 
sich von den gleichen bei der crouposen Pneumonie nicht unterscheiden, 
ist die N eig'ltng zum Wandern und zur Ohronizitat bezeichnend. 

WISKOTT hat als Sonderform naeh ihrem eigenartigen, randstandigen hilusfernen 
Sitz die marginalen -U-bergangsformen besehrieben. Sie zeigen ausgesproehene Tendenz 
zum Wandern, unter Beibehaltung ihrer peripheren Anordnung. Die Versehiebung 
der Verdiehtung erfolgt vornehmlieh in eaudokranialer Riehtung; bevorzugt werden 
die Oberlappen, nieht selten der sonst von fokalen Pnep.monien weniger betroffene 
linke. Gelegentlieh mull man naeh dem Rontgenbild vermuten, dall die Lappen
grenzen per eontinuitatem libersehritten werden. 

Selten erfolgt ein sieh liber lange Zeit (mehrere Monate) erstreekendes sehub
weises Befallenwerden immer neuer Lappen, wobei das zuvor entstandene In· 
filtrat noeh nieht vollig abgeklungen ist (chronisch wandernde Form WISKOTTS). 
FANCONI beriehtet weiter liber subakut, fast afebril verlaufende Pneumonien mit 
kleinem Fokus, die er zu den -U-bergangsformen reehnet; die Pneumonieart betrifft 
besonders asthmaleidende Kinder und bereitet hinsiehtlieh ihrer Abgrenzung gegen 
Tuberkulose Sehwierigkeiten. 

Die Ubergangsformen haben eine wesentlich hOhere Rezidivneigung als 
die croupose Pneumonie. Die Reaktionsweise pflegt sich dabei nicht etwa 
in Richtung der letzteren zu entwickeln, sie bleibt vielmehr in dem 



Die Fettaspirationspneumonie. 547 

betreffenden Lebensalter die gleiche. Bei den Rezidiven werden immer 
neue Lappen befallen. 

AIle genannten Eigenarten lassen sich auf die fruhkindliche Infektions
abwehr beziehen, nach der es dem Korper noch nicht leicht wird, im FaIle 
der pneumonischen Erkrankung den Zustand der dauerhaften Immunitat 
zu erreichen. 

Die physikalischen Befunde entsprechen dem, was ENGEL uber die lobaren 
Pneumonien junger Kinder sagt. Zu betonen ware, daB bronchitische Begleit
befunde nicht selten zu erheben sind. 

Die Prognose ist durchwegs gut, wenn auch nicht so gut wie die der 
crouposen Pneumonien beim alteren Kinde. Vor allem jene FaIle, die 
der Bronchopneumonie noch recht nahestehen (fokale Bronchopneumonien) 
haben noch eine hohere Letalitat. Die wesentlichste Komplikation ist 
das Empyem; seltener erfolgt eine sekundare Abscedierung. 

Bei dieser Gutartigkeit der eigentlichen Ubergangsformen sind Ob
duktionen von frischen, unkomplizierten Fallen sehr selten. Nach WISKOTT 

scheinen auch anatomisch M ischbilder vorzuliegen, die hinsichtlich der Au~h aUlt

Exsudatart (Fibringehalt) der crouposen Pneumonie, bezuglich Beteiligung !~~1~1~ tJ~~;
des Bronchialbaumes der Bronchopneumonie zuneigen. In anderen Fallen ef::i~~~~~~
wird ein der crouposen Pneumonie annahernd gleichartiges Bild an- stellung ein. 

getroffen, so daB hier nur das lebendige Krankheitsgeschehen die Bezeich-
nung als Ubergangsform rechtfertigt. 

Auch jene seltenen FaIle, in denen Bezirke mit crouposem Befunde neben 
bronchopneumonischen Veranderungen angetroffen werden, lieBen sich als Uber
gangsformen registrieren, wenn man dem Begriff das Funktionelle zugrunde legt. 
Auf der anderen Seite wurde auch ein nacheinander, d. h. ein sekundares Entstehen 
der Bronchopneumonie auf dem Boden der Resistenzverminderung durchaus mit 
der Reifetheorie (s. S. 533) in Ubereinstimmung zu bringen sein. Bezuglich der 
Klinik der crouposen Pneumonic sei auf den Hauptabschnitt im Handbuch verwiesen. 

Zur Differentialdiagnose der fokalen Pneumonie. Der Begriff der fokalen Ab
wehr umschlieBt gleichzeitig insofern ein Werturteil, als die Form dieser Korper
reaktion als eine zweckmaBige und somit gemeinhin gunstige anzusehen ist. Die 
Anhanger der Theorie von der allergisch-anaphylaktischen Grundlage der crouposen 
Pneumonie sprechen desgleichen von einer ZweckmaBigkeit des allergischen Ge
schehens im Sinne ROSSLES (DUKEN). SIMON hat kurzlich Anweisungen fUr die 
diagnostische Abgrenzung von Pneumonien lobarer Anordnung gegeben, die nach 
dem ganzen Verlauf nicht als allergische (bzw. "fokale" Veri.) zu werten sind. Fur 
diese Pneumonien scheinen Virusinfektionen wie Grippe, auch Poliomyelitis, Schritt
macherdienste zu leisten. 

Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal ist das rontgenmorphologische Ver
halten. Nach DUKEN ist das Volumen eines croupos infiltrierten Lappens kleiner 
als das atmungsphysiologische. Bei den "nichtallergischen" lobaren Pneumonien 
SIMONS ist die im Rontgenbild faBbare Verdichtung groBer, als es dem normalen 
Lappenumfang entspricht. Bezeichnend ist ferner das blaB-cyanotische, schwer mit
genommene Aussehen der Kinder. Fur die Differentialdiagnose nicht verwendbar 
ist das Fehlen von Bronchitis. Eine LebervergroBerung pflegt erst durch Herz
schaden im Verlauf deutlicher zu werden. Die Blutreaktion laBt eine kriiftige Leuko
cytose vermissen, leukopenische Umschlage sind zu beobachten. Die Prognose ist 
dubios. Bei den zur Obduktion kommenden Fallen liegen eitrige, konfluierende 
Pneumonien mit Neigung zu AbsceBbildung vor. 

Anhang. 

Die Fettaspirationspneumonie. 
Unter den Bezeichnungen "Lipoid cell pneumonia", "lipoid pneumonia" und 

"steatose pulmonaire" sind vorwiegend in Amerika und Frankreich zahlreiche Ver
Offentlichungen uber eine besondere Pneumonieform niedergelegt, die vornehmlich 

35* 
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bei jungen schwachlichen Kindern unter I Jahr (besonders solchen, die mit Brech
krankheiten behaftet sind) auf Aspiration von Fetten mineralischer und tierischer 
Herkunft zuriickgefiihrt werden (CAMPBELL, DEBRE und Mitarbeiter, COMBY, 
BROMERS und WOLMAN u. a.). Deutsche Mitteilungen fehlen bisher. Die auslandischen 
Namengebungen sind nicht sehr gliicklich, weil man nach ihnen zunachst an Speicher
krankheiten zu denken versucht ist. Ursachlich werden beschuldigt: Paraffinhaltige 
N asentropfen, Lebertran, N ahrungsfette, Paraffin, das zur Reinigung der Tracheal
kaniile beniitzt wird. Vegetabiles Fett soll unschadlich sein. 

N eben mehr akut verlaufenden Aspirationsfolgen verdient die chronische Ver
laufsform eingehende Wiirdigung. Sie ist durch schleichende Entwicklung nach oft 
langem Intervall ausgezeichnet. Die klinischen und physiologischen Zeichen sind 
sehr unscheinbar; Husten, Gewichtsstillstand sind die ersten Merkmale, zu denen 
sich spater Dyspnoe hinzugesellt. Fieber pflegt, solange keine Infektion eintritt, 
zu fehlen. Nur das Rontgenbild vermag die wahre Ausdehnung zu enthiillen. Es 
handelt sich urn fleckformige, knotige, meist bilaterale konfluierende Verdich
tungen, in denen nach CAMPBELL Verkalkungen vorkommen. Der relativ gutartige 
Verlauf erstreckt sich iiber sehr lange Zeit; Hinzutreten einer Infektion bedeutet 
aber meist letalen Ausgang. 

Pathologisch-anatomisch ist der Befund von Fettkorpern im alveolaren Exsudat, 
fettbeladenen Zellen, Riesenzellbildung (Pseudotuberkuloseknoten) und sklerotischen 
Veranderungen charakteristisch. 

Zur Behandlung der kindlichen Pneumonien. 
Die Entdeckung der hohen therapeutischen Wirksamkeit der Sulfanil

amidreihe scheint auch eine vollige Umwalzung der Pneumoniebehandlung 
anzubahnen. Damit beginnt das Schwergewicht sich auch fur den Kinder

Die Ohema- arzt von der bisher ganz im Vordergrund stehenden symptomatischen 
therapie riickt Th . f d' ··t· tIE . t hI h f "h E d in den erapIe au Ie a 10 rope zu ver agern. s IS wo noc zu ru, n-
Vardergrund. gultiges uber die Aussichten dieses neuen Verfahrens zu sagen, da viele 

Probleme noch im Mittelpunkt der Erorterung stehen und auch die Chemie 
noch nicht am Ende der auf diesem Gebiet moglichen Entwicklung an
gelangt ist (vgl. die Ausfuhrungen ROMINGERs im Kapitel "Pharmaco
therapie"). Von den nach dem Prinzip des Sulfanilamids wirkenden 
Praparaten stehen augenblicklich das Sulfapyridin (Eubasin der Nordmark
Werke, Sul£apyridin Bayer, Sul£apyridin Homburg, Dagenan u. a.) und 
das Sulfanilamidothiazol (Ciba 3714, Eleudron Bayer) an erster Stelle. 
Ich verzichte auf die Nennung der zahlreichen anderen noch in der 
Erprobung stehenden Medikamente verwandter Art. Fur die prak
tische Anwendung lassen sich einige grundsatzliche Richtlinien aufstellen 
(DOMAGK, HEGLER und SCHWARTZER). 

Zunachst muB die Behandlung so fruhzeitig wie moglich einsetzen. Die 
Darreichung wird stof3weise begonnen und erstreckt sich dann konti
nuierlich bis uber die Entfieberung hinaus. Kleine, verzettelte Dosen 8cheinen 
eher nachteilig. Die fiir das Kind empfohlenen Dosen haben sich im Laufe 
der Zeit gesteigert. Offensichtlich werden im jungen Alter relativ groBere 

Ansreichende Mengen vertragen als yom Erwachsenen. Die meisten Autoren geben 
D~~~~:.g heute 0,1-0,15 je kg Korpergewicht in 24 Stunden (FANCONI, FRANK, 

FRIDRICHSEN, GOETERS, OPITZ u. a., STENGER sah auch von geringeren 
Dosen geniigend Wirkung). Relativ groBere Mengen sind nach FRID
RICHSEN und F ANCONI beim jungen Saugling am Platze; nach eigenen 
Erfahrungen wird man beim Saugling bis zu 0,2 je kg Korpergewicht 
gehen durfen. Von der sich nach obigen Angaben errechnenden Ge
samtmenge wird eine massivere Dosis sofort nach der Diagnosestellung 
gegeben, der Rest nach 6 bzw. 4 Stunden beginnend, in 4stiindlichen 
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Abstanden uber die 24 Tagesstunden verteilt. Diese Gaben werden etwa 
5-6 Tage fortgesetzt. FANCONI empfiehlt, das Sulfapyridin noch 4-5 Tage 
uber die Entfieberung in absteigender Menge weiterzugeben. Sehr lastig 
macht sich das nicht seltene Erbrechen bei der peroral en Anwendung 
bemerkbar. In solchen Fallen bedient man sich entweder der fur die 
rectale Anwendung hergestellten Zapfchen oder man geht zur parenteralen 
Einverleibung uber (Eubasin solubile 30 %ig in Ampullen zu 3,3 ccm 
intramuskular). Letztere Applikationsart fuhrt nach unserer Erfahrung 
leicht zu Erregungszustanden; trotz der parenteralen Einverleibung kann 
das Erbrechen weitergehen. 

Ais Test fur die Wirkung im Einzelfall dient das rasche Eintreten der 
Entlieberung, die in einem GroBteil binnen 24-48 Stunden (bei Broncho
pneumonien durchschnittlich spater) stattfindet; damit ist vielfach das 
Allgemeinbefinden der Kinder wesentlich zum Besseren gewandelt. Bei 
der crouposen Pneumonie hat man aber doch noch nicht ganz den gleichen 
Eindruck wie etwa nach erfolgter naturlicher Krise, wobei allerdings 
auch die Nebenwirkungen des Praparates beteiligt sein mogen. Das Ver
halten der I nliltrate wird nicht einheitlich beurteilt. FRIDRICHSEN be
richtet uber eine auffallend rasche Resorption. Ahnliches stellte FRANK 
bei frischen Fallen fest. Wir sehen Ofter auch ein langeres Fortbestehen 
(ausgedehnter als nach der natiirlichen Entfieberung), gelegentlich sogar 
noch geringe Weiterentwicklung. F ANCONI erwahnt das Wiederaufflammen 
der Pneumonie an einer anderen Stelle nach Absetzen des Mittels. Eine Keine pro· 

prophylaktische Wirlcung hinsichtlich der Verhutung von Komplikationen Ph~~~~~~he 
8cheint nach bisherigen Erlahrungen nicht gegeben zu sein (KLEINSCHMIDT et~::i~~~~~~. 
u. a.). plikationen. 

Die Hoffnungen, die sich nach den ersten Erfolgen an die Chemotherapie 
der kindlichen Pneumonie knupften, sind zum Teil sehr hochgespannte. 
F ANCONI betrachtet es heute schon als Kunstfehler, eine Pneumonie nicht 
in dieser Weise zu behandeln. Andere Autoren, vor allem DUREN mahnen 
zur Zuruckhaltung. Entscheidend fur die GrofJe des Wertes der Ohemo
therapeutica mufJ die Frage sein, ob es mit ihrer Hille gelingen wird, die 
M ortalitat an Pneumonie im K indesalter eindeutig und auf die Dauer zu 
senken. Wegen der Vielgestaltigkeit der Lungenentzundung in dieser 
Lebensperiode und bei der Fulle der die Prognose beeinflussenden Faktoren 
(Erregerart!) ist eine Urteilsbildung recht schwierig. Besonders ist auch 
der EinfluB des Genius epidemicus bei den primitiven Formen und den 
sekundaren Pneumonien nicht zu vergessen. Gerade mit Rucksicht auf 
dessen Auswirkung bedurfen wir eines Uberblickes uber mehrere Jahre. 
Der alternierende therapeutische Versuch kann sich aus den gleichen 
Grunden nur auf ein sehr groBes Krankengut stutzen. N ach den bisher 
vorliegenden Mitteilungen laBt sich zur Zeit mit Sicherheit nur sagen, 
dafJ es gelingt, bei den primaren Pneumonien zumeist die Krankheit ab-
zukurzen. Besonders augenfallig ist das fUr die Pneumonien fokalen Typs 
(FRIDRICHSEN, WISKOTT); diese sind an der Pneumoniemortalitat nur 
unwesentlich beteiligt. Auch werden gerade die bei diesen Formen be
denklichen Komplikationen nicht beeinfluBt. Immerhin ist es schon als 
Erfolg zu buchen, wenn sich den Kindem Tage schweren Krankheits-
gefiihls ersparen lassen und ein etwaiger Spitalaufenthalt verkiirzt wird. 
Letzteres steht freilich noch nicht einwandfrei fest, insofem, als die be
obachtungsbedurftige Rekonvaleszensperiode nach der Eubasinentfieberung 

Ein abschlie
Gendes UrteiJ 

noch nicht 
miiglich. 
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moglicherweise Hinger anzusetzen ist, als die nach der nattirlichen Krise. 
Beziiglich der primitiven Formen muB man zunachst eine im groBen und 
ganzen weniger zuverliissige Wirkung auf den Fieberverlauf und damit 
auf die Krankheit iiberhaupt annehmen. Doch auBern die meisten Unter
sucher auch hier hinsichtlich der Erreichbarkeit der Letalitatssenkung 
einen mehr oder weniger groBen Optimismus. Als nicht beeinflufJbar 
erweisen sich bisher die primiir abscedierenden Pneumonien und manche 
Grippe-Lungenentzundungen. Bei der sonst mit dubioser Prognose aus
gestatteten Friihgeburtenpneumonie berichtet MADER gute Ergebnisse. 
Unter den sekundaren Pneumonien sprechen die nach Masern an (FANCONI, 
HEGLER), wahrend die Ergebnisse bei Pertussispneumonien weniger oder 
nicht befriedigen (FANCONI, KLEINSCHMIDT). Zusammenfassend muB also 
die Frage nach den Endaussichten des neuen Verfahrens bei den kind
lichen Pneumonien als vorlaufig noch nicht voU beantwortbar bezeichnet 

Die kritische werden. Die Weiterfiihrung kritischer Priifungen scheint eine der 
d!~r~~i!:i~:n dringendsten Aufgaben der Klinik, damit nicht durch die bereits jetzt 
PJr~~fc~~t recht weitgehende Popularisierung dieser Medikamente jede Urteils

moglichkeit genommen wird und unvermeidbare, der Sache abtragliche 
Riickschlage erfolgen. 

Solche konnten sich beispielsweise auch auf dem Gebiet der N ebenwirkungen 
ergeben. Ober die geHiufigen, bisher beobachteten Schaden verweise ich auf die 
Ausfiihrungen ROMINGERS. 1m ganzen diirften sie beim Kinde, wenigstens was die 
Neuritiden und die anamischen bzw. agranulocytotischen Reaktionen angeht, 
seltener sein als beim Erwachsenen. DOMAGK deutet die Moglichkeit an, daB bei 
zu spatem Einsetzen der Sulfonamidtherapie bei der Pneumonie eine AbsceBbildung 
dadurch gefordert werden konnte, daB in die Bezirke, in denen sich sehr reichliche 
Mengen geschadigter Keime befinden, eine besonders reichliche leukocytare Ein
wanderung erfolgt. Einzelne klinische Erfahrungen scheinen in dieser Hinsicht 
bereits vorzuliegen (MEYER ZUR HORSTE). DUKEN fragt, ob es bei diesem Risiko 
iiberhaupt tunlichst ist, eine sonst so gutartig verlaufende Erkrankung wie die 
croupose Pneumonie des Kindes dieser Behandlung zu unterziehen. Vorlaufig 
diirfte die AbsceBbildung aber kaum haufiger beobachtet worden sein, alB sie 
sonst bei fokalen Pneumonien bekannt istl. F ANCONI berichtet iiber eine ha
morrhagische Encephalitis unbekannter Atiologie bei einer mit Dagenan behan
delten Pneumonie, bei der er eine toxische Schadigung durch das Praparat fUr 
moglich haIt. 

Die Entwicklung der spezijischen Serumtherapie als des alteren Ver
treters atiotroper Richtung ist durch die Erfolge der Chemotherapie in 
den Hintergrund getreten. An sich hielt die Kinderheilkunde die Behand
lung mit den groBen Serumdosen, die zunachst nur ftir die durch den 
Typ I verursachten crouposen Pneumonien in Frage kam, bei der Gut
artigkeit dieser Form einerseits und den hohen Kosten sowie dem Nachteil 
der Sensibilisierung gegen Pferdeserum andererseits, ftir durchwegs unnotig. 
Inzwischen ist es moglich geworden, gegen aUe Einzeltypen wirksame 
Kaninchensera herzustellen. Die Erfolge sind, soweit lob are Formen vor
liegen, die bekannten, sich im wesentlichen in der Verktirzung der Krank
heit erschopfenden. Die Erfahrungen bei der Bronchopneumonie sind 
noch sehr sparlich. H. SCHMIDT weist darauf hin, daB es richtig ist, auch 
den Weg der Serumbehandlung weiter auszubauen, da zu den Voraus
setzungen einer wirksamen Chemotherapie nach DOMAGK auch eine 

1 LI MIN -SEN konnte zeigen, daB an sich nach dem Verhalten der Canthariden
blasenreaktion das Sulfapyridin bei der crouposen Pneumonie ein beschleunigtes 
Abklingen unter Wahrung der natiirlichen Abwehrvorgiinge herbeifiihrt. Klin_ 
Wschr. 1941 I, 216. 
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Mitwirkung der natiirlichen Abwehrkrafte des Korpers gehort. Vielleicht 
ist das ideale Vorgehen in einer Kombination beider atiotroper Verfahren 
zu sehen. 

Einstweilen haben wir also noch ausreichend Veranlassung, uns der 
Moglichkeiten einer individualisierenden Allgemeinbehandlung, untersttitzt 
durch symptomatische EinzelmaBnahmen zu erinnern. 

Die Freiluftbehandlung (III, S. 722) hat sich immer mehr durchgesetzt. Freiluitbe· 

Den statistischen Beweis ftir den wirklichen Wert des Verfahrens brachte ~~~!~~l~~~ 
DEGKWITZ durch den Vergleich der Sterblichkeitshohen zweier Gruppen 
pneumoniekranker Kinder, von denen die eine aus der Zeit vor Anwendung 
der Freiluftbehandlung stammte, wahrend die andere dieser Therapie 
systematisch unterzogen wurde. Die meisten Kliniken verftigen heute tiber 
offene Veranden und Dachstationen. Die DurchfUhrbarkeit ist von den 
6rtlichen klimatischen Verhaltnissen kaum abhangig. Vor allem ist die 
Kalte nicht nachteilig, allerdings nur bei ausreichender Einwarmung des 
Kindes, die am besten durch elektrisch beheizte Warmebetten (v. PFAUND-
LER) gewahrleistet ist. Unter dieser Voraussetzung eignet sie sich auch 
fUr jtingste Sauglinge. Gerade die ktihle bewegte Luft scheint fUr die 
Auswirkung der Vorgange, die der Wirkung der Frischluft zugrunde liegen, 
besonders gtinstig. Uber den Mechanismus des Freilufteffektes k6nnen 
wir vermuten, daB der Reiz auf die Haut nicht nur eine ortliche Veranderung 
der GefaBeinstellung bewirkt, sondern dartiber hinaus auch eine reflek-
torische Beeinflussung des Gesamtkreislaufes und weitere noch verwickel-
tere Umstellungen auf dem Wege tiber das vegetative Nervensystem zur 
Folge hat (JOCHIMS). Nach DUKEN spielt eine reflektorische Wirkung 
auf die Bronchien, die von den oberen Luftwegen ausgeht, eine wesentliche 
Rolle. Ein nicht zu unterschatzender Punkt fUr die Erklarung der guten 
Erfolge dtirfte aber darin zu sehen sein, daB sich gewisse Hospitali
sierungsschaden auf Freiluftstationen offensichtlich viel weniger leicht 
einstellen. 

J OCHIMS empfiehlt auf Grund eingehender Studien an der Klimakammer eine 
Wechselluftbehandlung. Die Kinder wurden im Turnus von 6 Stunden erstmalig 
kiihler Frischluft (bis + 100) und dann warmer Zimmerluft ausgesetzt. Die reaktive 
starke Durchblutung der Gesichtshaut, die nach Riickverbringen in das warme 
Zimmer eintritt, wird als wichtiger Faktor angesehen. Die Vasomotorenreaktion 
ist nach eigenen Erfahrungen bei kurzer Verbringung aus der Dauer·Freiluftbehand
lung bei tieferen Kaltegraden ins warme Zimmer eine sehr eindrucksvolle und nicht 
selten so groB, daB die Kinder kollabieren. Ein Vorgehen nach dem Prinzip JOCHIMS 
wird wohl iiberall dort ausgeiibt, wo keine Einrichtungen fiir das nachtliche Belassen 
der Patienten in Freiluftraumen bestehen. Ein systematisches V orgehen nach seinen 
Angaben stellt besondere organisatorische und raumliche Anforderungen, die nicht 
iiberall zu erfiillen sind. 

Die Freiluftbehandlung wird nicht von allen Pneumonikern gtinstig 
beantwortet. Kinder mit ernstlich dekompensiertem Kreislauf reagieren 
i:ifter schlecht; desgleichen sprechen manche miliare Pneumonien nicht an. 
Komplikationen von seiten der Pleura und der Blase sowie schwere dys
peptische Begleiterscheinungen bilden weitere Kontraindikationen. 

Die Bluttransfusion bzw. die intramuskulare Blutinjektion mit dem 
Ziel, die unspezifische Abwehr passiv zu steigern, erfreut sich vieler An
hanger. Ihre Ergebnisse sind, sofern nicht etwa eine prompte Entfieberung 
erfolgt, wie sie z. B. bei Masernpneumonien haufiger zu beobachten ist, 
schwer objektiv einzuschatzen. Nach den Erfahrungen der Mtinchener 

Freiluft· 
behandlung 

verhiitet 
Hospitali· 
sierungs· 
schaden. 
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Kinderklinik, die sich mit denen zahlreicher anderer Autoren decken, 
mochte ich ihrer Anwendung das Wort reden. Nicht jede Pneumonie 
bedarf aber der Blutubertragung. Die Transfusionsbehandlung ist an 
sich im Begriff, in der Kinderheilkundeeine immer groBere und diffusere 
Indikationsstellung zu gewinnen, eine Entwicklung, der mit Kritik ge
steuert werden sollte. Als Anzeigen fur die Blutubertragung waren an
zusehen: 

Pneumonische Erkrankungen des Sauglings, bei denen man den Ein
druck hat, daB ihr eigenes Widerstandsvermogen nicht ausreicht, urn den 
Infekt zu uberwinden, zumal also solche mit begleitenden Ernahrungs
storungen. Ferner Krankheitsfalle mit besonders bosartiger Infektion und 
endlich sekundare Pneumonien, bei denen sich eine Anergie infolge der 
primaren Erkrankung (Masern, Pertussis, Grippe) nachteilig auszuwirken 
scheint. Bei kreislaufdekompensierten Kindern ist Vorsicht am Platze, 
hier ist es bisweilen zweckmaBig, einen AderlaB der Transfusion voraus
zuschicken. 

Das Vorgehen ist das iibliche. Man verwendet zweckmaBig Citratblut. DUKEN 
empfiehlt zur Schonung der Leber die Ubertragung von erythrocytenfreiem Plasma. 

Unter den symptomatischen MaBnahmen steht die Kreislaufbehandlung 
im Mittelpunkt. Pneumoniekranke Kinder mit kompensiertem Kreislauf 
(hierher gehoren die meisten fokalen Pneumonien) bedurfen keiner Kreis
laufbehandlung. Fur die kreislaufdekompensierten FaIle gibt SECKEL auf 
Grund seiner Blutverteilungsstudien brauchbare und begrundete Anwei
sungen. 

Fiir den blauen oder blaugrauen Typ (S.541) sind Indikationen in folgender 
Richtung gegeben: intensive Warmezufuhr durch heiBe Bader oder Lichtbogen, 
was aber einen Wechsel mit Freiluftbehandlung nicht ausschlieBt; kiinstliche Sauer
stoffzufuhr, bei Unruhe leichte Sedativa neben Freiluft. Ferner sind kleinere Ader
lasse am Platze. Excitantien, wie Cardiazol, Ephetonin, Suprarenin (vor allem auch 
Sympatol, Verf.) sind notwendig. In sehr schweren Fallen wirkt llach HElM eine 
geringe Menge Suprarenin mit 20-80 ccm 10 %iger Dextroselosung intravenos oft 
lebensrettend. Aufsetzen und aufrechtes Herumtragen sind kontraindiziert. Pneu
moniker von blassem Kreislauttyp sind in erhohter Ruckenlage zu betten bzw. ge
legentlich aufrecht herumzutragen. Excitantien sind kontraindiziert, wohl aber ist 
die Anzeige fUr Digitalis bzw. Strophanthin gegeben. Ein vorsichtiger Senfwickel 
oder ein groBerer AderlaB sind geeignet, den Kreislauf zu entlasten; intermittierende 
Sauerstoffatmung ist niitzlich. 

DUKEN weist neuerlich darauf hin, daB man statt des Aderlasses aus der Vene 
das Ansetzen von Blutegeln an der erkrankten Thoraxseite verwenden kann. 4 Egel 
nehmen bei einer nicht zu ausgedehnten Nachblutung 100 ccm Blut. 

Bei der interstitiellen Form der Fruhgeburtenpneumonie wendet NITSCHKE mit 
ausgezeichnetem Erfolg die Kurzwellenbehandlung an. Die Kinder erhalten mit dem 
Rohrenapparat Ultratherm von Siemens (6 m Wellenlange) taglich 2-3mal Kurz
welle fiir 6-10 Minuten Dauer. Von der Kurzwellenbehandlung werden iibrigens 
auch giinstige Ergebnisse bei Pleuraschwarten und Bronchiektasen berichtet. 

Die Anwendung des D-StoBes ermoglicht es, entgegen dem mit den bisherigen 
kleinen Dosen Erreichbaren, die Rachitisheilung bei bestehender Pneumonie an
zubahnen; allerdings diirften nach GRUNINGER und DROSTE nur diejenigen Falle 
Nutzen aus der StoBanwendung ziehen, deren Verlauf ein mehr protrahierter ist. 

Bei allen vielversprechenden therapeutischen Fortschritten ist eine 
Dispositionsprophylaxe im Sinne einer Betonung aller jener Faktoren der 
Aufzucht, die eine wirkliche Eutrophie zu fordern vermogen, nach wie vor 
unerlaBlich. Ihr dienen in erster Linie die Stillpropaganda und die 
Rachitisprophylaxe. 
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Die Lungenabscesse. 
Naeh pathologiseh-anatomiseher Definition sind "Entztindungen" der 

Lunge, in deren Verlauf es tiber die Nekrose zur Einsehmelzung kleinerer 
oder groBerer Bezirke des Lungengewebes kommt, soweit es sieh urn 
eitergefullte Hohlen handelt, als Abscesse, sofern eine faulige Zersetzung 
vorliegt, als Gangriinherde zu bezeichnen (LAUCHE). In ersterem FaIle 
geben Eitererreger, in letzterem Faulniskeime den Aussehlag. Die Klinik 
hat keinen Grund, von einer Trennung der Begriffe AbsceB und 
Gangran abzuweiehen, wie es von POHL u. a. empfohlen wurde. Beide 
Prozesse zeigen zwar hinsichtlich des Entstehungsweges und des physi
kalischen Befundes Verwandtschaft, auch kann ein AbseeB zusatz
lieh Faulniskeime aufweisen. Das V orherrschen des Faulnisprozesses bei 
der Gangran gibt aber doch dem Krankheitsbild eine Note, die seine 
Sonderstellung unter den Lungengewebseinsehmelzungen rechtfertigt 
(ROUFOGALIS). 

Uber die Lungenabscesse des Kindes liegen im deutsehen Schrifttum 
verhaltnismaBig wenige eingehende Arbeiten vor (KOETTGEN, POHL, 
ROUFOGALIS); die meisten Mitteilungen, wie auch die auslandischer Autoren, 
tragen kasuistischen Charakter. Wenn man hieraus eine Seltenheit des 
Lungenabscesses im Kindesalter folgern wollte, so hat das nur teilweise 
seine Richtigkeit. Multiple AbseeBbildung ist als Ausdruek der primar 
abscedierenden Pneumonie geradezu eine haufige Besonderheit des Saug
lings, ebenso wie ihr sekundares Auftreten bei anderen Pneumonien des 

Multiple Ab· 
sceLlbildung 
beim jungen 
Kind haufig. 

jungen Kleinkindes nicht ungewohnlieh ist. Des weiteren ware nicht 
einzusehen, warum die AbsceBbildung als Folge mit Pyamie verbundener 
Krankheiten, z. B. der akuten Osteomyelitis und der otogenen Sinus
thrombose, beim Kind seltener sein sollten, zumal hier noch einige spezielle 
Krankheiten, wie die Nabelsepsis und die akuten Infektionen Sonder
gelegenheiten bieten. Etwas anderes ist es jedoeh mit dem singuliiren SinguHirer 
I b B d h b . E' h . h't LungenabsceLl 
~ungena see, en man aue eI Inree nung eIner mane ersel s an- dagegen selten. 

genommenen Haufigkeitszunahme als seltenes Leiden beim Kinde zu be-
zeiehnen hat. Dabei muB dahingestellt bleiben, ob diese Seltenheit aueh 
im Vergleieh zu dem Vorkommen im 2. und 3. Lebensdezennium und 
nieht nur gegentiber den Verhaltnissen im mittleren und hoheren Lebens-
alter besteht; manehe Angaben seheinen ftir letzteres zu spreehen (MAX-
WELL, SCHINZ, ROUFOGALIS). 

In der gleichen Berichtszeit, auf die sich die Zahlen fiber die primar abscedierende 
Pneumonie im Krankengut der Mfinchener Kinderklinik beziehen (S. 543) wurden 
weitere 20 Falle mit LungenabsceBbildung anderer Art (ohne solche nach Scharlach), 
ferner 4 Gangranfalle behandelt. Darunter befinden sich nur 9 mutmaBlich singu. 
lare A bscesse. 

Die Entstehungswege der Lungenabseesse des Kindes sind grundsatzlieh 
die gleiehen wie beim Alteren. Die Erreger, die Gewebstod und Ein
sehmelzung verursaehen, konnen hiimatogen, bronchogen, lymphogen und 
per continuitatem in die Lunge geraten, wobei die beiden ersten Wege 
am haufigsten sind. Eine klinisehe Gruppierung naeh diesem Gesiehts
punkt ist aus dem einfaehen Grunde sehr oft nieht moglieh, weil wir 
den Weg nieht immer kennen; es wird daher zweekmaBig sein, eine 
Einteilung naeh faBbaren, die auBere Veranlassung bildenden Umstanden 
zu wahlen. 
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Die Lungena bscesse bei Lungenentzundungen und anderen 
Pneumopa thien. 

Die im Zusammenhang mit pneumonischen Erkrankungen auftretenden 
AbsceBbildungen bedeuten flir den Kinderarzt die wichtigste und umfang
reichste Gruppe (s. auch S. 543ff.). 

1m jungen Kindesalter, vornehmlich in den ersten drei Lebensjahren 
werden im Verlauf von Bronchopneumonien, die zur Grippe im engeren 
Sinne Beziehung haben, seltener auch bei solchen nach Masern und Per
tussis, meist multiple Abscesse beobachtet, die in der Regel zu Pleuritis 
und komplizierendem Pyopneumothorax Veranlassung geben. Sie ver
dienen die Bezeichnung als sekundar abscedierende Bronchopneumonien, 
weil die pneumonische Erkrankung klinisch nicht sofort den Stempel der 
Abscedierung tragt; erst in der 2. und 3. Woche oder spater treten ihre 
Merkmale in Erscheinung. Der Verlauf ist ein mehr protrahierter, der 
Ausgang aber wie bei der primar abscedierenden Form meist ein letaler. 
Als Erreger treten die Staphylokokken mehr zuruck; Pneumokokken
mischinfektionen mit Influenzabacillen und Streptokokken werden in dem 
Eiter der Begleitempyeme gefunden. Pathologisch-anatomisch handelt es 
sich urn eitrige Bronchopneumonien, die zum Teil hamorrhagischen oder 
dissezierenden Charakter aufweisen, also zu den Befunden bei echten 
Grippepneumonien Beziehung zeigen. 

Wesentlich bessere Heilungsaussichten geben die singular auftretenden 
Lungenabscesse im Verlauf lappig lokalisierter Infiltrierung, wobei man 
sich huten muB, gleich von crouposen Pneumonien zu sprechen. Die 

~chte crou- AbsceBbildung bei einer typischen crouposen Pneumonie muB zum min-
pose Pneurno- d t I . hIE" h d (L nien haben es en a s mn se r se tenes rmgms angesproc en wer en AUOHE, 
keine Tendenz R ) Ih E d' P k kk h b f" . h II' zur AbsceJ3- OUFOGALIS . re rreger, Ie neumo 0 en, a en ur SIC a mn 

bildung. (im Gegensatz zu ihrem Verhalten gegenuber anderem Gewebe) in der 
Lunge nur geringe pyogene Tendenzen (ZENKER, SOHOTTMULLER, 
LAUOHE)1. 

Wie DUKEN habe ich bisher keine croupose Pneumonie in AbsceB 
ubergehen sehen, glaube aber, daB es sich bei einem Teil der abscedie
renden "Lobarpneumonien" urn Ubergangsformen handelt; in anderen 
mogen jene durch Mitwirkung von Virusinfektionen entstandenen, "nicht
allergischen" Lobarpneumonien DUKENS die Grundlage der AbsceBbildung 
abgeben. Es steht jedenfalls fest, daB man in der Regel in dem Stadium, in 
dem das Kind zur Behandlung kommt, nicht mehr imstande ist, eine nahere 
Differenzierung der Lungenaffektion vorzunehmen. So scheint mir der 
Vorschlag von ROUFOGALIS, einfach in solchen Fallen von LungenabsceB 
bei akuter bzw. chronischer Pneumopathie zu sprechen, brauchbar. 

Als chronische Pneumopathien in obigem Sinne vermogen die verschiedensten 
Zustande zu fungieren, wie Lungenschaden bei Restpneumonien, Bronchiektasien, 
Asthma, protrahierten Masern- und Keuchhustenverlaufen u. a. 

Der Verlauf singularer Abscesse auf der genannten Basis ist je nach 
der Natur des Grundleidens und des Korperzustandes ein unterschiedlicher. 
Mit ihrer Tendenz zur Abgrenzung ist die Prognose durchwegs gutartiger 
als die der multipel abscedierenden Pneumonien; im einzelnen wird ihr 

1 Sehr selten kommen, wie BENNHOLDT-THOMSEN mitteilte, echte aputride 
Sequesterbildungen auch bei der crouposen Pneumonie des Kindes VOl', bei denen 
die Pneumokokkeneiterung sich abel' lediglich auf die Demarkation bezieht. 
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Ausgang im wesentlichen durch die Schwere der Pleurakomplikation 
bedingt. 

Eine abgekapselte eitrige I nterlobiirpleuritis ist beim Kinde die vornehmliche ~nterlobiire 
U h f ·· di E t t h . L b t' 't t d' h Elteransammrsac e ur ens e ung elnes ungena scesses per con ~nu~ a em; Ie wa r- lungen werden 
scheinlich unter leichtem Druck stehende Eiteransammlung bahnt sich mit Vorliebe meist aus
den Weg zu einem Bronchus, wobei dann das Empyem ausgehustet wird. Es ist gehustet. 
nicht von der Hand zu weisen, da3 auch ein randstandiges, besonders ein ab-
gegrenztes Empyem sich gelegentlich uber eine von der Pleura ausgehende um-
schriebene Lungeneinschmelzung entleert, da3 also ein Pyopneumothorax nicht 
immer primar durch einen LungenabsceB verursacht sein muB; doch ist dieses Vor-
kommnis seltener und bei freiem Empyem auch sicher wegen der Gefahr etwaiger 
Spannung nicht zu wunschen, wahrend das Interlobarempyem des Kindes gerade seine 
ungewohnliche Gutartigkeit dieser Entleerungsmoglichkeit verdankt. 

Der Lungena bsceB als Aspirationsfolge. 
Aspirationen von Flussigkeiten bzw. jesten Fremdkorpern sind eine be

kannte Veranlassung fur das Entstehen von Abscessen. Mit ersterem 
ist besonders beim jungen Saugling anlaBlich des Geburtsaktes zu rechnen. 
Auch in den ersten Lebensmonaten sind Nahrungsaspirationen zumal bei 
debilen Kindern oder solchen, die an Brechkrankheiten leiden, recht 
haufig. Ob ein AbsceB bzw. eine Gangran entsteht, hangt im wesentlichen 
von der Beschaffenheit und Menge des aspirierten Materials abo Die Ein
bringung von festen Fremdkorpern durch ein Verschlucken in die Lunge 
ist an sich zwar keine Besonderheit des Kindesalters, kommt aber aus 
naheliegenden Grunden doch am haufigsten beim Kleinkind vor. Ein 
FremdkorperabsceB ist, sofern die Diagnose rechtzeitig gestellt wird, 
beim heutigen Stand der bronchoskopischen Technik meistens zu ver
meiden. 

Einen bemerkenswerten AnlaB fur die Entstehung singularer Lungen
abscesse bildet die Aspiration infektiOsen Materials bei Erkrankungen 
der Mundhohle und der Rachenorgane, wie bei nekrotisierenden Anginen, 
Stomatitiden, Scharlach und Diphtherie. Gerade die Scharlachpneumonie 
mit ihrer Neigung zur AbsceBbildung darf, wie ROUFOQALIS ausfiihrt, 
nicht nur als hamatogen entstehend angesehen werden. 

Das Schrifttum uber den LungenabsceB hat eine erhebliche Bereicherung erfahren, 
seitdem der Eingriff der Tonsillektomie eine Verbreiterung seiner Indikation gefunden 
hat. Die einschlagigen Mitteilungen stammen ganz vorwiegend aus Amerika; im 
deutschen kinderarztlichen Schrifttum finde ich nur die zwei FaIle von POHL. Die 
AbsceBbildung ist mutma3lich als Folge einer Aspiration von Eiter und Blut aus 
kranken Tonsillen zu betrachten, besonders wenn der Eingriff in Allgemeinnarkose 
und im Liegen durchgefUhrt wird. Fur die Entstehung des Lungenabscesses geben 
WESSLER und SCHWARZ eine Inkubation von 13-14 Tagen an. Neben dem 
Aspirationsweg wird auch die Moglichkeit hamatogener Entstehung durch Offnung 
der GefaBe zumal bei Vornahme des Eingriffes wahrend einer akuten infektiOsen 
Tonsillitis erortert (ROUFOGALIS). Die relative Haufigkeit der unerwunschten, eine 
ernste Prognose ergebenden Komplikation scheint auch nach amerikanischen Be
richten nicht so sehr hoch. N ach MORRISON rechnet man auf 2-3000 Eingriffe 
einen LungenabsceB. Bei Kindern solI das Ereignis noch seltener sein. 

Der em bolisch-metastatische Lungena bsceB. 
1m Verlauf pyamischer Prozesse, vornehmlich solcher bei komplizierten 

Ohreiterungen, Osteomyelitis, Anginen, Nabelerkrankungen und eitrigen 
Hautprozessen ftihrt die Verschleppung von Keimen wie in anderen 
Organen auch in der Lunge zu einer meist multiplen AbsceBbildung. 
Wenn diese Entstehungsart eine recht haufige sein mag, so spielt doch die 
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Lungenmetastase hier mehr die Rolle eines Symptoms, das hinter der 
Bedeutung der Allgemeininfektion und ihres Ausgangspunktes zuruck
tritt. Gelingt die Ausschaltung der infizierten Brutstatte, so kann man 
gelegentlich zahlreiche groBe Lungenabscesse zur Ausheilung kommen 
sehen. Bildet sich der singulare AbsceB zufallig anlaBlich einer unschein
baren, vorubergehenden Mikrobamie aus, so wird er natiirlich im Mittel
punkt des arztlichen Handelns stehen. 

Unter den metastatischen Lungenabscessen verdienen jene eine eigene Wiirdigung, 
die durch den Vorgang der Thromboembolie, d. h. durch Verschleppung von festen 
Teilchen eines infizierten Thrombus tiber die Infarktbildung zustande kommen. Die 
infizierten Infarkte geben klinisch die Zeichen einer plotzlich entstandenen Infil. 
tration, bisweilen verbunden mit einer Pleuritis hamorrhagisch-eitrigen Charakters; 
ein blutiges Sputum ist nur bei alteren Kindern zu erwarten. 1m Rontgenbild 
stellen sich die Infar kte als rundliche V erscha ttungen dar. Ihre Anwesenheit laBt 
bei einem thromboseverdachtigen Grundleiden auf das Vorhandensein dieser Kom· 
plikation ruckschlieBen. 

Zur Klinik und Diagnose des Lungenabscesses. 
Das Krankheitsbild variiert naturgemaB nach Alter und Grund

krankheit, Zahl, GroBe und Sitz der Lungenabscesse betrachtlich, so 
daB eine einheitliche Kennzeichnung nicht zu geben ist. Die nachstehenden 
Ausfiihrungen beziehen sich vomehmlich auf den singularen Lungen
absceB. 1m allgemeinen wird bei der akut auftretenden AbsceBbildung 
das Krankheitsbild einen ernsten Eindruck machen. Die Temperaturen 
sind in solchen Fallen hoch, hektisches Aussehen und auffallige SchweiBe 
(PRIESEL) zeigen den schweren Infekt an. Etwaige Rippenfellbeteiligung 
bei pleuranaher Lokalisation kann heftige Brustschmerzen bedingen. Bei 
den im Gefolge chronischer Pneumopathien eintretenden AbsceBbildungen 
geht diese Komplikation im allgemeinen in dem Gesamtkrankheitsbild 
unter. 

In jedem FaIle wird die Diagnose erst zu sichem sein, wenn der AbscefJ 
entweder bei Durchbruch in die Pleura einen Pyopneumothorax verursacht 
oder Beziehungen zum Bronchialraum gewinnt. Letzteres Ereignis kiindigt 

Die Aus· sich durch heftigen Reizhusten an; die eigentliche Entleerung erfolgt meist 
hustung als d h· Hid h diagnostischer urc emen ustenparoxysmus von sehr qua en em C arakter. Bei reich-

Hinweis. licher Eitermenge ist die Entleerung mit einem Brechakt verbunden. 

Rontgenbild. 

Das Aushusten kann aber auch mehr allmahlich vor sich gehen, ohne daB 
Auswurf produziert wird (besonders bei jungeren Kindem). Weitere 
Expectorationen finden dann zunachst taglich, spater in langerem und 
kiirzerem Intervall statt, meist auf die Dauer von 1-2 Wochen. Die 
Abscesse neigen zu einer Wiederauffullung, ahnlich wie die Bronchi
ektasien. 

Die erste Expectoration ist meist rein eitrig, bisweilen mit etwas frischem Blut 
vermengt. Der Geruch ist fade; mikroskopisch sind neben den Eitererregern elastische 
Fasern und Gewebsreste zu erkennen. Spater zeigt das Sputum oft die Drei
schichtung. 

Die physikalische Lungenuntersuchung laBt vielfach im Stich. Es finden 
sich die Zeichen einer Verdichtung des Lungengewebes mit oder ohne 
Pleurabeteiligung. Bei groBen Abscessen lassen sich hin und wieder die 
bekannten Kavernensymptome nachweisen. Vom Augenblick der Aus
hustung an ergibt die Rontgenuntersuchung das charakteristische Bild 
einer rundlichen A 7tfhellung mit oder ohne basale Spiegelbildung (Abb. 6). 
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Die Aufhellung kann entweder in einem mehr oder weniger ausgedehnten 
Verdichtungsbezirk liegen, die den Rest der urspriinglichen Pneumopathie 
darstellt, oder lediglich der perifokalen Entziindungsreaktion entsprechen. 
Die Form des Lungenabscesses wird als leichtoval (mit senkrechter Langs
achse) bis rund bezeichnet. Bisweilen entstehen besonders in chronisch 
verandertem Gewebe oder durch PleuraeinfluBnahme auch ganz unregel
ma13ig geformte verzweigte H6hlen. Kammerung oder mehrere gleich
maBig geformte H6hlen nebeneinander sind nicht selten. Die GroBe 
schwankt und erreicht bisweilen erhebliches AusmaB. 

Die Lokalisation wechselt nach dem Entstehungsmodus. Die Lungenabscesse nach 
akuten Pneumopathien sitzen vorwiegend rechts, desgleichen die postoperativen. 

Abb. 6 a. GroBer LungenabsceB im rechten Oberlappen, in lappig angeordneter Verdichtung, 
bei einem 3jiihrigen Knaben (II. I. 37). Endausgang in Heilung. 

Uber die Bevorzugung der Lappen sind dabei die Angaben unterschiedlich; im 
allgemeinen wird der rechte Unterlappen als haufiger angegeben (POHL, ROUFOGALIS), 
wahrend KOETTGEN u. a. den rechten Oberlappen als vornehmlich betroffen nennen. 
Moglicherweise werden hier Altersdifferenzen vorliegen insofern, als der rechte Ober
lappen bei jungen Kindern (wie auch von der lobaren Pneumonie) durch bronchogene 
Infektionen vorzugsweise betroffen wird, wahrend der rechte U nterlappen erst spater 
in den Vordergrund tritt. Die metastatischen Abscesse sitzen in der Regel doppelseitig. 

Aus dem oben geschilderten Verhalten ergibt sich eine vor allem das 
Rontgenverfahren angehende vielseitige Differentialdiagnose. Neben Ring
schattenbildungen yom Typus der Pseudokavernen (ULLRICH)1 konnen 
samtliche Hohlraumbildungen im Thoraxbereich Abgrenzungsschwierig
keiten bereiten (KLEINSCHMIDT). 

Die multiplen Einschmelzungen bei ungiinstigen Primartuberkulosen (kasigen 
Pneumonien) sehen dem Befund bei abscedierenden Pneumonien junger Kinder 
oft sehr ahnlich; das Fehlen von Pleuraexsudation spricht fur Tuberkulose. Oft 
wird nur die Sputumuntersuchung beim Versagen von Vorgeschichte und Tuber
kulinprobe den Ausschlag geben konnen. Die isolierte tuberkulose Kaverne weist 

1 Die Pseudokavernen entstehen wahrscheinlich durch Einrahmung lufthaltigen 
Lungengewebes mit Verdichtung, besonders wenn die betreffende Partie durch 
exspiratorische Luftwechselbehinderung emphysematos ist. 

VieJseitige 
Schwierig
keiten der 
rontgeno-

Jogischen Dif
ferentiaJdia

gnose. 
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im Gegensatz zum Absce£ seltener einen Flussigkeitsspiegel auf. Bronchiektatische 
Hohlenbildungen sind manchmal schwer abzutrennen, insbesondere wenn die Vor
geschichte, namlich eine fruhere Fremdkorperaspiration beide Annahmen zulassen 

Abb.6b. Derselbe AbsceB am 10. 3. 37 nach Reinigung. 

Abb. 6c. Desgleichen, seitliche Aufnahme. Die Mitreaktion des Interlobarspaltes ist deutlich. 

wu.rde. Bei einem abgekapselten gekammerten Pyopneumothorax, bei Luftansamm
lungen in der Pleura nach Punktionen, bei Resthohlen, vor aHem bei einem inter· 
lobar gelagerten Pyopneumothorax gelingt die Entscheidung, ob eine nachweis· 
bare Hohle intrapulmonal oder im Pleuraraum liegt, vielfach nicht. Die Fulle der 
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)Ioglichkeiten wird durch das Vorkommen von Luftcysten (s. unten), Echinokokken
cysten, einschmelzenden echten Tumoren, subphrenischen Abscessen und Zwerch
fellhernien noch erweitert. Das Verfahren der Tomographie verspricht fur die 
Zukunft hinsichtlich Art, Lage und Umfangsbestimmung einer Aufhellung Fort
schritte (POHL, H. A. SIMON). 

Der Verlauf und Ausgang der Lungenabscesse ist wiederum nach dem 
Grundleiden und der Gesamtkorperverfassung sehr variabel. Die Schwere 
der Infektion, ortliche Komplikationen, vor allem der Spannungspyo
pneumothorax konnen den todlichen Ausgang in wenigen Tagen herbei
fiihren. Diabetes und anergische Zustande triiben allgemein die Prognose. 
Auf der anderen Seite zeigen sich die singularen, spontan ausgehusteten 
Lungenabscesse vielfach auffallend gutartig. Die perifokale oder Rest
infiltration geht zuriick. Der AbsceB reinigt sich, die Wand wird im Ront
genbild glatter und zarter, die Hohle wird kleiner und verschwindet 
schlieBlich im Verlauf von 2-3 Monaten vollig. Der AbsceB geht aber 
auch bisweilen in ein chronisches Stadium iiber, besonders wenn die 
Hohlung durch narbige Veranderungen und Pleuraverwachsungen am 
Zusammenfall gehindert wird. Durch eine Epithelialisierung der Hohle 
von der Bronchialschleimhaut aus bildet sich dann ein Dauerzustand aus, 
der sich klinisch, vielfach auch autoptisch, nicht von einer Bronchiektasie 
unterscheiden laBt. Hin und wieder kann nach volligem Verschwinden 
der klinischen und rontgenologischen Erscheinungen nach Monaten ein 
Rezidiv im gleichen Bezirk auftreten. 

Behandlung. 
Die abwartende interne Behandlung beim Lungenabscef3 des K indes hat 

sich heute wahl allgemein durchgesetzt. Sie erstreckt sich auf alle MaBnahmen, 
die geeignet sind, die Resistenz des Kindes zu erhalten bzw. zu heben. 
1m wesentlichen sind es die gleichen Verfahren, Freiluftbehandlung, Blut
transfusion, die auch bei der Pneumonie zu diesem Zwecke empfohlen 
werden (S. 551). An Besonderheiten ist zu erwahnen, daB man den Husten
reiz, als zur Entleerung dienlich, trotz seines Reizcharakters nicht medi
kamentos unterdriicken solI. Die Freiluftbehandlung wird meist schon 
geniigend beruhigend und lindernd wirken. Eine vorsichtige, systematisch 
gehandhabte Lagedrainage fordert die Exspiration. Bei Verdacht auf 
Beteiligung von Spirillen und fusiformen Stiibchen oder auch schon zur 
Prophylaxe ist Salvarsan bzw. Spirozid gebrauchlich. SCHLIEPHAKE will 
Kurzwellenbehandlung angewandt wissen, die, wie bei eitrigen Haut
prozessen, auch hier die Demarkation fOrdern solI. 

Chirurgische Eingriffe bediirfen strenger Indikationsstellung. Bei 
komplizierendem Empyem ist die Thorakotomie und Drainage am Platze, 
wobei sich der AbsceB in der Regel von selbst mit entleert. Ein direktes 
Angehen des Abscesses durch Punktion wiirde die Gefahr der Pleura
infektion und des unerwiinschten Durchbruches in den Pleuraraum mit 
sich bringen und ist deshalb besser zu unterlassen. Auch der kiinstliche 
Pneumothorax ist aus dem gleichen Grunde unzweckmaBig, ganz ab
gesehen davon, daB seine Anlage auf Schwierigkeiten stoBen kann. Als 
einengende MaBnahme bei lange bestehendem groBem AbsceB ware die 
Phrenicotomie zu nennen. Eine Entleerung auf chirurgischem Wege ist 
bei langer als 3 Monate bestehenden groBen Abscessen angezeigt; sie wird 
nach den Regeln der Lungenchirurgie eingeleitet. 

Der singuHire 
Lungenabscel3 
hat eine gute 

Prognose. 
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Anhang. 

Die Lungengangran. 
Die Gangran ist im Vergleich zur Gesamtzahl der AbsceBbildungen, 

wenn man die abscedierenden Pneumonien einschlieBt, recht selten, 
etwas haufiger, wenn man sie zum Vorkommen der singularen Lungen
abscesse in Beziehung setzt. Pathologisch-anatomisch ist die jauchige 
Beschaffenheit des Hohleninhaltes und das miBfarbene Aussehen der 
Wand kennzeichnend; es werden circumscripte und diffuse Formen an
getroffen. Den haufigsten AnlaB zur Entstehung einer Gangran bildet 
die Aspiration von Material aus nekrotisierenden Prozessen der oberen 
Luftwege. Auch die Moglichkeit der Aspiration von infizierten Flussig
keiten, z. B. beim Baden, ist in Betracht zu ziehen. Gangran bei Bron
chiektasie entsteht durch Vertragung von jauchigem Sekret in gesunde 
Lungenbezirke. Selten ist eine metastatische Infektion die Ursache. 
Bemerkenswerterweise ist Gangran im Gefolge der Pneumonien des Kindes 
ungewohnlich. 

Klinisch ist das Bild durchschnittlich ein schwereres als beim AbsceB. 
Die Kinder sind mitgenommen, sehen angstlich und verfallen aus; Schuttel
froste, hohes Fieber und Kreislaufschwache kennzeichnen die schwere 
Intoxikation. Die Diagnose ist durch die Beschaffenheit des Expectorates 
zu stellen, das einen totiden, geradezu aashatten Geruch annimmt, der sich 
auch der Atemluft mitteilt. Beim Verschlucken des Auswurfes treten bis
weilen ubelriechende Durchfalle auf. Das miBfarbene eitrige Sputum 
enthalt Fettsaurenadeln und DITTRICHsche Pfropfe; als Keime finden sich 
Spirillen, fusiforme Stabchen des Streptococcus putridus und verschiedene 
Anaerobier. 

Die Prognose des Leidens ist ernst, aber nicht aussichtslos. Wichtig 
ist vor allem die Anwendung von Salvarsan. Terpentinpraparate und 
andere atherische Ole konnen die Expectoration fordern und den fiirchter
lichen Geruch mildern. Chirurgisch kommt die Drainage nach auBen in 
Frage. Nach Punktion von Begleitexsudaten konnen unangenehme Brust
wandphlegmonen auftreten. 

Luftcysten und Pneumatocelen. 
Als angeborene Luttcysten sind in zunehmender Haufigkeit Hohlen

bildungen vom MiBbildungscharakter beschrieben, die zur kongenitalen 
Bronchiektasie bzw. zur Cystenlunge enge verwandtschaftliche Beziehungen 
aufweisen (KLEINSCHMIDT, BURGHARD, ARMAND-DELILLE, DEERE, FLE
MING, KING und HARRIS, LEREBOULLET u. a.). Sie stehen, sofern sie luft
haltig sind, mit dem Bronchus in Verbindung und weisen nicht selten 
durch einen Ventilmechanismus Spannung auf. In solchen Fallen nehmen 
sie ein oft gewaltiges Volumen ein, so daB differentialdiagnostisch Schwierig
keiten in der Abgrenzung gegenuber einem Spannungspneumothorax auf
treten (Abb. 7). Das Fehlen eines Lungenstumpfes ist fur die Differen
tialdiagnose verwendbar. Die Entdeckung solcher, dann uber Jahre ver
folgbarer Gebilde ist oft eine rein zufallige. Hin und wieder weisen 
Blutungen aus GefaBmiBbildungen der Wande (SERGENT-KoURILSKY) 
auf die Diagnose hin. Es werden zeitweise Flussigkeitsfullung und Ver
eiterung beobachtet. Bemerkenswert ist, daB die Kinder sich gegenuber 
der Spannung sehr tolerant erweisen. Die Leistungsfahigkeit braucht 
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Abb. 7 a. Rechtsseitige Luftcyste mit Spannung bei einem F/2jahrigen Knaben. 

Abb. 7 b. Desgleichen, seitlich. 

kaum beeintrachtigt zu sein. In anderen Fallen, vor allem bei Sauglingen, 
ist eine Atembehinderung von vornherein kenntlich. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Wcrk Ed. I. 36 
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Abb. 7 c. Aufnahme von demselben Fall, im Alter von 81/ 2 Jahren, die Spannung hat 
die ganzen Jahre ohne wesentliche Beeintrachtigung des Befindens fortbestanden. 

Abb. 7 d. Desgleichen, Aufnahme im schragen Durchmesser im Alter von 7 Jahren. 
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Von diesen MiBbildungen sind abzutrennen cystische Luftansamm
lungen, die im Gefolge oder als Reste von eitrigen Prozessen im Bereich 
der Respirationsorgane auftreten. Als Pneumatocelen ("Luftbriiche") hat P.neumatoce~en 
DUREN FaIle beschrieben, in denen sich Luft auf dem Bronchialwege ~:jo!~m~~~ 
durch eine Lasion in festes Gewebe einpreBt und durch einen ventilartigen en~~~~~~~en 
Mechanismus geschwulstartig ansammelt. Die Lokalisation kann eine crkrankungen. 

intra- oder extrapulmonale sein (mediastinale und Hals-Lungenpneumato-
cele DURENS). Bei den pulmonalen Luftbriichen (einen solchen beschreibt 
ZARFL) wird es sich zumeist um ungewohnliche Ausbildung eines inter-
stitiellen Emphysems handeln. PORL weist darauf hin, daB Luftgeschwiilste 
sich gerne als Folgezustande von abscedierenden Prozessen in der Lunge 
bilden, wobei es sich dann aber um das Hinzutreten des Ventilmechanismus 
zu einer Resthohle drehen diirfte und nicht um einen Luftbruch im Sinne 
DURENS. 

Die Pneumatocelen wird man zweckmaBig in Ruhe lassen, sofern nicht 
etwa bedrohliche Spannung zur Entlastung notigt. Die Punktion ist 
sowohl bei der kongenitalen Luftcyste, als auch bei den Pneumatocelen 
bei Spannung nicht ungefahrlich. Vereiterung der Luftcysten kann zu 
operativem Vorgehen zwingen. Gelegentlich wird man sich auch beim 
Kinde zum Eingriff der Lobektomie entschlieBen miissen. 
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Die Erkranknngen 
des Herzens, der Blnt- nnd LymphgeiaJ3e. 

Von 

K. STOLTE-Breslau. 

Mit 3 Abbildungen. 

Seit dem Erscheinen der letzten Au£lage des Handbuchs der Kinder
krankheiten sind eine Fulle von neuen Beobachtungen auf dem Gebiete 
des Herzens und des Kreislaufs gemacht worden. Es diirfte kaum moglich 
sein, wollte man nicht ein ganz neues Werk schreiben, allen Neuerungen 
gerecht zu werden. Es sei aber versucht, wenigstens das Wichtigste 
nachzutragen. 

1. Anatomische und pathologisch-anatomische 
Beobachtungen. 

Beschrieben wurde ein Echinococcus im Herzen (CARRAU und MORREA u), Kasuistik. 

eine erfolgreich aus dem Herzen entfernte Nadel (PELKONEN), eine Ver-
letzung des Herzens durch Glassplitter, die durch Naht geheilt wurde 
(FERRE). Dann eine Fulle von HerzmiBbildungen und GefaBanomalien 
der verschiedensten Art in mannigfaltigster Kombination. Nur Weniges 
davon kann hier hervorgehoben werden. ABOTT gibt eine gute Klassi- Einteilung der 

fikation der Herzfehler: 1. Ohne Cyanose - angeborene Aorten- und Mitral- a~~~~~~l!~~ 
stenose, Hypoplasie der Aorta, zweizipflige Aortenklappen, rechtsseitiger 
oder doppelter Aortenbogen, angeborene idiopathische Hypertrophie, 
Istmusstenose der Aorta usw. - 2. Formen mit vorubergehender Cyanose-
offenes Foramen ovale, Vorhof- und Kammerseptumdefekte, offener 
Ductus arteriosus. - 3. Dauernde Cyanose mit groBem Sauerstoffmangel-
so bei Pulmonalstenose, der Kombination mit Septumdefekt, Dextro-
position der Aorta und Hypertrophie des reehten Ventrikels, beim Cor 
triloculare biatriatum und der kompletten Transposition der groBen Ge·· 
faBe. Dazu eingehende Bespreehung der physikalisehen Symptome der 
einzelnen Anomalien mit Rontgenbildern und Ekg. 

JACOBI, MENDEL und ABRAHAM HEINRICH besehreiben das seltene Vor- Anomalien der 
k .. k 't I K ik t' . hAt d ht grol3enGefiil3e. ommnlS eIner ongenl a en ommun a Ion zWlse en or a un ree er 
Kammer, FELLER die Persistenz des Truncus, FANcoNI und TAUSSIG die 
Transposition der groBen GefaBe, fur die ein groBes kugeliges Herz und 
ein sehr sehmaler GefaBbandsehatten charakteristiseh sind. VON EVENS 
unterscheidet 6 Typen der Anomalien des Aortenbogens naeh Grad, Sitz 
der Verengerung bei offenem oder geschlossenem Ductus Botalli. Von 
WOLMANN wird ein doppelter Aortenbogen beschrieben, der wahrend des 
Lebens wegen des Opisthotonus den Verdacht auf groBe Thymusdriise 
erweckt hatte. CHODKOWSKI beschreibt Morbus coeruleus bei Pulmonal
hypoplasie mit kompensatorischer Erweiterung der Arteriae bronchiales, 
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GUGGENHEIM den Tod durch Ruptur eines Ductus-Botalli-Aneurysmas. 
Das sind nur einige besonders interessante FaIle. Die groBe FiiIle der 
Beobachtungen miiBte einmal von pathologisch-anatomischer Seite ge
sichtet werden. 

Fiir den Padiater wichtig ist die Mitteilung von P ATTENS, daB selten 
vor dem 3. Monat, gewohnlich erst am Ende des 1. Jahres das Foramen 
ovale fest verschlossen sei, daB es haufig erst viel spater oder niemals 
erfolge, wahrend CHRISTIE AMOS die SchluBzeit vom Foramen ovale in 
87 % auf die 12. Lebenswoche, die des Ductus arteriosus in 88 % der unter
suchten 500 FaIle in die 8. Woche verlegt. 

Rhabdomyome sind vielfach beschrieben. Hervorzuheben sei, daB die 
Zerstorung des Atrioventricularbiindels iiber Vorhofflattern und Herz
block zum Tode fiihrte (WEGMANN), daB LABATE bei einem 3 Stunden 
nach der Geburt Verstorbenen als Todesursache Rhabdomyome im rechten 
Ventrikel und im Septum fand. Somit hat SCHLIEBE durchaus recht, 
wenn er die Gefahrlichkeit dieser Tumoren fiir die Trager des Leidens 
betont. FARBER fand Smal einzelne und 34mal multiple Rhabdomyome 
in seiner Zusammenstellung, bei 7 weiteren Fallen unklare Angaben. 
Besonders interessant ist F ARBERs Mitteilung, daB in 28 Fallen eine 
Gehirnsektion ausgefiihrt wurde, und daB sich dabei 24mal eine tuberose 
Sklerose des Gehirnes fand. 

Zu den auf S. 884/85 des III. Bandes des Handbuchs genannten Moglich
keiten einer angeborenen Herzhypertrophie, fiir die eine ganze Reihe von 
Beispielen mitgeteilt werden, kommt als "neue", bisher unbekannte Form 
die des Glykogenherzens hinzu, von denen BISCHOFF und PUTSCHAR, 
UNSHELM, POMPE, ANTOPOL, HEILBRUNN und TUCHMAN, ferner MUTGEERT, 
sowie CREVLED und VAN DER LINDE Beispiele bringen. Auch BEUMER 
hat entsprechende Beobachtungen gemacht. 

Interessant ist, daB wie in den Rhabdomyomen so auch in den Ge
hirnen mit tuberoser Sklerose Glykogenspeicherung (HELMKE) beob
achtet wird. 

GroB ist die Zahl der verschiedenartigsten Herzverlagerungen (Dextro
kardie, Dextroposition, Ektopie, auch als Folge von Zwerchfellhernien). 
Interessant und fUr den Kliniker wichtig ist die Feststellung von ROSLER, 
TALLERMANN, GISMONDI, die darauf hinweisen, daB bei crouposer Pneu
monie das Herz nach der kranken Seite hin, bei Exsudaten nach der ge
sunden Seite hin verlagert wird. 

Zu den seltenen Fallen von HerzbeutelmiBbildungen (64 FaIle bei denen 
die linke Halfte des Herzbeutels fehlte) bringen EGBERT und LITTLE die 
erste Beobachtung von dem Fehlen der rechten Herzbeutelhalfte. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB von vielen Autoren Familien mit gehauften 
angeborenen Herzfehlern beobachtet wurden. So fand MUGGIA bei 
6 Kindern einer Familie Persistenz des Ductus Botalli und beim 7. Pul
monalstenose bei ROGERScher Krankheit. MIDFEI und ROSLER denken 
auf Grund der familiaren Haufung von angeborenen Herzfehlern daran, 
daB es moglicherweise ein Gen oder einen Genkomplex geben konnte, der 
das Entwicklungstempo bzw. das Erreichen des Entwicklungsgipfels in 
der richtigen Zeit gewahrleistet. Dieser Gedanke liegt nahe, da es sich 
bei den meisten Entwicklungsstorungen am Herzen um das Verharren 
auf einer friiheren Entwicklungsstufe handelt. 
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2. Stoffwecltsel. 
Wie jeder Muskel so ist auch der des Herzens von der Ernahrung 

abhangig. Uberraschenderweise sind aber zuverlassige Berichte tiber 
solche Abhangigkeit tiberaus selten und oft erscheinen sie nicht ganz 
eindeutig. Hier sei folgendes hervorgehoben: In den letzten Jahren (1926) 
berichtet MUGGIA tiber VergroBerung der Herzfigur bei Spasmophilie 
(was sehr gut zu dem akuten Herztod in Diastolestellung des Herzens 
bei diesen Kranken paBt), bei Anamie und langdauernder Chorea und von 
Herzverkleinerung bei schweren Ernahrungsstorungen wie bereits lange 
zuvor CZERNY. WARING ftihrt die HerzvergroBerung bei 13 unterernahrten 
Kindern auf Odem des Herzmuskels zurtick und erzielte Heilung durch 
Hefe, Lebertran und Weizenkeimlingen. Hier werden offenbar die Vitamine 
als besonders fordernd angesehen, wahrend von HERLITZ, JUNDELL und 
WAHLGREN sowie AGEDUHR und STENSTROM in den Jahren von 1923-1928 
von Schadigungen der Menschen- und Tierherzen durch Lebertran und 
andere D-vitaminhaltige Substanzen berichtet wurde. Da jetzt diese 
Beobachtungen weniger veroffentlicht werden und das D-Vitamin sogar 
in sehr groBen AusmaBen zur Rachitisprophylaxe gegeben wird, ist die 
Kritik verstummt. Moglicherweise handelte es sich damals urn weniger 
reine Praparate, es mag auch die Dosierung eine gewisse Rolle spielen. 
Von sonstigen Nahrungsmitteln muB wohl noch der Zucker erwahnt 
werden, der so oft geradezu lebensrettend wirkt (s. Ausftihrungen von 
1933). SCHADRICH und PARADE fanden bei einem 10jahrigen Knaben 
paroxysmale Tachykardie bei Blutzuckerwerten von 0,0l7 %, Besserung 
auf Dextroseinfusionen und Bradykardie bei Blutzuckermengen von 
0,276 %. Ob der Zucker, wie CATEL annimmt, tiber das vegetative Nerven
system wirkt und ob entsprechend der Vermutung von BOHNENKAMP die 
Hypoglykamie in doppelter Weise auf den Kreislauf und das Herz schadlich 
wirkt, weil sie einmal die Gegenregulation (Adrenalinausschtittung) und 
zweitens eine Myokardschadigung durch Zuckermangel hervorrufen kann, 
bleibt noch offen. 

Die weitgehende Unabhangigkeit des Herzens von der Ernahrung, die 
von THOMSEN und EDGAR sowie von WARNER, WINTERTON und CLARK 
sogar ftir die Erwerbung wie Uberwindung rheumatischer Herzerkran
kungen bestatigt wird, entspricht der alten Erfahrung, daB auch bei 
langdauernden Hungerzustanden und stark schwachenden Erkrankungen 
das Gehirn und Herz am langsten unbeeinfluBt bleiben. Diese beiden 
Organe leben offenbar in Notzeiten auf Kosten der tibrigen. 

3. Herzfeltler. 
Zum klinischen Verlauf angeborener Herzfehler ist nichts nachzutragen. 

Herzodem. 

Herz und 
Vitamine. 

Herz und 
Zucker. 

Erfreulich ist, daB die Erkenntnis immer mehr Raum gewinnt, daB Akzidentelle 

viele Herzgerausche im Kindesalter nicht organischer N atur sind. HECO Herzgerausche. 

hat solche 10mal schon bei Sauglingen beobachtet, GABOR will Gerausche 
nur als akzidentell anerkennen, wenn sie systolisch sind. Der Vorschlag 
EpSTEINS, ftir aIle akzi~entellen, anamischen und funktionellen Herz-
gerausche den Ausdruck myatonische Herzgerausche zu verwenden, dtirfte 
sich kaum einbtirgern, weil er einerseits nicht umfassend genug ist (kardio~ 
pulmonale Gerausche sind auch akzidentell) und auBerdem zu wenig tiber 
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die Atiologie der Myatonie des Herzens aussagt. Ebensowenig glaube 
ich, daB die von MALINER und OKIN empfohlene Methode durch Adrenalin
injektion eine Verstarkung der Tone bei Klappenerkrankungen, eine Auf
hebung bei nicht pathologischen Gerauschen und das Wiederauftreten 
von Klappengerauschen bei nur scheinbar geheilten Fallen zu erreichen, 
sich einbiirgern wird, weil es doch harmlosere Verfahren gibt. Originell 
ist der Vorschlag von VERDE durch Bestimmung der Blutkorperchen
senkungsgeschwindigkeit angeborene von erworbenen Herzfehlern ab
zugrenzen. Dies Verfahren mag bei frisch beobachteten Fallen gut sein. 
Es diirfte aber kaum fiir veraltete erworbene Herzfehler gelten, sobald 
die entziindlichen Vorgange vollig abgeklungen sind. 

Die erworbenen Herzfehler. 
Schon wahrend des intrauterinen Lebens konnen echte Herzklappen-

entziindungen vorkommen. Wenn auch BARTAK zur Vorsicht mahnt und 
darauf hinweist, daB das, was als fetale Endokarditis angesprochen wird, 
meist Reste embryonalen myxomatosen Gewebes seien, und wenn CAPELLI 
an 62 systematisch untersuchten Feten makroskopisch und mikroskopisch 
nichts von Endokarditis, sehr oft aber Herde fand, die aus Degenerations
und Proliferationsprozessen bestanden, so haben doch andererseits DONATH, 
P"U-SCHEL und CHODKOWSKI, KISSANE und KOONS FaIle beschrieben, die 
histologisch als Endokarditis sichergesteIlt wurden. Die FaIle sind darum 
so interessant, weil die Miitter der Kinder wahrend der Schwangerschaft 
an ahnlichen Krankheiten litten. Wenn solche frische Endokarditiden 
schon intrauterin erworben werden', so kann es nicht wunder nehmen, 
wenn FISCHER schon bei einem Ijahrigen Kinde eine frische Endokarditis 
der Mitralklappe fand und HOLT schon 6 FaIle anfiihren kann von Kindern, 
die vor dem 3. Lebensjahre eine rheumatische Infektion erworben haben. 
Diese Feststellung ist notig, weil man friiher vor dem 4. Lebensjahre 
Rheumatismus auf Grund des Alters glaubte ausschlieBen zu diirfen. 

Aus der nicht unerheblichen Literatur iiber rheumatische Herzerkran
kungen diirfte POYNTONs Anschauung besonderem Interesse begegnen, der 
dem rheumatischen Infekt zweierlei Wirkung zuschreibt: 1. Interstitielle 
Lasionen, die zu Klappenveranderungen, Perikarditis und Myokarditiden 
fiihren, und 2. toxische Wirkungen, die zu Anamien und toxischen Schadi
gungen des Herzmuskels und des Nervensystems AnlaB geben. 

Heilbarkeit Erfreulich erscheint der immer wieder ermutigende Hinweis so vieler 
del' Herzfehler, A t f d' H 'lb k 't . t . kl" h S' 

Tonsillen und 
Herzerkrall

kung, 

u oren au Ie eI ar eI - wenlgs ens 1m Inlsc en Inne - von 
sogar recht schweren und vielfach rezidivierenden Herzerkrankungen 
(AMBERG, WERTSCHUTZKY, TETZNER). Die Heilungsmoglichkeit hangt 
aber wesentlich von der Therapie abo Insofern ist VOGTs Vorschlag anstatt 
der von mir im Handbuch empfohlenen Dosen jiingeren Kindern schon 
4-6 g, alteren dagegen bis zu 8 g salicylsaures Natrium zu reichen, fiir 
angstliche Naturen gewiB ermutigend. Ich mochte aber betonen, daB 
unsere "kleinen" (auch von KISS empfohlenen Dosen) nicht das Natrium
salz, sondern Aspirin betrafen, aus dem nach Spaltung die freie Salicyl
saure entsteht. Es kommt hierbei natiirlich viel schneller zur Azidose. 
1m Gegensatz zu SHELDON, der von Mandeloperationen nichts halt, 
mochte ich hier wiederholen, daB eine friihzeitige geschickte Tonsillektomie 
bei beginnender Endokarditis oder beim ersten Schub von Gelenkrheuma-
tismus oder von Chorea minor fast immer einen Dauererfolg bringt. 
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Interessant ist, daB STULIK auch Wachstumsschmerzen und haufige 
Halsentziindungen als Vorlaufer von rheumatischen Herzerkrankungen zum 
AnlaB nimmt, aIle Infektionsherde zu beseitigen. Fiir WILKINSON und 
Mitarbeiter geniigen schon groBe Kieferwinkeldriisen wegen der moglichen 
rheumatischen Folgen als Indikation zur Entfernung der Tonsillen. Ich 
selbst glaube auch, daB man bei erwiesenem Zusammenhang zwischen 
Herzleiden und Tonsillenerkrankung moglichst friihzeitig und griindlich 
operieren solI. 

Sehr gut finde ich TSELLERs Mahnung, herzkranke Kinder nicht wahllos Herzheilbiider 
fUr Kinder. 

in Bader zu schicken. Erst wenn die Entziindungsvorgange restlos ab-
geklungen sind, was er ebenso wie PERRY aus der normalen Blutkorperchen-
senkung entnehmen zu konnen glaubte, kommt eine Nachkur in einem 
Badeort in Frage. Aber auch hier sei man vorsichtig mit Terrainkuren, 
Treppensteigen usw. Wie im Handbuch ausgefUhrt, solI man mindestens 
2 Jahre lang extrem schonen. 

In der Literatur wird immer noch eine schade Trennung von Viridans- Rheumatismus 
d k d·· d h . h H k k Ab und Strepto-en 0 ar ItlS un von r eumatlSc er erzer ran ung vorgenommen. er coccus viridans. 

wie der Gelenkrheumatismus, so wird auch die Lentasepsis schon bei sehr 
jungen Kindern (so von JACCHIA beim 51/ 2jahrigen, von LECH 3mal unter 
5 Jahren, von LAWSON beim 21 Monate und bei BOYSEN beim 9 Monate 
alten Saugling) gefunden. Merkwiirdig ist auch, daB so manche Autoren 
an der Unveranderlichkeit des Streptococcus viridans Zweifel hegen. 
LEICHTENTRITT halt ihn fUr eine Variante des Streptococcus haemolyticus, 
PINELLI fand den Ubergang von Streptococcus viridans non haemolyticus 
in Streptococcus haemolyticus, AUDIBERT fand bei einer auf kongenitalen 
Herzfehler aufgepfropften Lentasepsis, die im Alter von 22 Jahren zum 
Tode fUhrte, einmal im stromenden Blute Streptococcus viridans und 
einmal einen Keim "zwischen Streptokokken und Enterokokken". Zu 
beachten ist auch, daB immer wieder Berichte erscheinen von rheumatischen 
Endokarditiden sogar solchen mit ASCHoFFschen Knotchen im Myokard, 
bei denen die Blutpro ben Reinkulturen von Streptococcus viridans er-
gaben (SAPHIR und WILE). COLLIS sah auf einer Rheumatikerstation bei 
einer Infektion mit hamolytischen Streptokokken bei 9 von den 11 Patienten 
rheumatische Rezidive, wahrend andere Infektionen keine neuen Schiibe 
von Rheumatismus zur Folge hatten. Und MACDoNALD weist darauf hin, 
daB Tonsillarkulturen von rheumatischen und nichtrheumatischen Fallen 
praktisch keinen U nterschied in der Streptokokkenflora zeigten. Ahnliche 
Untersuchungen der Faeces haben beim Rheumatiker einen hoheren 
Prozentsatz an griinen Streptokokken ergeben. 

Fassen wir, wie ich es im Handbuch getan, die rheumatischen Erkran
kungen, die STILLSche Krankheit, den Rheumatismus nodosus und die 
Viridansendokarditis als atiologisch einheitlich, aber wegen der ver
schiedenen Bedingungen, die im Makroorganismus gegeben sind, sich ver
schieden auBernd auf, so begreifen wir auch, weshalb aIle diese Leiden 
therapeutisch so verschieden beeinfluBbar sind. Wenn auch die rheumati-
schen und die durch Lentasepsis bedingten Endokarditiden weitaus iiber- Andere 

Atiologien. wiegen, SO diirften doch auch einige kasuistische Einzelmitteilungen 
Interesse finden, wie eine Staphylokokkenendokarditis als Sepsisfolge vom 
Nabel ausgehend (D'EwART); eine Gonokokkenendokarditis beim 10 Tage 
alten Kind nach Blennorrhoe (BRANDES), dasselbe bei einem 18 Tage 
(LOFFREDO) und eine Staphylokokkenendokarditis bei einem 4 Wochen 
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alten Kinde (KUTZNER); eine Pneumokokkenendokarditis beim 7 Wochen 
alten Kinde (TAUSSIG); eine HerzvergroBerung mit nachfolgender Besserung 
beim Auftreten bzw. der Heilung einer Parotitis (L6IZAGA); der Befund 
von Tuberkelbacillen im stromenden Blute bei rheumatischer Herzerkran
kung (VALTIS u. a.) und schlieBlich eine Coronarthrombose bei einem 
5 Monate alten Kinde (RAMSAY und CRUMRIND) infolge bakteriellen Em
bolus mit Tod nach wenigen Stunden schwerster Atemnot. 

Herzerkrankungen bei Scharlach sind mehrfach beschrieben, leider aber 
ist mehr Unklarheit als Licht dabei erreicht. Das liegt daran, daB einmal 
die Pathologen unter sich nicht einig sind und zweitens an Unstimmig
keiten bei der klinischen Bezeichnung der wahrend des Scharlachs vor
kommenden Herzaffektionen. Mir will es scheinen, daB erst die Kliniker 
sich iiber die verschiedenen Formen der Herzerkrankungen beim Scharlach 
einigen sollten. 1m Handbuch hatte ich die Bezeichnung Scharlachherz, 
rheumatische Endokarditis und septische Endokarditis vorgeschlagen und 
eine eingehende Begriindung folgen lassen, SALINGER und LEONHARD 
machen ahnliche Unterschiede, wenn sie von toxischen, allergischen und 
septischen Krankheiten sprechen. Nur entstehen wieder Schwierigkeiten, 
wenn F AHR fiir die ASCHoFFschen Knotchen, die doch beim rheumatischen 
also nach SALINGER und LEONHARD, bei den allergischen Herzerkrankungen 
vorkommen miiBten, die Deutung als einen allergischen Produktes ab
lehnt. Die ganzen Fragen sind, wie man sieht, noch in vollem FluB, 
bringen viel Anregung, aber groBe Schwierigkeiten bieten sich einer end
giiltigen Klarung. 

Nicht minder unbefriedigend ist das Gebiet der diphtherischen Herz
schadigungen. Die groBe Lebensgefahr und die hohen Todesziffern sind 
allgemein bekannt. Aber tiber den Wirkungsmechanismus weiB man trotz 
aller Publikationen wenig Positives. Es sind noch zu viel Widerspriiche 
vorhanden. Ob GefaBe oder Herzmuskelschadigung im Vordergrund stehen 
mag (FRIEDEMANN), ob der Nervus vagus durch das Diphtherietoxin 
primar geschadigt ist (SAGARA), oder ob beides verneint vorkommt, das 
ist die groBe Frage. Offenbar gibt es ftir das Gift verschiedene Angriffs
punkte. 

Fiir uns Kliniker ist aber interessant die Beobachtung von HECHT 
und BEER, daB es Dauerschaden nach Diphtherie gibt, die man aus 
dauernden Ekg -Veranderungen erschlieBen kann. Solche mtissen auf 
irreparable anatomische Zerstorungen hinweisen. Daraus ergibt sich die 
Notwendigkeit, bei Kindern die Herzkontrollen nach iiberstandener Diph
therie solange fortzusetzen, bis entweder die wirkliche Gesundung oder 
die Unmoglichkeit einer volligen Heilung erwiesen ist. Und von dem 
Ausfall einer solchen Untersuchung soll man die Teilnahme an Turnen, 
Wanderungen usw. abhangig machen. 

Perikarditis. 
Uber Herzbeutelerkrankungen gibt es wenig Neues. MINNE und GERNEZ 

berichten tiber einen "bisher niemals beschriebenen" intraperikardialen 
angeborenen Tumor, der aus Bindegewebe, driisigen knorpeligen und 
osteoiden Geweben bestand, MANKOPF beobachtete eine trockene, fibrinose 
Perikarditis bei einem 21/2 Monate alten Kinde mit Erythrodermia des
quamativa. 
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Zur Vermeidung der so oft verfehlten Diagnose der Perikarditis im Diagnose. 

Sauglingsalter weist WEINGER auf die wachsartige Blasse, die dumpfen 
Herztone, die Verbreiterung des Herzens neben Dyspnoe und Leber
vergroBerung hin, wahrend WOLFF das gleichzeitige Leiserwerden aller 
Herztone neben der Entwicklung von Cyanose und Leberschwellung 
hervorhebt. Die Rontgenkymographie des Herzens diirfte oft entscheidende 
Hilfe bringen. 

Wichtig sind die relativ vielen Berichte uber gute Erfolge bei der Be- Therapie. 

handlung akut eitriger Perikarditiden. FONARA, der bei Kindern unter 
4 Jahren die eitrige Perikarditis immer fur todlich erachtet, verlangt 
ebenso wie LEITNER nach Ablassen des eitrigen Ergusses die Spulung der 
Perikardhohle mit Optochinlosung, TROJAN spulte mit Rivanol-, Optochin-
und DakinlOsung, wahrend FRITSCH nach der Punktion 2 ccm Lipiodol 
in den Herzbeutel gab und ebenso wie ROWLANDS, der nach dem Absaugen 
von 3200 ccm Eiter 2600 Luft eingeblasen hatte, den Erfolg seiner Be- Lufteinblasung 

handlung ruhmt. Auch LEITNER schreibt der bei seiner Perikardspulung 
erfolgten unbeabsichtigten Lufteinstromung eine gute Wirkung zur Ver-
hutung von Verwachsungen zu. Als Kuriosum sei erwahnt, daB SATTON 
einen groBen HerzbeutelerguB, der die Lunge hochgeschoben hatte, yom 
Rucken her punktierte. SCHNEIDER halt die auf Tuberkulose beruhenden 
Herzbeutelverwachsungen fUr ungeeignet zur Operation, weil diese zum 
Fortschreiten der Tuberkulose fUhrt. 

4. Herzfunktionspriifungen. 
Fiir den Arzt ist und bleibt die Feststellung der Leistungsfahigkeit 

des Herzens in jedem Fall eine der wichtigsten Fragen. DaB dekompensierte 
Herzen mit 0demen, Leberschwellung, Stauungslunge und Stauungsniere 
ohne weiteres erkennbar sind und wegen der Gefahr einer ubermaBigen 
Beanspruchung keiner Belastungsprobe unterworfen werden diirfen, ist klar. 

Was uns hier beschaftigen solI, ist die Frage inwieweit man Herzen 
von scheinbar gesunden (auch rekonvaleszenten) Kindern belasten darf. 
Dieses Thema ist so wichtig, daB es zum Hauptverhandlungsgegenstand 
auf dem KongreB fUr innere Medizin in Wiesbaden im Jahre 1938 bei den 
Verhandlungen gemacht wurde. 

Die Schwierigkeit dieser Frage beruht darauf, daB es zunachst keinerlei "Kormalmal3e 

"NormalmaBe" fiir das Herz gibt. Wie schon ware es, konnte man fur des Herzens," 

eine bestimmte KorpergroBe, oder das Korpergewicht, oder die Korper
oberflache, oder die Breite des Brustkorbes, oder das Lebensalter eine 
bestimmte HerzgroBe als normal angeben. Eine sehr groBe Zahl von 
Autoren, ich nenne KIRSCH, v. BERNUTH, KISSANE, nochmals v. BERNUTH, 
PERRIN und MATHEVET, RIEDEL, HECHT, KIRSCH, HODGES, GORDON und 
WRIGHT, MARESH und WASHBURN, SCHOLZ, haben den Versuch gemacht, 
die GroBe eines HerzlangenmaBes oder der Herzflache zu LangenmaBen, 
FlachenmaBen oder zur Gesamtmasse des Korpers, also kubischen MaBen, 
in eine feste Beziehung zu bringen. Die Schwierigkeit besteht darin, daB 
wir beim Herzen weder die 3 Dimensionen messen konnen, und selbst 
wenn wir sie messen konnten, genau so wie bei dem Gesamtkorper wegen 
der verschiedenen Herzformen aus 3 kleineren MaBen niemals das Gesamt-
volumen bestimmen konnen. Dazu kommt, daB die HerzgroBe be-
stimmt wird durch eine sehr variable Dicke der Muskelschichten und des 
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Herzinhalts. Infolgedessen wird nicht einmal die absolute GroBe oder das 
Gewicht des Herzens allein etwas Wesentliches iiber seine Funktion aus
sagen. Sehr viel kommt es ja auf den Zustand dieser Muskulatur, den 
Zustand seiner GefaBe und seiner Erregbarkeit an. 

Herzgewichte nach W. MULLER; 

Alter, Korpergewicht, Korperliinge nach v. PIRQUET. 

Knaben Madchen 
----- ~~-

I 
I 

Korper- Korper- Herz- Herz- Korper- Korper-brutto- brutto-
Alter gewieht liinge gewieht gewicht Hinge gewieht Alter 

kg em g g em kg I 

N eugeborenes I 3,48 50 20,79 19,24 49 3,24 N eugeborenes 
1 Monat 4,40 54 16,19 

14,36
1 

53 4,10 1 Monat 
2- 6 

" 
6,6 61,5 20,13 20,18 60,5 6,10 2- 6 

" 7-12 
" 

9,35 71,5 30,64 32,14 70,5 8,75 7-12 
" 2- 3 Jahre 13,70 89 52,7 45,2 88 13,20 2- 3 Jahre 

4-- 5 
" 

17,25 101,5 65,2 69 100,5 16,35 4-- 5 
" 6-10 

" 
25,25 119,5 103,6 82,5 117,5 23,0 6-10 

" 10-15 
" 

38,75 146 163,8 177,4 145,5 38,0 10-15 
" 16-20 

" 
- - 236,9 215,2 - - 16-20 

" 

Dennoch brachte die Beschaftigung mit diesen so wichtigen Fragen 
wertvolle Erkenntnisse, die am besten aus der beigefiigten kombinierten 
Tabelle entnommen werden konnen. Aus ihr ersehen wir, daB sich das 
Bruttoherzgewicht von der Geburt bis zur Vollendung des ersten Lebens
monats trotz der Gewichts- und Langenzunahme der Kinder vermindert. 
Ein beredter Ausdruck dafur, daB die Herzleistung im intrauterinen 
Leben groBer ist als nach der Geburt. Der Placentarkreislauf stellt offenbar 
eine erhebliche Herzbelastung dar. Interessant ist aber auch, daB eine 
solche Riickbildung der Herzmuskelmasse durchaus im Rahmen der 
Gesundheit erfolgen kann; denn schon im 2.-6. Lebensmonat erreichen 
die Herzgewichte beinahe die der Geburtsgewichte des Herzens, das 
bedeutet die Anpassung an die Anforderungen der groBeren Korpermasse 
und an die maBig gesteigerten Bewegungen der Kinder. Es ist aber sehr 
beachtenswert, daB, in runden Zahlen ausgedriickt, das Herzgewicht des 
Neugeborenen einem doppelt so groBen Korpergewicht im extrauterinen 
Leben vollig entspricht. Dann aber folgt bei zunehmender Beanspruchung 
des Kreislaufs infolge vermehrter Korperbewegung, in der Zeit des er
wachenden Betatigungsdranges (7.-12. Monat) und noch deutlicher in der 
anschlieBenden Zeit des Spielalters (2.-5. Jahr) eine sprunghafte Zu
nahme der Herzmuskelmasse, die jm "Herzbruttogewicht" zum Ausdruck 
kommt. Mit anderen Worten: Es besitzt das Herz eine ganz ungewohnliche 
Anpassungsfahigkeit an die ihm gestellten Aufgaben. Darum die Uber
legenheit der Madchenherzmasse bei der rascheren, weil friiher einsetzenden 
Pubertatsentwicklung, dann wieder die wesentliche Zunahme der Herzen 
der Jiinglinge und jungen Manner, die nach KIRSCH und NURNBERGER 
ganz entsprechend der Scharfe des Trainings mehr oder minder rasch 
erfolgt. 

In diesem Alter erlebt man etwas, das friiher als unmoglich gegolten 
hatte, daB die Herzen der 16-20jahrigen Jiinglinge die der vollentwickelten 
Manner an GroBe iibertreffen konnen; und diese Herzen konnen, ja miissen 
sich spater - wohl wegen der Vermeidung unnotiger Bewegung im hoheren 
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Alter - wieder wie nach der Geburt ohne Schaden aufzuweisen zuruck
bilden. Besonders bei sporttreibenden Jugendlichen finden sich oft Herz
groBen (nach FlachenmaBen bestimmt - v. BERNUTH, SCHOLZ), die die 
der gesunden und leistungsfahigen Erwachsenen ubertreffen konnen. Diese 
Fahigkeit der Anpassung der Herzmuskelmasse an die gesteigerten An
forderungen des Lebens gilt nicht nur fUr die SportIer. Sie ist mindestens 
ebenso wichtig fUr aIle Herzen, die infolge von Erkrankungen eine Mehr
leistung zu vollbringen haben. Kann bei "reinen" Klappenfehlern die 
zunehmende Muskelmasse die notige Mehrleistung vollbringen, dann sehen 
wir nach Jahr und Tag Erwachsene mit "leichten" Klappenfehlern und 
tadelloser Herzleistung, die sie zu jedem Beruf befahigt (nach eigenen 
Erfahrungen Soldaten, Schlosser u. a., bei Frauen mehrfache Geburten); 
ist aber die Herzmuskulatur erkrankt oder der rhythmische Kontraktions
ablauf gestort, dann kommt es zu relativ friihzeitigem Tode. 

So erklaren sich die interessanten Befunde PESCHKES, daB jenseits des 
19. Lebensjahres, ehemals sogar "schwerkranke" Menschen bei "hyper
trophischen Herzen mit fortbestehenden Herzgerauschen" praktisch gesund 
und voll leistungsfahig sein konnen, wahrend rund die Halfte aller in 
fruher Jugend an rheumatischen Herzleiden Erkrankten bis dahin starben. 
So wird auch verstandlich, warum die mit Perikarditis kombinierten 
Endokarditiden so schlechte Lebensaussichten haben, weil eben zwischen 
Endo- und Perikard das miterkrankte Myokard sich befindet. Diese 
Myokarditis wurde fruher am Lebenden kaum diagnostiziert. Heute 
diirfte es mit Hilfe des Ekg oder des Rontgenherzkymogramms in 
manchen Fallen eher moglich sein. Die Lebenserhaltung hangt eben 
davon ab, ob das Herz sich nach der Erkrankung den neuen Anforderungen 
anpassen kann oder nicht. Und wie das Herz intrauterin eine dem 
doppelten Korpergewicht des Neugeborenen entsprechende Arbeit spielend 
leistet, so kann auch das jugendliche Herz viele - sonst unnotige - Mehr
leistungen vollbringen. Auch das Herz des fettleibigen Kindes muB oft 
fur eine urn ein Drittel bis zur Halfte des Gewichtes uber die Norm hinaus
gehende Korpermasse die erforderlichen Blutmengen befordern und tut 
dies spielend. 

Bei den Bemuhungen urn eine besonders brauchbare Methode der 
Herzfunktionspriifung wurde naturlich auch dem Blutdruck ganz besondere 
Aufmerksamkeit gewidmet. 

Wahrend in der letzten Auflage dieses Handbuches, S. 872/73, noch 
relativ niedrige Blutdruckzahlen als Normalwerte angegeben wurden, 
wissen wir heute, daB schon im Kindesalter - insbesondere in der Puber
tat - wesentlich hohere Zahlen gefunden werden, die als durchaus normal 
gewertet werden mussen. Aus der Fulle neuerer Arbeiten geht mit wenigen 
Ausnahmen hervor, daB doch sehr viel hohere Blutdruckwerte bei gesunden, 
reichlich sporttreibenden Kindern gefunden werden. ABT und FEINGOLD 
reden von "erstaunlich hohen Werten von 150-180 mm Hg bei Gesunden 
in der Pubertat"; JETZLER fand bei 48 von 220 untersuchten sport
treibenden Jugendlichen einen Blutdruck von 140 mm Hg in der Ruhe. 
Ebenso fanden wir an der Breslauer Kinderklinik Werte, die durchaus 
denen von ABT und FEINGOLD gleichen. Wenn TAUSSIG und HECHT 
3 FaIle mitteilen, bei denen es gelang die Entwicklung der Hypertonie 
von Anbeginn zu verfolgen und bei diesen Rheumatikern Werte von 
150/110 als Maximum fanden, so ist besonders interessant, daB sie bei der 

Prognose 
erworbener 
Herzfehler. 

Blutdruck. 
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Nachuntersuchung von 560 Kindern einen diastolischen Druck von mehr 
als 90 mm Hg als pathologisch ansprachen und danach 49 Hypertoniker, 
halb Madchen halb Knaben fanden. Sollten da nicht auch sehr zweck
maBige Ausgleiche im obengenannten Sinne mitspielen ~ 

Blutdruck- Je groBer bei korperlicher Anstrengung die Blutdruckamplitude, d. h. 
amplitude. der Abstand zwischen maximalem und minimalem Blutdruck wird, um 

so besser der Kreislauf. Das wurde unter anderen von ROTHscHuH fiir 
den Erwachsenen erwiesen. Fiir das Kind trifft dies um so weniger zu, 
je jiinger es ist. Erst um die Zeit der Pubertat gleichen sich die Maximal
und Minimalwerte des Blutdrucks der PuIs amplitude des Erwachsenen an 
(RIEGER). In der friihen Jugend pflegt eben die Mehrbelastung des Herzens 
durch schnellere Aktion, im hoheren Alter durch groBere Schlagvolumen 
und dadurch hohere Pulsamplitude ausgeglichen zu werden. 

Kreislauf und Versuche durch Kontrolle der Atmungsfrequenz, genaue spirometrische 
Vitalkapazitiit. Untersuchung der Atemtiefe und der Vitalkapazitat sich iiber die Herz-

leistung zu orientieren (KAEMPF) gaben schon beim gesunden Menschen 
solche Unterschiede in Abhangigkeit von Atemgewohnheiten, daB fiir 
rasche Orientierung gar nicht auf solch komplizierte Apparaturen zuriick
gegriffen werden braucht. Beachtenswert ist immerhin die Empfehlung 
HAMBURGERs die Atemfrequenz bei der Beurteilung der Herzleistung hoher 
zu bewerten als die Pulsfrequenz oder die Methode MASTERs Kinder nach 
genau fixierter Belastung z. B. Treppensteigen in bestimmter Zeit nach 
einmaligem Atmen zahlen zu lassen. Ahnliche Methoden wurden von 
LANDSBERG, ferner von MALINER und MATTHEBES und SCHULZ empfohlen. 
(Letzterer empfiehlt die Messung der Atempause in Ausatemstellung nach 
Treppensteigen.) Abgesehen davon, daB andere Momente (PARSONS 
erwahnt akute Anamie) storend wirken konnen, spielt nach meinen eigenen 
Erfahrungen gerade bei diesen Priifungen die Ubung eine groBe Rolle. 

Kreislauf und Auch die Priifung der Wasserausscheidungsgeschwindigkeit nach 
au:Ct::i~~ng. BOTTNER und KAUFMANN wird von SYMAN, und die WasserstoBpriifung 

nach VOLHARD wird von AHRENDS empfohlen. Diese Proben sind meines 
Erachtens aber zu sehr abhangig von auBerhalb des Kreislaufs gelegenen 
Storungen. Diesen Versuchen haftet auch der Fehler einer allzulangen 

B elastungen 
zwecks Herz
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Beobachtungsdauer an. 
Schwere Herzfehler - solche mit Stauungen, Cyanose, Dyspnoe in 

der Ruhe - kommen fiir Belastungen, wie bereits gesagt, nicht in Frage_ 
Mittlere Grade der Herzinsuffizienz erkennt man schon aus der Anamnese, 
der Haltung des Patienten, seiner Atemfrequenz, den Unterbrechungen 
der Atmung bei flieBender Erzahlung. Ganz leichte Storungen aus den 
gleichen Beobachtungen in Verbindung mit leichten Anstrengungen, mehr
mali gem Aufsetzen und Hinlegen im Bett, Kniebeugen, Treppensteigen, 
unter Blutdruckkontrolle, Pulsamplitudenbestimmung usw. vielfach auch 
am Ekg nach Belastung. Nach meinem personlichen Empfinden sind 
aber der Allgemeineindruck und eine gute Anamnese das Wesentlichste. 
Auch V. BERNUTH, dem wir besonders griindliche Studien iiber die HerzmaBe 
zum Zwecke der Leistungspriifung verdanken, schreibt, daB die rein 
zahlenmaBige Beurteilung der Herzleistung oft irrefiihrend sei. 

Bei dem Ineinandergreifen so vieler bald storender, bald fordernder 
Momente - ich denke besonders an Unterstiitzung und Hemmungen 
auch im peripheren Kreislauf (Elastizitat bzw. Rigiditat der GefaBe, 
Kyphosen, Lungenleiden) - ist es durchaus verstandlich, daB, wie auch 
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STRAUB in seinem ausgezeichneten Bericht auf dem InternistenkongreB 
in Wiesbaden ausftihrte, es keine einheitliche Methode der Herzfunktions
prtifungsmethode geben kann. Es ist tiberhaupt die Frage, ob der Ausdruck 
Herzfunktionsprtifung richtig ist, ob man nicht grundsatzlich von Kreis
lauffunktionspriifung sprechen mtiBte. Denn nur aus der Kombination 
vieler Einzelbeobachtungen kann man zu einem klaren Urteil tiber die 
Leistung des Organs gelangen. 

Wie wir oben sahen, beschaftigen sich eine groBe Anzahl von Autoren 
in den letzten Jahren mit den Blutdruckwerten im Kindesalter. Und wie 
bereits gesagt, geht aus vielen einschlagigen Arbeiten einwandfrei hervor, 
daB bei sportgewohnten jungen Menschen hohere Blutdruckwerte nicht 
als pathologisch anzusehen sind, solange sie nicht tiber 150-1S0 mm Hg 
bei 12-16 jahrigen steigen, und nicht andere Leiden, insbesondere Nieren
leiden, nebenher bestehen. Gelegentlich werden entgegen RETTENMEIERS 
Zweifel, daB tiberhaupt keine einwandfreien essentiellen Hypertonien im 
Kindesalter vorkamen, doch solche beschrieben, ftir die vorlaufig jede 
Erklarung fehlt. So von HUTOHINSON und ALAN, die einen Blutdruck 
bis 225 mm Hg bei einem Sjahrigen Madchen fanden, ohne irgendwelche 
wesentlichen makroskopischen oder mikroskopischen Befunde an den 
Nieren nachweisen zu konnen. Interessant ist auch die Angabe von LUTZ, 
daB sich bei diphtheriekranken Kindern gelegentlich geringe Grade von 
Blutdrucksteigerungen finden lassen. 

Eine Verminderung des Blutdrucks soIl nach FREEMAN bei energie
losen, matten, traumerischen Kindern gefunden werden. Dasselbe berichtet 
GIERTHMUHLEN von asthenischen Schulkindern, wie auch SURANYI 
Schwindel, mangelhafte Konzentrationsfahigkeit und Inappetenz als Sym
ptome der Hypotonie im Kindesalter betrachten. DOXIADES und spater 
GILLESPIE und BARKER schildern solche Zustande bei Kindern, die bei 
langerem Stehen mit Schwache, Schwindel, Blasse und ganz besonders 
niedrigem Blutdruck reagieren als orthostatische Hypotonie. HAINIS und 
SURANYI ftihren auf die Hypotonie eine verzogerte Magenentleerung zu
rtick. Unter Strychnin und nach DOXIADES gleichzeitiger Verwendung 
von Freiluft-Liegekuren, roborierender Diat und Arsen, pflegen sich alle 
diese Symptome zu bessern. 

Der Vollstandigkeit halber muB erwahnt werden, daB ANDREUOOI 
bei Schulkindern mit herabgesetztem Blutdruck keinerlei Zeichen von 
geistiger oder korperlicher Minderung fand. 

Anomalien und Erkrankungen der Gefa13e. 

Essentiellc 
Hypertonien. 

Blutdrnck· 
erniedrigung. 

Von der reichen Kasuistik tiber GefaBerkrankungen sei erwahnt, daB 
mehrere Arbeiten tiber Aortenstenosen berichten (GOTTOHE, THOMSON und Aorten· 

stenosen. 
LOMB, SHELDON, VALENTI, SHAPIRO und EISENBERG). Letzterer halt das 
Fehlen des Femoralispulses ftir ein wesentliches Symptom, REDLICH und 
ROSLER fanden bei Ismusstenose erhebliche Unterschiede zwischen den 
Capillarbildern an Fingern und Zehen. THOMSON und LAMB schildern 
dauernde Cyanose der linken Hand, die durch eine 5 em lange Ver
engung der Aorta vom Abgang der Arteria subclavia sinistra bedingt war. 

Starke senile Veranderungen der Kranzarterien mit starker Schlangelung Kranza~terien 
und Lumenverengerung beschreibt HUGHES beim 7 Wochen alten Kind, un~e~Be:.en. 
HERZOG eine benigne Arteriosklerose mit Veranderungen der kleineren 
und mittleren NierengefaBe beim 12jahrigen Madchen. KISSANE eine 
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gleiche am 3. Lebenstage, APERT und BAILLET beim 13jahrigen Madchen, 
wahrend BECKER ausgedehnte Nekrosen der Media und Verkalkungen der 
Herzkranzarterien beim 8 W ochen alten Kinde fand. THOMASEN beschreibt 
eine Arterienverkalkung beim 8jahrigen Knaben, VAN WESTRINEN Arterio-
sklerose bei einem 14jahrigen Madchen. 

Ais Folge der geschadigten Arterienwande wurden Aneurysmen be-
schrieben (z. B. der Brustaorta von MIKULOWSKI, der Femoralis von 
CRAIG, der Iliaca externa mit Gangran des Beines von BILDERBACK, intra
kranielle Aneurysmen beim 6jahrigen Madchen von OSTMANN und eme 
Aortenruptur in den Herzbeutel von CHODKOWSKI). 

Ais Ursache solcher Schadigungen wurde von MIKULOWSKI eine 
chronisch rezidivierende Tonsillitis mit nachgewiesenen Streptokokken im 
Blute genannt, von BECKER eine Periarteriitis nodosa, THOMASEN ver
mutet D-Vitamin-DberschuB, weil dieses 4 Jahre lang verabreicht war, 
KRAIG eine subakute Endokarditis. SIEGMUND fand bei 5 Scharlachfallen 
beetartige subintimale Zellwucherungen, NAVARO beschreibt bei Pocken 
kleine Plaques als Ausdruck der Aortitis, die klinisch keine Erscheinungen 
machten, weist aber darauf hin, daB bei Sepsis, Grippe und Rheumatismus 
eine ulcerose Form mit stenosierender Aortitis vorkommt. 

Yen en- Beachtenswert ist die Behauptung von FISCHER, daB im Schulalter 
erkrankungen. h"uf' V k k k d' I A dru k b a 19 enener ran ungen vor ommen, Ie er a s us c ange orener 

Bindegewebsschwache als Folge des Langenwachstums, der Strumpf
bander, Kalteeinwirkung, falschen Schuhwerks und von Uberanstrengungen 

"Wachstums- betrachtet, ebenso die Behauptung OTTO MEYERs, daB Wachstums-
schmerzen"a schmerzen die Folgen von Phlebitiden der Vena saphena seien. 

DaB bei schwerer GefaBschadigung durch Bakterientoxine (Diphtherie, 
Scharlach, Otitis, Pertussis) aber auch durch Fehlernahrung begiinstigt 

Thrombosen. GefaBthromben vorkommen, wird durch viele Berichte bestatigt. Dabei 
handelt es sich in iiberraschend groBer Zahl um intrakranielle GefaBe (die 
groBen Sinus), aber es sind auch Pfortaderthrombosen (FREDBARJ 10 FaIle) 
und endlich Bauchaortathrombosen beschrieben. Erwahnt sei in diesem 
Zusammenhang auch die rontgenologische Sichtbarmachung der Oeso
phagusvaricen zum Zwecke der Friihdiagnose der Milzvenenstenose 
(KRUYK, GREENWALD und WASCH u. a.). 

Neben den geschilderten Erkrankungen der groBeren GefaBe finden 
sich in der Literatur doch so manche Hinweise auf krankhafte Verande
rungen der kleinen GefaBe. So beschreibt MAcMwHAEL JOHN ausgedehnte 

Endarteriitis Endarteriitis obliterans visceralis bei einem jungen Kinde, das nach wenig 
obliterans. 

Periarterii tis 
nodosa. 

aufdringlichen Symptomen (Temperaturerhohungen, Verstimmung, ge-
legentlichem Erbrechen, diinnen Stiihlen) durch Erschopfung zum Tode 
kam. Die Sektion deckte als Ursache frische wie alte Infarkte in den 
kleinen Arterien in der Milz, der Leber, den Nieren und dem Herzen auf. 
Er vermutet eine unbekannte subakut infektiose Ursache. 

Oft iibersehen, seltener richtig erkannt, wird auch die Periarteriitis 
nodosa, die nach ROTHSTEINs Mitteilung nicht so ganz selten vorkommen 
solI. Bis zum Jahre 1928 fand er 23 solche FaIle unter 15 Jahren. Er 
weist darauf hin, daB bei allen Erkrankungen mit unklaren Symptomen, 
besonders wenn schwere Anamie, gastrointestinale Storungen, Fieber, 
knotenfOrmige Veranderungen der Muskeln und der Haut, Nierenerschei
nungen mit erhohtem Blutdruck, kurz Symptome, wie wir sie von unklaren 
chronischen Sepsisformen her kennen, auftreten, an die Moglichkeit der 
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Periarteriitis gedacht werden muB. KRAHULIK beschreibt im Jahre 1931 
die Leidensgeschichte einer 9jahrigen Schiilerin, die infolge eines StoBes 
gegen den linken Maleolus nach 3 Wochen Schmerzen und nach 5 Wochen 
eine Verfarbung der Haut bekam, dann starb, und bei der sich autoptisch
histologisch ausgedehnte Veranderungen an mittleren und kleineren Ge
faBen mit Nekrosen in allen Schichten und als Ersatz Granulationsgewebe 
fanden. Das Lumen der GefaBe war zum Teil aufgehoben, die Folge waren 
Ernahrungsstorungen in der Haut, im Herzmuskel, der Leber, des Magens, 
des Duodenums mit Perforation und Peritonitis; selbst Augen und Hirn
haute waren beteiligt. Ahnliche FaIle wurden von HERLITZ GILLIS, 
CHW ALIBOGOWSKI und VINING mitgeteilt, der Fall VININGs ging nach 22 Mo
naten in Heilung aus. Lange Zeit hatte er als Rheumatismus imponiert. 

Eine besondere Bedeutung kommt auch der OSLERschen Krankheit 
zu. Drei Symptome sind es, die hier beachtet werden miissen. Erstens 
die ausgesprochene Erblichkeit, zweitens Teleangiektasien an Haut und 
Schleimhauten, an denen sich kleinste Venen und auch Hautcapillaren 
beteiligen. Diese erweiterten GefaBe liegen in der sonst nicht veranderten 
Haut in kleinen Bezirken zusammen. Bald sind es GefaBreiserchen, bald 
linsengroBe und groBere durch Teleangiektasien zustande gekommene 
Rotungen, die das Gesicht, auch die obere Thoraxapertur bevorzugen. 
Auch auf den Schleimhauten der Nase, des Mundes, der Lippen, Wangen, 
ja sogar des Magen-Darmkanals und der Blase kommen sie vor. Drittens 
haben die Trager dieses Leidens Neigung zu periodischen Blutungen, ins
besondere der Nase. Die Blutungen konnen so heftig werden, daB auf 
die Dauer schwere Anamien resultieren konnen. Wenngleich dieses Leiden 
meist erst von der Pubertat ab und in steigendem MaBe im 3. Jahrzehnt 
aufzutreten pflegt, so ist es doch auch schon im Kindesalter beobachtet 
(KELLER, ferner WOLFF bei 4 Geschwistern). 

Da das Leiden ausgesprochen erblich ist und erst mit der fortschreiten
den Entwicklung deutlicher wird, laBt es sich nur symptomatisch behandeln 
(Veratzung der blutenden GefaBe mit Chromsaure) (Literatur bei GOTTRON, 
Kreislaufstorungen und Hamorrhagien der Haut in "Die Haut- und Ge
schlechtskrankheiten" von ARZT und ZIELER). 

tiber die Capillarmikroskopie, die von OTFRIED MULLER in die Unter
suchungsmethoden eingereiht und ausgebaut wurde, sind eine groBe Zahl 
von Arbeiten auch von seiten der Kinderarzte geschrieben. Es haben 
sich dabei sehr verschiedene Bilder der Capillarschlingen ergeben, die von 
der Geburt an sich allmahlich zu den fUr den Erwachsenen charakte
ristischen Formen entwickeln. Nach CHOCHOL und KUDRJASOVA solI die 
Geschwindigkeit dieser Entwicklung zum Teil von Rasseeigentiimlichkeiten 
abhangen. Auch das Tempo der allgemeinen Entwicklung, der EinfluB 
chronischer Ernahrungsstorungen, vor aHem aber auch der FiiHungs
zustand des Capillarrohres (DOXIADES) beeinflussen diese Bilder. GroBe 
diagnostische und therapeutische Konsequenzen lassen sich entgegen einer 
urspriinglichen Annahme von JAENSCH nicht aus den Capillarbildern ab
leiten. Insbesondere scheint die Beurteilung der Intelligenz auf Grund 
von Beobachtungen derCapillaren nunmehr endgiiltig abgelehnt zu werden. 

Hervorgehoben sei aber die Beobachtung von REDISCH und ROSLER, 
daB starkste Hyperamie der Capillarschlingen mit besonderer Beteiligung 
der venosen Schenkel, Neigung zu Starre und Neubildung von Capillaren 
die Hauptursache der Blausucht darstelle. 

Randbnch der Kinderheilkunde. 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 37 
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Rontgenuntersuchung des Herzens. 
Die Rontgenuntersuchung des Herzens hat eine Reihe neue Erkenntnisse 

uber die HerzgroBe gebracht, die bereits unter dem Kapitel der Funktions

Abb. 1. Normales Herzkymogramm. Man erkennt 
deutlich die verschiedenen Randzackentypen an 
den Ventrikeln, V orhOfen, Aorta und Pulmonalis. 

Abb. 2. Diphtherische MyoKarditis. Starke Dila
tation besonders nach links, Veranderungen der 

Form und teilweise fast v6lliges Fehlen 
der Randzacken. 

prUfung besprochen wurden. 
Wir wissen, daB die absolute 
HerzgroBe bei sporttreibenden 
Jugendlichen die des Erwach
senen ubertreffen kann. Erwah
nenswert ist ferner, daB nach 
ARKUSSKIJ angeborene Pulmo
nalisverengerung in 4 Fallen 
insofern ein charakteristisches 
Rontgenbild ergaben, als die 
Vorwolbung des Pulmonalis
bogens fehlte, gelegentlich soIl 
so gar ein Einsinken des zweiten 
Bogens auf der linken Seite be
obachtet worden sein. Eine 
Reihe weiterer Arbeiten be
muhen sich die Diagnose "an
geborener Herzfehler" mit Hilfe 
des Rontgen bildes zu verfeinern. 

Eine vielversprechende N eue
rung auf dem Gebiete der Ront
genuntersuchung ist die Ront
genkymographie. Sie ermog
licht uns die Herzbewegungen 
im Rontgenbilde festzuhalten. 
Wahrend die fruheren, jetzt 
noch fast allgemein ublichen 
Rontgenbilder nur den Zustand 
des Herzens in dem Bruchteil 
einer Sekunde wiedergeben, 
konnen wir jetzt ein vielleben
digeres Bild bekommen, wei 1 
uns die Rontgenkymographie 
genau die systolischen und dia
stolischen Bewegungen aller 
Herzabschnitte und auch der 
groBen GefaBe zu erkennen gibt. 
Und weil man in aller Ruhe die 
Exkursionen eines jeden Herz
abschnittes betrachten, messen 
und mit bekannten durch Au
topsie bestatigten Befunden ver
gleichen kann, so eroffnet dieses 
Verfahren recht erfreuliche 
Hoffnungen. 

Es erlaubt uns nicht nur die GroBe der Bewegungen, sondern auch je 
nach der Ausbildung der Zacken, die durch diese Bewegungen auf die 
Rontgenplatte gezeichnet werden, kriiftige und schlaffe, kleine und groBe 
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Pu)sationstypen zu unterscheiden, festzustellen, ob das Herz sich frei be
wegt oder in seinen Bewegungen behindert ist; ferner kann man die 
Kraft bzw. Schwache von Vorhofen und Ventrikeln, ja auch sogar einzelner 
Abschnitte der Kammern erfassen, und so unter Beriicksichtigung aller 
anderen diagnostischen Hilfsmittel tiefere Einblicke in den Ablauf 
der Herzrevolutionen gewinnen. Wo klinische Untersuchungsmethoden 
versagen, wo selbst Ekg keine Storungen erkennen lassen, da kann 
gelegentlich die Rontgenkymo
graphie den Funktionsausfall ein
zeIner - oft nur kleiner - Ab
schnitte der Muskelwand auf
decken. Dieses Verfahren kann 
auch Exsudate und Umklamme
rung der Herzen in zweifelhaften 
Fallen deutlicher machen. 

Einige wenige Bilder, die ich der 
Universitats-Kinderklinik in Miin
ster verdanke, sollen diese Mog
lichkeiten vorfiihren (Abb. 1-3). 
Das ganze Verfahren befindet sich 
noch im Stadium der Entwick
lung. Eine sehr ausfiihrliche Dar
stellung derphysikalischen Grund
lagen mit eingehender Deutung 
der Befunde verdanken wir KOTT
GEN1 , auf die besonders hinge-. . 
WIesen sm. 

Abb.3. Perikarditis bei gleichzeitig bestehendem 
kombiniertem Mitralvitium. Allseitig starke 
Verbreiterung des Herzschattens, iiberall fast 
volliges Verschwinden der Randbewegungen. 

Die Elektrokardiographie 
hat seit ihrer Einfiihrung in die klinische Medizin bereits eine fiir die 
Diagnostik und damit auch fiir die Therapie wertvolle Entwicklung 
erfahren. 1m Gegensatz zu den friiheren Auflagen des Handbuches soIl 
sie im Rahmen dieses Erganzungsbandes dem Wunsche des Herausgebers 
entsprechend, eine besonders griindliche Darstellung erfahren. lch habe 
daher in Ubereinstimmung mit dem Herausgeber Herrn Dr. ORR, del' 
sich seit vielen Jahren speziell mit diesem Gebiete befaBt, beauftragt, 
dieses Kapitel zu iibernehmen. 
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Die Elektrokardiographie hat seit dem Erscheinen der letzten Auflage 
des Handbuchs derartige Fortschritte gemacht und so sehr an klinischer 
Bedeutung gewonnen, daB eine vollige Neubearbeitung dieses Abschnitts 
notwendig wurde. Dabei leitete uns der Grundsatz, nur wirklich Wissens
wertes aus dem weit verteilten Schrifttum in kurzen Ziigen zusammen
zusteIlen, wobei im Rahmen des Themas auf spezielle Einzelfragen und 
Streitfragen nicht eingegangen werden konnte. Fiir derartige FaIle muB 
auf die Lehrbiicher und grundlegenden Arbeiten tiber die Elektrokardio
graphie verwiesen werden. 

Auf die Grundlagen der Elektrokardiographie wurde nur so weit ein
gegangen, als zum wirklichen Verstandnis der Diagnose und klinischen 
Auswertung eines Ekg unbedingt notwendig ist. Andererseits hielten wir 
es fiir erforderlich, das normale Ekg der ersten Lebenszeit ausfiihrlich zu 
besprechen und seine Besonderheiten im Vergleich zu dem des Schulkindes 
und des Erwachsenen hervorzuheben. Weiterhin wurden der elektro
kardiographische Begriff des Myokardschadens naher erortert, seine dia
gnostischen Merkmale gezeigt und auf seine klinische Bedeutung hin
gewiesen. Um einer zu schematischen Beurteilung eines Ekg und einer 
Uberbewertung im klinischen Sinne vorzubeugen, muBten hier und da 
theoretische Erorterungen eingeflochten und bei anderen Gelegenheiten 
auf zunachst belanglos erscheinende Beobachtungen hingewiesen werden. 

In dem Bestreben, auch dem mit der Elektrokardiographie weniger 
vertrauten Leser das Verstandnis zu erleichtern, glaubten wir auf eine 
zusammenhangende Darstellung der Reizbildungs- und Leitungsstorungen 
nicht verzichten zu konnen. - Der Schwerpunkt der Darstellung liegt 
naturgemaB auf den elektrokardiographischen Befunden. Da diese bei 
den einzelnen Krankheiten im groBen und ganzen i~mer dieselben sind, 
und da es fiir die einzelnen Erkrankungen in der Mehrzahl der FaIle keine 
typischen Ekg-Veranderungen gibt, wurde eine Besprechung etwa in der 
Art "Ekg bei Diphtherie" oder "Ekg bei Scharlach" vermieden. 

I. Allgemeiner Teil. 
Grundlagen der Elektrokardiograpbie. 

Jede Tatigkeit der Zellen oder des Gewebes ist mit einer Erregung ver
bunden. die sich unter anderem in dem Auftreten elektrischer Potential-
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differenzen und bei geeigneter Ableitung als Aktionsstrom auBert. Das 
Ekg ist die graphische Registrierung der bei der Herztatigkeit auftretenden 
Potentialdifferenzen. 

Da die direkte Ableitung vom Herzen beim Menschen nicht moglich Die indirekte 
AbJeitung. 

ist, sind wir auf diejenigen Spannungsdifferenzen angewiesen, die die 
Oberflache des Korpers erreichen (indirekte Ableitung), welche nur einen 
Bruchteil der vom Herzen erzeugten elektrischen Energie ausmacht. 

Dabei stellt die Oberflache des Rumpfes die Grenze des vom Herzen 
erzeugten elektrischen Feldes dar, wahrend die abduzierten Extremitaten 
vergleichbar einem Kabel als indifferente Elektroden angesehen werden 
konnen. 

Da die groBten Spannungsdifferenzen zwischen Herzbasis und Herz
spitze bestehen, ist die Lage der ableitenden Elektroden in ihrer Beziehung 
zum Herzen fiir das Aussehen eines Ekg von wesentlichem EinfluB. Es 
ist dabei gleichgultig, ob bei gegebener Korperlage und damit Herzlage 
im Brustraum die Elektroden verschoben werden oder bei feststehenden 
Elektroden die Herzlage sich andert. In beiden Fallen verandert sich 
das Aussehen des Ekg. Bei Ableitung von herznahen Rumpfgebieten 
(Thoraxableitung) hat daher schon die geringste Verschiebung der Elek
troden groBen EinfluB auf die Kurvenform. Bei den Extremitaten
ableitungen dagegen ist es nach dem oben Gesagten unerheblich, ob die 
Anbringung der Elektrode.n mehr distal oder proximal erfolgt. 

Obwohl die bei der Herztatigkeit entstehenden Spannungsdifferenzen Die Brustwanu· 

in allen Richtungen des Raumes auftreten, genugt fiir die klinische Elektro- abJeitungen. 

kardiographie in der ubergroBen Mehrzahl der FaIle die Ableitung in der 
Frontalebene. Die Brustwandableitungen (TRENDELENBURG, GRODEL, 
NEHB, CAMMANN), die zum Teil auch sagittale Spannungen zur Darstellung 
bringen, haben bisher keine allgemeine klinische Bedeutung erlangen 
konnen und sind in Technik und Wert in einzelnen Punkten noch um-
stritten. Dasselbe gilt von der von WILSON angegebenen thorakalen Ablei-
tung, die - ebenso wie auch manche andere - gelegentlich als IV. Ab-
leitung bezeichnet wird. 

Die von SPUHLER angegebene Oesophagusableitung hat keinerlei Oesophagus· 

praktische Anwendung gefunden. abJeitung. 

Mit der von SCHELLONG ausgearbeiteten Vektordiagraphie haben wir Die Vektor· 

keine eigenen Erfahrungen. Eine praktische Bedeutung kommt ihr aber diagraphie. 

bis jetzt in der Kinderheilkunde nicht zu. 

Die Extremitatenableitung. 
In der klinischen Elektrokardiographie wird fast ausschlieBlich die 

klassische Extremitatenableitung nach EINTHOVEN geiibt. 
Ableitung I: Rechter Arm - Linker Arm. 
Ableitung II: Rechter Arm - Linkes Bein. 
Ableitung III: Linker Arm - Linkes Bein. 

Dabei entsteht auf dem Film fur jede Ableitung eine Kurve, die etwa 
der in Abb. 19 dargestellten entspricht. Die einzelnen Erhebungen und 
Vertiefungen der Kurve werden als Zacken bezeichnet und zur besseren 
Verstandigung im einzelnen mit den Buchstaben P, Q, R, S, T benannt. 
Die zwischen den Zacken gelegenen Kurventeile werden als Strecken be
zeichnet. 
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Formale und zeitliche Anderungen im Verlauf der Spannungskurve der 
einzelnen Ableitungen gestatten diagnostische Rtickschliisse auf den 
Funktionszustand des Herzens. Naheres s. unten. 

Die theoretische Begrundung der Extremitatenableitung stammt von 
EINTHOVEN und wird durch das gleichseitige Dreieck veranschaulicht, 

,8~ L 
dessen Ecken dem rechten Arm, linken 
Arm und dem linken Bein entsprechen 
(Abb. 1). Die Projektion einer durch 
den Mittelpunkt des Dreiecks in einem 
bestimmten Winkel zur Horizontalen 
gelegten Strecke ("elektrische Haupt
herzachse") auf die Seiten des Dreiecks 
ist ein MaB fur die jeweilige Spannung 
an den einzelnen Ableitungsstellen. 
Rechnerisch und experimentelllaBt sich 
nun nachweisen, daB zwischen den Span
nungen in den drei Ableitungen ge
setzmaBige Beziehungen bestehen, die 

F 
Abb. 1. Schema vom gleichseitigen durch die Formel Ableitung II = Ab-

Dreieck. (Aus WEBER.) leitung I + Ableitung III definierbar 
sind (EINTHOVEN, WEBER). Fur die 

Praxis besagt das, daB wir uns aus der Hohe von RI + RIll die Hohe 
von Rn errechnen konnen. Bei Veranderung der Richtung der elek
trischen Herzachse entstehen Anderungen der Spannungen in den einzelnen 
Ableitungen entsprechend den veranderten Projektionen der Herzachse 
auf die Seiten des gleichseitigen Dreiecks, auch wenn die Spannungen 

I ,,-----,._I __ --,L 

8 888 
norma/e lIerz/age Stell/age Situs iI/versus RueriClge 

Abb. 2. EinfluB der Herzlage auf GroBe und Richtung der Hauptzacke in den drei 
Ableitungen. (Aus KOCH: Allgemeine Elektrokardiographie 1939.) 

des Herzens selbst gleich bleiben. Aus den beigefllgten Skizzen (Abb. 2) 
gehen aIle Moglichkeiten sinnfallig hervor. 

Bei Steilstellung der Herzachse ist die Projektion auf I sehr klein, d, h. die 
GroBe der Zacken in Ableitung I ist gering. Umgekehrt wird bei Querstellung 
der elektrischenAchse die Projektion in III klein oder sogar in ihrer Richtung 
vertauscht, d. h. RIll wird klein oder sogar negativ. Beim Situs inversus 
cordis schlieBlich wird die ZackengroBe in Ableitung II und III vertauscht, 
und die Ausschlage in Ableitung I verhalten sich entgegengesetzt der Norm. 
Das elektrokardiographische Bild des Situs inver sus kann man bekanntlich 
durch Vertauschen der Elektroden I und II jederzeit reproduzieren. 

Die praktische Bedeutung der EINTHOvENschen Regel besteht unter 
anderem darin, daB wir leicht beurteilen konnen, ob die uns vorgelegten 
Kurven richtig bezeichnet sind; sie sind es dann, 'wenn RII gleich oder 
annahernd Rr + Rm ist. 
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Die Gleichung Ru = R J + Rm hat allerdings zur Voraussetzung, daB 
die einzelnen Ableitungen mit der gleichen Empfindlichkeit des Gerats 
(Eichung vor oder in jeder Ableitung) geschrieben sind. AuBerdem kann ein 
R scheinbar einem S in der anderen Ab
leitung entsprechen. Naheres s. unten. 

Die Entstehung des normalen Ekg 
aus zwei monophasischen Anteilen. 

Zum Verstandnis der Verspatungs
kurven (WEBER) sowie der Ekg bei 
groBen Schadigungen innerhalb der 
Kammern (Infarkt) muB kurz auf die 
Entstehung der normalen Spannungs
kurve eingegangen werden. 

Fur den Herzmuskel gilt ebenso wie 
fur den Skeletmuskel das bioelektrische 
Grundgesetz: Eine erregte Muskelstelle 
verhalt sich elektrisch negativ gegenuber 
einer unerregten. 

Leitet man den Aktionsstrom eines 
geschadigten Skeletmuskels ab, so zeigt 
die Kurve eine einphasische Schwankung 
(Verminderungsschwankung des Ver
letzungsstroms nach TRENDELENBURG) 

(vgl. Abb. 3). 
An der Stelle der Schadigung ist die 

\Veiterleitung der Erregung blockiert, 
so daB die Negativitat nicht die Elek
trode 2 erreicht, sondern im Bereich 
der Elektrode I stecken bleibt. 

Leitet man dagegen von einem nicht 
geschadigten Muskelstreifen hei kunst
licher Reizung den Aktionsstrom ab, so 
zeigt die Kurve eine zweiphasische 
Schwankung (Abb. 4). 

Die dick ausgezogene zweiphasische 
Kurve ist die Differenzkurve der beiden 
schwach gezeichneten monophasischen 
Schwankungen, von denen die eine 
(nach oben gerichtet) der Negativitat 
an der Elektrode 1 und die andere nach 
unten gerichtete der Negativitat an der 

Abb. 3. Einphasische Schwankung. 
(Aus KOCH.) 

1 

Abb. 4. Zweiphasische Schwankung als 
Differenzkurve zweier einphasischer 
Schwankungen, die mit einem gewissen 
Zeitabstande nach entgegengesetzter 

Richtung auftreten. (Aus KOCH.) 

Elektrode 2 entsprechen. Die abwarts gerichtete Kurve zeigt an, daB 
die Erregung (Negativitat) am unverletzten Muskel bis zur Elektrode 2 
gewandert ist. Am Ubergang des positiven Anteils des diphasischen 
Aktionsstromes in den negativen ist in dem Zeitpunkt, an dem die 
Kurve die Nullinie schneidet, die Negativitat an beiden Elektroden 
gleich groB. Die Form der diphasischen Schwankung ist bei unver
andertem A ussehen der einphasischen Schwankungen an den einzelnen 
Elektroden von der Leitungsgeschwindigkeit der Erregung abhangig. Bei 

Bioelektrisches 
Grundgcsetz. 

Die Differenz
theorie. 
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geringerer Leitungsgeschwindigkeit beginnt die Negativitat an der Elek
trode 2 spater, bei hoherer Leitungsgeschwindigkeit eher als in der Ab
bildung angenommen wurde. Durch gegenseitige Verschiebung der beiden 
einphasischen Kurven kann man durch Addition bzw. Subtraktion die 
verschiedenen Verlaufsformen der diphasischen Kurve in Abhangigkeit von 
der Leitungsgeschwindigkeit reproduzieren. 

~er Kummer- Auch der normale Kammerteil des Ekg beim Menschen verlauft di-
tell des mensch- h . h h d' K . ht I "B' . b' Sk I k I lichen Ekg im p aSISC ,wenn auc Ie urve nlO so rege rna Ig wle elm e etmus e 

Lichte der ft' t D d' h . h K t '1 . t b . d di h . h Differenz- ge orm IS. er Ip aSIsc e ammer el IS e enso wle er p aSIsc e 
theorie. Aktionsstrom des Skeletmuskels als Differenzkurve zweier einphasischer 

Schwankungen zu verstehen (Differenztheorie). Aus der Summe aller ein
phasischen Erregungsvorgange innerhalb der Ventrikel werden die beiden ein

Del" einphasi
sehe Aktions

strom des 
Herzmuskels. 

phasischen Schwankungen der den 
ableitenden Elektroden am nachsten 
gelegenen Myokardgebiete gewisser
maBen herausgegriffen. In Ablei
tung II z. B. die Erregungsvorgange 

Abb.5. Einphasische negative Schwankung 
der Herzkammer. (Aus KOCH.) 

1 3 

Abb. 6. Der Kammerteil als Differenzkurve 
zweier einphasischer Schwankungen. 

(Aus KOCH.) 

an der Herzbasis und der Herzspitze. Durch Addition dieser beiden sehr 
schnell aufeinanderfolgenden einphasischen Schwankungen entsteht der 
Kammerteil in Ableitung II. 

SCHUTZ, ROTHSCHUH und MEHRING konnten am Herzmuskelstreifen 
der Natter durch expeIimentelle Verlangsamung der Erregungsausbreitung 
den diphasischen Aktionsstrom in die beiden einphasischen entgegen
gerichteten Schwa~kungen zerlegen. 

Zur Rekonstruktion der diphasischen Kurve des Kammerteils muB 
erstens die normale Form der beiden einphasischen Schwankungen an den 
ableitenden Elektroden bzw. von Herzbasis und Herzspitze bekannt sein 
und zweitens der zeitliche Abstand, in dem die monophasische Spitzen
kurve (entspricht der monophasischen Schwankung im Bereich der Elek
trode 2 im Beispiel yom Skeletmuskel) auf die monophasische Basiskurve 
(entspricht der monophasischen Schwankung im Bereich der Elektrode 1 
im Beispiel yom Skeletmuskel) folgt. 

Der einphasische Aktionsstrom laBt sich aus Tierversuchen gewinnen, 
wenn man den Herzmuskel im Bereich der einen Elektrode durch Ver
schorfung von der Erregung ausschlieBt und somit nur das Erregungsbild 
des Herzmuskels im Bereich der anderen Elektrode erfaBt. Bei Ableitung 
zwischen ungeschadigter Herzbasis und verschorfter Herzspitze erhalt 
man den einphasischen Aktionsstrom der Herzbasis und umgekehrt bei 
Ableitung von der geschadigten Herzbasis und der ungeschadigten 
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Herzspitze den einphasischen Aktionsstrom der Herzspitze. Die ein
phasische Aktionsstromkurve eines Herzmuskelstreifens ist aus Abb. 5 
zu ersehen. Wir entnehmen daraus, daB die Erregung sehr schnell 
ihr Maximum erreicht, dann flir kurze Zeit nur wenig an Intensitat 
verIiert (Plateau der Kurve) , und daB das Abklingen del' Erregung 
langsam VOl' sich geht. 

In Abb. 6 ist die - dick gezeichnete - Differenzkurve aus der mono
phasischen Basiskurve (nach oben gerichtet) und del' monophasischen 
Spitzenkurve (nach unten gerichtet), die in bestimmten zeitlichem Abstand 
aufeinanderfolgen, dargesteUt. Sie entspricht schon weitgehend einem 
Kammerteil bis auf das Fehlen der Q- und S-Zacke und die Negativitat 
der T-Zacke. Diese Abweichungen von del' 
Norm sind in der schematischen Zeichnung 
dadurch entstanden, daB del' kurvenmaBige 
VerIauf des einphasischen Basis- und Spitzen
stroms als identisch angenommen wurde. Tat
sachlich unterscheidet sich abel' die Form del' 
monophasischen Basiskurve von der der 
Spitzenkurve in mehreren Punkten: 

a) Del' Anstieg del' Spitzenkurve geht 
steiler VOl' sich als del' del' Basiskurve. 

b) Die Dauer del' Basiskurve ist groBer 
als die der Spitzenkurve. 

c) Der Ruckgang del' Erregung in del' 
Spitzenkurve geht schneller vonstatten als 
in del' Basiskurve. 

An del' Basis del' (linken) Kammer besteht 
also gegen Ende des Kammerteils noch eine 

I 
I 

I 
I 
'e' . I vptfzenscl1wtlnkung 

I 
I 

I 
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Abb. 7. Endschwankung und An
fangszacke gleichgerichtet: Die 
nach oben gezeichnete einphasi
sche Schwankung kehrt spater zur 
N ullinie zuriick als die nach unten 

gezeichnete. (Aus KOCH.) 

deutliche Erregung - das T ist positiv! -, wahl' end in del' Gegend der 
Herzspitze die Erregung schon nahezu abgeklungen ist. Abb. 7 zeigt die 
unterschiedliche Form del' beiden einphasischen Schwankungen. 

Auf die Entstehung del' S- und Q-Zacke aus den beiden monophasischen 
Anteilen kann nicht eingegangen werden. Wir verweisen daher auf die 
Darstellungen von WEBER, KOCH und anderen Autoren. 

ErkHirung pathologischer Ekg durch Veranderung 
der einphasischen Schwan kung in zeitlicher und formaler Hinsicht. 

Nachdem der normale Kammerteil des Ekg als Differenzkurve aus 
zwei einphasischen Anteilen verstanden werden muB, mussen auch patho
logische Formen auf Anderung del' monophasischen Aktionsstrome odeI' 
ihrer zeitlichen Beziehungen zueinander zuruckgefiihrt werden konnen. 

a) Abnorme Zeitverhaltnisse del' Erregungsausbreitung. 

An dem Beispiel des Skeletmuskels wurde gezeigt, wie sich die Form 
des zweiphasischen Aktionsstroms in Abhangigkeit von del' Leitungs
geschwindigkeit del' Erregung von Elektrode 1 zu Elektrode 2 andert. 
Durch Verschiebung del' beiden einphasischen Kurven gegeneinander 
konnten Breite und Hohe del' diphasischen Spannungskurve weitgehend 
abgewandelt werden. 
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Auf das Ekg ubertragen heiBt dies, daB bei verzogerter Erregungs
ausbreitung innerhalb der Ventrikel der zeitliche Abstand des Beginns 
der beiden einphasischen Schwankungen vergroBert ist. 1m diphasischen 

I 
1 
1 

"I 
I 
1 
1 I 

b\ / 
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Abb. 8a und b. Anderungen der Geschwindigkeit der 
Erregungsausbreitung in den Kammern. Abstand 
zwischen den beiden einphasischen Kurven (schraffiert) 

in a kurzer, in b langer als in Abb.7. 
(Aus KOCH.) 

Ekg auBert sich das in 
einervergroBerten und ver· 
breiterten Anfangsgruppe 
und einem flachen bis nega
tiven T, wie aus Kurve b 
der Abb. 8 ersichtlich ist. 
Die Kurve a der gleichen 
Abbildung zeigt die Ver
haltnisse bei abnorm 
schneller Erregungsaus
breitung innerhalb der 
Kammern. 

Die verlangsamte Er
regungsausbreitung fiihrt 
zu einer Verspatung des Er
regungsbeginns imBereich 
der zweiten Elektrode. 

Derartige Kurvenbilder werden als Verspatungskurven (WEBER) be
zeichnet. Je nach dem AusmaB der Verspatung entstehen verschiedene 
Kurven, deren konstantes und gemeinsames Kennzeichen eine Verbrei
terung der Anfangsgruppe ist. Die Dauer der QR S-Gruppe ist also 

ein MaB fUr die Leitungsgeschwindigkeit der Er
regung innerhalb der Kammern. 

Abb. 9. Zweiphasische De
Weitere Kenn- formierung des Kammer

zeichen der teils infolge starker Ver-
verspateten .. 

Die Q R S-Dauer gibt die Zeit an, die zur maxi
malen Erregung beider Ventrikel notwendig ist 
(Reizausbreitungszeit im weiteren Sinne). In 
neuerer Zeit man hat noch eine Reizausbreitungs
zeit im engeren Sinne unterschieden und als An
stiegszeit bezeichnet (E. KOCH). Diese wird aus 
dem Abstand yom FuBpunkt der R-Zacke bis 
zum Gipfel derselben gemessen und als diejenige 
Zeit gedeutet, die dem Zeitunterschied des Beginns 
der einphasischen Erregungen entspricht. 

Die weiteren Kennzeichen der Verspatung be
ziehen sich auf die QT-Dauer und vor aHem auf 
die ST-Strecke und T-Zacke. Abb.9 zeigt eine 
starke Verspatung des einen einphasischenAktions
stromes, die zu einer Senkung der ST-Strecke 
mit Ubergang in ein spitznegatives T gefUhrt hat. 
Weitere Verspatungskurven in Abhangigkeit von 
dem AusmaB der Verspatung sind aus Abb.l0 
zu ersehen. 

intraventriku- spatung der nach unten 
liiren Leitung. gerichteten einphasischen 

Schwankung. Die Spitze 
der R-Zacke entspricht 
dem Augenblick, wo die 
Erregung der verspateten 

Die Links
bzw. Rechts
verspiitung. 

Gewebe einsetzt. 
(Aus KOCH.) 

Die Frage, ob die Verspatung besonders den rechten oder linken 
Ventrikel bzw. den rechten oder linken TAWARAschen Schenkel be
trifft, laBt sich beim Fehlen anderer Ekg -Veranderungen aus der 
Form der Anfangsgruppe ableiten. Diese muB bei einer Linksver
spatung den Linkstyp und bei einer Rechtsverspatung den Rechts· 
typ aufweisen (vgl. Abb. 11). Bevor wir weiter auf die Links- bzw. 
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Rechtsverspatung eingehen, muB zunachst der Begriff des Ekg -Typs 
erklart werden. 

Der Ekg-Typ ist aus dem Verhalten der Hohe und Richtung der Zacken 
der Anfangsgruppe in Ableitung I und III zu erkennen. Ein deutlicher 
Linkstyp ist folgendermaBen gekennzeichnet; gegensatzliche Richtung 
der Hauptzacke (groBte Zacke der Anfangsgruppe) in Ableitung I und III 
in der Weise, daB sie in Ableitung III negativ und in I positiv ist. Dabei 
ist Rr gleich groB oder groBer als Rn. Die Q-Zacke ist in Ableitung I am 
deutlichsten ausgepragt. Ein deutlicher Rechtstyp dagegen zeigt eine 
negative Hauptzacke in Ableitung I, wahrend RIll vergroBert ist, so daB 
es gleich groB oder groBer als Rn ist. Die Q-Zacke ist in Ableitung III 
am deutlichsten nachweisbar (vgl. S. 636). 

Das Ekg auch herzgesunder Menschen kann einen Links- bzw. Rechts
typ zeigen. Je nach dem Lebensalter ist es in verschiedener Weise 

a c 
Abb. lOa-c. Zeitliche Storungen des Erregungsablaufes innerhalb der Kammern. a miiBiger 

Grad der Verspiitung; b zweiphasische Deformierung; c Aufsplitterung. 
(Aus KOCH.) 

typenbetont. In der ersten Lebenszeit ist der Rechtstyp vorherrschend 
und im Greisenalter der Linkstyp. Aber auch der gelegentliche Befund 
eines Linkstyps schon im Sauglingsalter ist nicht ohne weiteres als patho
logisch zu werten. Der Ekg-Typ ist also zunachst weitgehend yom Lebens-

Der Ekg·Tnl. 

EinfluG des 
Lebensalters 

auf den Ekg· 
Typ. 

alter abhangig. Daneben kann auch die Lage des Herzens im Brustraum Einflu/l der 

den Typ beeinflussen. Bei Zwerchfellhochstand, d. h. bei Drehung der J!,~z~~:.,;~~ 
Herzspitze nach links (Querlagerung) wird das Ekg mehr linkstypisch (Posltiomtn»)· 

und umgekehrt bei Zwerchfelltiefstand mit entsprechender Veranderung 
der Herzlage im Sinne eines steilgestellten Tropfenherzens wird das Ekg 
mehr rechtstypisch. Links- bzw. Rechtstypen, die durch die Herzlage 
bedingt sind, werden als Positionstypen bezeichnet. Der einfache Links-
bzw. Rechtstyp und die Positionstypen sind im klinischen Sinne be-
langlos, solange sie nicht die Zeichen der verspiiteten intraventriku-
Hiren Leitung aufweisen. Diese sind vor aHem in der Verbreiterung 
der Q R S - Gruppe gegeben. Typenbetonte Ekg mit den Zeichen der 
Verspatung werden nach WEBER als sog. Verspatungskurven bezeichnet Die Yer· 

spiitungstypcn. 
und haben entsprechend ihrer Entstehung auf dem Boden einer ein-
seitig verzogerten intraventrikularen Erregungsausbreitung pathognomo-
nische Bedeutung. Die Kennzeichen der Verspiitungskurven sind nach 
WEBER folgende: 

Linksverspatung, d. h. die Erregung beginnt im linken Ventrikel spater 
als normal: Linkstypisches Ekg mit einer tiber die Norm der jeweiligen 
Altersgruppe verbreiterten QRS-Gruppe. Die ST-Strecke in Ableitung I, 
oft auch in Ableitung II, verlauft haufig - aber nicht immer! - liingere 
Zeit unter der Nullinie (vgl. Abb. lle und 47b). 

Links· 
verspii.tung. 
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Rechts
,"erspatung. 

Rechtsverspatung, d. h. die Erregung, beginnt im rechten Ventrikel spater 
als normal: Rechtstyp mit Verbreiterung der Anfangsgruppe tiber den nor
malen Hochstwert der einzelnen Altersstufen. S-T III, manchmal auch S-TIl, 
konnen langere Zeit unter der Nullinie verlaufen (vgl. Abb. 11 f, 29 und 31). 
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Abb. lla- h. a Rechtstyp eines Sauglings. Unterschiedliche Richtung der Hauptzacken in 
Ableitung I und III, in I negativ, in III positiv. QIII II deutlich, QI fehlt. b Indifferenter 
Ekg-Typ eines alteren Kindes. Gleiche Richtung de~ Hauptzacken in Ableitung I und III. 
RIll wird im Inspirium groBer, TIll wird positiv. c Linkstyp eines Erwachsenen. Unter
schiedliche Richtung der Hauptzacken in Ableitung I und III, in I posit iv, in III negativ. 
QI angedeutet, QII III fehlen. RIll wird im Inspirium groJ3er und TIll wird stark positiv. 
Trotzdem bleibt der'Linkstyp bestehen. Dieser Linkstyp ist also nicht durch den Zwerchfell
stand bedingt. d Positionslinkstyp durch Zwerchfellhochstand bei Adipositas eines Kindes. 
Die Negativitat der Hauptzacke in Ableitung III verschwindet im Inspirium. e Links
verspiitung eines 2jahrigen Kindes bei Scharlach. Neben den Zeichen des Linkstyps ist 
die Verbreiterung der Anfangsgruppe vorhanden, die QRS-Dauer betragt namlich mehr 
als 7/100 Sek. (Normalwert fUr das Alter). f Rechtsverspatung bei Scharlach eines 12jahrigen 
Kindes. Neben den Zeichen des Rechtstyps ist die Verbreiterung der Anfangsgruppe auf 
mehr als 9/ 100 Sek. als Ausdruck der Verspatung nachweisbar. g Rechtstyp bei einer Mitral
stenose ohne Verbreiterung von Q-R-S. h Linkstyp bei einem Aortenvitium eines IOjahrigen 
Kindes ohne Verbreiterung von Q-R-S. Der Linkstyp ist nicht lagebedingt, da er im 

Inspirium bestehen bleibt. (Aus der Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Aus dem Gesagten geht ohne weiteres die groBe Ahnlichkeit der Ver
spatungskurven mit den Kurven bei veranderter Herzlage (Positionstypen) 
und dem einfachen Links- bzw. Rechtstyp hervor. V gl. auch die Abb. 2 
beztiglich der Projektion der elektrischen Herzachse auf die Seiten des 
gleichseitigen Dreiecks. Eine Verbreiterung der Q R S-Gruppe ist natiirlich 
beim reinen Positionstyp und beim einfachen Links- bzw. Rechtstyp 
nicht vorhanden. Ist eine sichere Entscheidung (s. u.) nicht moglich, 
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ob es sich im Einzel£all urn einen Positionstyp oder urn eine Verspatungs
kurve handelt, wahlt man am besten den indifferenten Ausdruck Links
bzw. Rechtstyp. Naheres liber den Ekg-Typ s. S. 636. 

Zur Veranschaulichung der Ekg-Typen vgl. Abb. 11. Abb. 11a zeigt 
einen einfachen Rechtstyp eines Sauglings, 11 b einen indifferenten Typ 
eines alteren Kindes und 11 c einen Linkstyp eines alteren Erwachsenen. 
In Ableitung III bei tiefem Inspirium sind Rm und TIll hoher geworden; 
trotzdem ist aber der Linkstyp erhalten geblieben, der demnach nicht 
durch den Zwerchfellstand bzw. die Herzlage bedingt ist. In Abb. 11 d 
dagegen sehen Sie einen offenbar lagebedingten Linkstyp (Positionstyp) 
bei einem adiposen Kind, der im tiefen Inspirium verschwindet, indem 
nunmehr die Hauptzacke in Ableitung III deutlich positiv wird. Abb. 11 e 
und 11£ zeigen einen Links- bzw. Rechtsverspatungstyp mit Verbreiterung 
der QRS-Gruppe. Weitere Rechtsverspatungen s. Abb. 29 und 31, eine 
weitere Linksverspatung s. Abb. 47 b. Die Abb. 11 g zeigt einen Rechtstyp 
ohne die Zeichen der Verspatung bei einem schweren Mitralvitium mit 
Stenose und in Abb. II h schlieBlich ist ein Linkstyp ohne die Kennzeichen 
der Verspatung bei einer Aorteninsuffizienz zu sehen. 

b) Abnorme Form des einphasischen Aktionsstroms. 
Es wurde oben ausgeflihrt, daB abnorme Verlaufe des zweiphasischen 

Aktionsstroms der Kammern entweder auf Veranderung der Zeitverhalt-
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Abb. 12 a-c. Verschiedene Arten ortlicher Herzmuskelschadigung. a Richtungsumkehr 
von T; b hoher Abgang des Zwischenstiicks, "coronares T"; c einphasische Deformierung. 

(Aus KOCH.) 

nisse (meist verlangsamte Erregungsausbreitung) oder aber auf Verande
rungen der einphasischen Schwankung selbst bezogen werden mlissen. 
1m folgenden wird kurz gezeigt, wie auch die zweite Moglichkeit sich im 
Bild des zweiphasischen Aktionsstroms auswirkt und geeignet ist, manche 
pathologische Kurvenform unserem Verstandnis naherzubringen. 

Die Form und Dauer des einphasischen Aktionsstroms bzw. der ein
phasischen Erregung (Erregungsform) kann je nach Art, Ort und AusmaB 
der Schadigung in verschiedener Weise verandert werden. Wahrscheinlich 
beeinfluBt auch das Alter des Gewebes die Form des einphasischen Aktions
stroms. Diese Anderungen konnen sich im Verlauf der einphasischen 
Schwankung als verminderte Hohe, beschleunigte oder verzogerte Des
~ktivierung, schneller oder weniger schneller Anstieg (AnstiegsgroBe) aus
wirken. Abb. 12 zeigt einige schematische Beispiele und ihren EinfluB 
auf den Verlauf des biphasischen Aktionsstroms. 
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Beziehungen zwischen Form des Ekg, speziell GroBe der Zackell, 
und mechanischel' Leistungsfahigkeit des Herzens. 

Das Ekg ist Ausdruck der Erregungsvorgange im Herzmuskel, die 
mechanische Leistungsfahigkeit dagegen ist eine Funktion der Kontraktion 
des Herzmuskels. Tierversuche und Beobachtungen am Menschen haben 
gezeigt, daB keine jesten Beziehungen zwischen Erregung und Kontraktion 
des Muskels bestehen. Aus diesem Grunde kann man auch aus der Q T
Dauer nicht sicher die Dauer der mechanischen Systole bestimmen. Ins
besondere kann aber nicht aus der GroBe der Zacken im menschlichen 
Ekg auf die Herzkraft geschlossen werden. 

TierverS1whe. Bei Muscarinlahmung des Tierherzens kann man trotz fehlender 
Kontraktionen normale odeI' fast normale Aktionsstrome ableiten (STRAUB u. a.). -
Das durch Quellung in Aqua dest. zum Stillstand gebrachte Froschherz zeigt noch 
Kammerausschlage im Ekg, die einer isometrischen Kontration - also ohue Ver
kiirzung - entsprechen sollen (DE BOER). 

Beobachtungen am 111enschen. Beim Herzalternans (in gleichen Abstanden ab
wechselnd ein starker und schwacher Herzschlag) vermiBt man meist entspre
chen de Ekg-Veranderungen oderder schwacheren Kontraktion entspricht sogar ein 
groBerer Kammerteil. - Extrasystolen (Esyst) sind meist hoher als normale Q R S
Gruppen, sie sind aber fiir die GefaBperipherie "frustrane Kontraktionen". wenn 
die Esyst sehr vorzeitig einsetzen. - Bei korperlichen Anstrengungen, bei denen 
das Schlagvolumen urn ein Mehrfaches ansteigt, werden die Zacken nicht in gleichem 
Umfange groBeI'. 

Die GroBe der AusschHtge gestattet mithin keinen RuckschluB auf 
die kreislaufmechanische Leistungsfahigkeit des Myokards. 

Hel'zlage uud Zustandsanderungen des Gewebes 
und GroBe del' Zacken im Ekg. 

1. Anderungen der Herzlage in Abhangigkeit yom Zwerchfellstand. 

a) Respiratorisch, besonders deutlich in Ableitung III zu sehen. RIll 
niedrig bzw. negativ im tiefen Exspirium. RIll und TIll sich aufrichtend 
bzw. groBer werdend im tiefen Inspirium. 

b) Steilgestelltes Herz (Pendelherz, Tropfenherz). Dabei ist die Anfangs
gruppe in Ableitung I klein und die Hauptzacke in Ableitung II, III fast 
gleich groB (Rechtspositionstyp). 

c) Quergestelltes Herz (Zwerchfellhochstand). Dabei ist die Anfangs
gruppe in Ableitung III klein oder sogar negativ und die Hauptzacke 
in Ableitung I und II etwa gleich groB oder in I groBer (Linkspositionstyp) 
(vgl. Abb. 2 und 11 d). 

2. Situs inver sus (Dextrokardie). Eine einfache Verlagerung des 
Herzens nach rechts durch Schwarte oder PleuraerguB (Dextroposition) 
bleibt ohne EinfluB auf das Ekg, solange keine Drehung des Herzens urn 
seine Achse dabei erfolgt. In Fallen, die auch rontgenologisch zweifelhaft 
sind, kann unter Umstanden mit Hilfe des Ekg zwischen Dextrokardie 
und Dextroposition unterschieden werden. Abb. 13 und 14 zeigen im 
Ekg und Rontgenbild eine Dextrokardie. Bei einer Kombination von 
Dextrokardie mit anderen MiBbildungen des Herzens (klinisch Morbus 
coeruleus) lmnn man abel' auch atypische Dextl'okardie-Ekg in den ver
schiedensten Val'iationen finden. 
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3. Bei Seitenlage des Patienten (Rechts- oder Linkslage) wird durch 
Verschiebung und Drehung des Herzens im Thorax die Zackenhohe be
einfluBt. Fehlende Veranderungen der ZackengroBe bei Lagewechsel 
kann die Vermutungsdiagnose "adhasive Perikarditis" bzw. "Accretio 
pericardii" weitgehend stiitzen (DIEUAIDE). Bei iibergroBen Herzen, die 
ja an sich schon wenig beweglich sind, ist diese Probe nicht bewertbar 
(SCHERF). 

4. Bei Myxodem findet man haufig - nicht immer - auffallende 
Kleinheit der Ausschlage in allen Ableitungen. 

Eine "Kleinheit der Zacken" 
ist erst dann festzustellen, wenn 
die hochste Zacke nicht groBer 
als 5 mm ist bei einer Eichspan
nung von 10 mm = 1 mY. 

Als Ursache fiir die geringe 
ZackengroBe bei Myxodem wird 
eine erhohte Kapazitat der Haut ~ * 4 j~r-, ... *,*""",~, ......... '.,;'(I,' .... ,.T .... _ ...... 

oder ein erhohter Hautwiderstand 
angenommen (ZONDEK, LUEG.) 
Bewiesen wird diese Anschauung 
damit, daB bei Umgehung der 
Haut durch subcutane Nadel
elektroden die Zacken groBer 
werden. Da aber auch beim Ge
sunden die Zackenhohe bei dieser 
Art der Ableitung zunimmt, ist der 
Beweis nicht stichhaltig (SCHERF). 
Andere Autoren sehen in einer 
myxodematosen Verquellung der 
Herzmuskelfasern den Grund fiir 
die kleinen Ausschlage. GORDON, 
KA UNITZ , SCHERF und andere 
haben gezeigt, daB bei klinisch 

Abb. 13. Ekg bei Dextrokardie eines 9jahrigen 
Madchens. Zeit 1/20 Sek. (Aus Universitats

Kinderklinik Breslau.) 

sicheren Myxodemfallen die HerzvergroBerung durch einen PerikarderguB 
bedingt war. SCHERF nimmt an, daB auch in anderen - vielleicht in allen 
Fallen - "das groBe Myxodemherz" durch FliissigkeitserguB im Perikard 
bedingt ist. Dann waren die kleinen Ausschlage im Ekg bei Myxodem 
wie bei Perikarditis exsudativa zu deuten, namlich durch Kurzschliefiung 
der Aktionsstrome durch den Fliissigkeitsmantel. 

5. Bei Nephrosen im hydropischen Stadium sahen wir haufig - aber 
nicht immer - kleine Ausschlage in allen Ableitungen. Eine Perikarditis 
war in unseren beobachteten Fallen sicher auszuschlieBen, die Herz
fernaufnahme zeigte vielmehr ein auffallend kleines Herz. Die Blut
eindickung, die bei Nephrosen nach del' Zunahme der Erythrocyten zu 
urteilen im hydropischen Stadium erhebliche Grade annehmen kann, ist 
sicher nicht die Ursache del' kleinen Ausschlage, wie Ekg-Befunde bei 
schwerster Exsiccose der Sauglinge, deren Blut gleichfalls stark ein
gedickt ist , beweisen. Abb. 15a und b zeigt das Ekg einer Nephrose 
im hydropischen und im gebesserten Stadium. 
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R L 

Abb. 14. Herzfernaufnahme bei einer Dextrokardie eines 9jahrigen Madehens (vgl. Abb. 13). 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

a b 

Abb. 15 a u. b. a zeigt ein Ekg mit kleinen Aussehlagen in allen Ableitungen (N iederspannung) 
bei einem 3jahrigen Madehen im hydropischen Stadium der Nephrose. Eine Perikarditis 
war kliniseh und rontgenologisch sieher auszuschlieBen. Zeit 1/ 20 Sek. b zeigt das Ekg 

desselben Kindes naeh Aussehwemmung der Odeme. Zunahme der ZackengroBe. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Kardiale Einfiiisse, die die GroBe der Zacken verandern. 
Kleine Ausschlage in allen Ableitungen (abgeschwachtes Ekg) findet 

man zunachst nicht selten im Neugeborenenalter. Eine klinische Bedeutung 
kommt diesem Befunde im genannten Alter bisher nicht zu; die Entstehung, 
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ob kardial oder extrakardial, ist auBerdem fur diese FaIle nicht geklart. 
Sicher kardial bzw. perikardial ist die Verkleinerung aller Ausschlage da
gegen bei der Pericarditis exsudativa. Auf die Erklarung dieses Befundes 
durch KurzschlieBung der Aktionsstrame wurde oben schon hingewiesen. 
Auch bei dekompensierten Herzkranken mit starken Odemen sind die 
Zacken, speziell die der Anfangsgruppe, gelegentlich in allen Ableitungen 
klein. Dasselbe findet man aber auch bei schweren Herzschaden ohne 
Anzeichen der Stauung oder der Perikarditis. Abb. 16 zeigt kleine Aus
schlage in allen Ableitungen bei Diphtherie. SchlieBlich sei in diesem 

............. --"'---v-- . 

Abb. 16. Kleine Zacken in allen Ableitungen mit kompensierten ventrikularen Extrasystolen 
bei einer schweren diphtherischen Herzschadigung mit Paresen der Unterschenkel, des 

Gaumensegels und der Akkomodation. Patient wurde geheilt. Zeit 1(20 Sek. 
(Aus Universitats·Kinderklinik Breslau.) 

Zusammenhang auch daran erinnert, daB die Form der Erregungsausbrei
tung die GroBe der Anfangsgruppe beeinfluBt. Beim Verzweigungsblock 
ist die stark aufgesplitterte QR S-Gruppe in mehreren Ableitungen auf
fa1lig klein (vgl. Abb. 35). 

Zusammenfassend ist also festzustellen, daB aus der GroBe der Zacken 
im Ekg kein RuckschluB auf die mechanische Leistungsfahigkeit des 
Herzens gezogen werden kann. 

Neue und aIte Nomenklatur. 
Obwohl man sich fruhzeitig auf die Nomenklatur von EINTHOVEN 

festgelegt hatte, war dennoch im Laufe der letzten Jahre eine groBe Ver
wirrung und Unklarheit in der Bezeichnung entstanden, zumal eine Fulle 
von Synonymen im Gebrauch war. Dieser Ubelstand veranlaBte im ver
gangenen Jahr die Deutsche Gesellschaft fur Kreislaufforschung, in einer 
literarischen Aussprache allgemeine Grundlagen fur die Bezeichnung zu 
suchen. Eine endgultige und verbindliche Stellungnahme der Deutschen 
Gesellschaft fUr Kreislaufforschung ist infolge des Krieges bis heute noch 
nicht erfolgt. In einer abschlieBenden Arbeit hat E. KOCH die wichtigsten 
Ergebnisse der Aussprache kritisch zusammengestellt. Die dort vor
geschlagene Nomenklatur wird in folgendem benutzt. Da man im bis
herigen Schrifttum immer wieder auf die alteren Bezeichnungen staBt, 
sei eine kurze Zusammenstellung der neuen Nomenklatur in ihrer Beziehung 
zu den fruher vielfach ublichen Bezeichnungen gebracht. 

Handbuch der Kinderhcilkunde , 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. 1. 38 



594 KARL STOLTE und ALBERT ORR: Die Elektrokardiographie in der Kinderheilkunde. 

Fur die neue N omenklatur waren im wesentlichen 4 Gesichtspunkte 
maBgeblich: Eindeutige kurze Bezeichnung; Vermeidung uberflussiger 
Synonymen und solcher Benennungen, die atiologische und diagnostische 
Hinweise enthalten; Ausmerzung sachlich falscher und sprachlich un
schoner Ausdrucke; und schlieBlich Vermeidung entbehrlicher Fremdworte. 

"Nullinie" besser als "isoelektrische Linie". "Zacke" statt "Erhebung, Welle, 
Schwankung". "Ausschlag" als gemeinsame Bezeichnung fUr Zacke und Eichung. 
Die Ausschlage beim Flattern und Flimmern eines Herzteils werden wie bisher 
alB Flatter· oder Flimmerwelle bezeichnet. Ein teilweises Ineinanderubergehen von 
T in daB nachfolgende P wird alB "Uberlagerung" oder "Zusammenfallen" bezeichnet 
und nicht als "Pfropfung", weil damit hamodynamische Vorstellungen (Vorhof
pfropfung) verknupft sind. - "Vorhofteil" und "Kammerteil" statt ,,-komplex". 
"Strecke" Btatt "Segment", "IntervaH" und ahnlichen Bezeichnungen. Strecke + 
Zacke = "Abschnitt". Eine "Strecke" reicht yom Ende einer Zacke bis zum 
Anfang der nachsten Zacke. 

"Mittelstuck" statt "Zwischenstuck" (gemeint ist die ST-Strecke). 
"Q R S-Gruppe" gleich "Anfangsgruppe" statt "Q R S-Komplex", "Anfangs

schwankung", "Initialschwankung", "Initialkomplex" und ahnlichem. 
"Hauptzacke" gleich gro13te Zacke der Anfangsgruppe. "T-Zacke" gleich "End

zacke" statt "Endschwankung", "Finalschwankung", "N achschwankung", letztere 
Bezeichnung ist so gar objektiv falsch. 

"Q T -Dauer" statt "elektrische Systole". Ein T, das teilweise unter und teilweise 
uber der Nullinie verlauft, ist nicht "diphasisch" oder "zweiphasisch", sondern 
"wechselsinnig". Das Fehlen einer T-Zacke in Ableitung III z. B. wird mit TIll ± 0 
bezeichnet, und nicht als "isoelektrische T -Zacke", da eine Zacke nicht isoelektrisch 
sein kann. 

Folgende Ausdrucke soHten fortan ganzlich unterbleiben, weil sie entweder 
nichts aussagen (z. B. die sog. Innominata) oder schon eine atiologische Deutung 
enthalten: P mitrale, P pulmonale, coronares T, verplumptes Q-R- S, Innominata usw. 

Ein Ekg, bei dem alle Zacken abnorm klein sind, sollte ein "abgeschwiichtes 
Ekg" genannt werden oder ein "Ekg mit Niederspannung". 

Bei einem unter der Nullinie verlaufenden S-T spricht man von einer "Senkung" 
von S-T und nicht von einer "ST-Depression". 

Gehaufte Extrasystolen (a bgekurzt: E BySt) von gleichem oder verschiedenem 
AusBehen sind "gleich, ahnlich oder verschieden geformt" statt "homoiotyp" und 
"heterotyp" . 

Fur die Bezeichnung der Entstehungsorte von Extrasystolen werden statt 
"nomotop" "recht ortig " , statt "heterotop" "fehlortig" und statt "homoiotop" 
"gleichortig" und statt "poikilotop" "wechselortig" vorgeschlagen. 

Uberflussig sind "escaped beat" fur "Ersatzschlag" "Arborisationsb1ock", fur 
"Verzweigungsblock", "Aberration" fur "abwegigeLeitung" (innerhalb der Ventrikel). 

Zu vermeiden sind ferner Bezeichnungen wie "Hypertrophiekurven", da der
artige Kurvenbilder wahrscheinlich nicht durch die Hypertrophie als s01che, sondern 
durch die der Hypertrophie parallel gehenden Myokardveranderungen entstehen, 
zuma1 bei einwandfreier Hypertrophie mit und ohne Dilatation ein norm ales Ekg 
gefunden werden kann (WEBER). Ahnliches gilt fUr die Bezeichnung "Infarkt-Ekg", 
"Coronarinsuffizienz -E kg". 

Das Elektrokardiogramm wird abgekurzt als Ekg, das ohne Punkt 
geschrieben und nicht dekliniert wird, also das Ekg, die Ekg, den Ekg uSW. 

K urze Zusammenstellung hdujig gebrauchter Bezeichnungen. 

PQ-Dauer = Dauer des Vorhofteils, reicht vom Beginn des P bis zum 
Beginn des Q bzw. R. 

Q T-Dauer = Dauer des Kammerteils, reicht vom Beginn der Q- bzw. 
R-Zacke bis zum Ende der T-Zacke. 

Eine Strecke reicht vom Ende einer Zacke bis zum Anfang der nachsten, 
also 
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T P-Strecke (Zwischenstrecke) , reicht vom Ende des T bis zum Anfang 
des P. 

S T-Strecke (Mittelstuck) reicht vom Ende des S bis zum Anfang 
des T. 

PQ-Strecke (Teil der P Q-Dauer!) reicht vom Ende des P bis zum 
Anfang des Q. 

Die Dauer einer Zacke ist durch den Abstand der Schnittpunkte der 
auf- und absteigenden Schenkel mit der Nullinie begrenzt. 

II. SpezieUer Teil. 
Bemerkungen zur Aufnahmetechnik. 

Um einwandfreieKurven zu erhalten, istfur die Schreibung desEkg groBe 
Sorgfalt aufzuwenden. Dies muB in der SaugIings- und Kinderelektrokardio
graphie betont werden, da 
die Spannungskurve durch die 
Unruhe der Patienten allzu 
haufigentstellt wird. Bequeme 
Ruckenlage der Kinder und 
vor aHem Vermeidung jeglicher 
Muskelbewegungen (Muskel
zittern bei zu geringer Zimmer
temperatur) sind die Voraus
setzungen dazu. Zur Aufnahme 
eines guten Ekg beim Saugling 
und Kleinkind bedarf es haufig 
vieler Geduld und vieler Zeit! 
Ein Lutscher und Verdunke- Abb.17. 
lung des warmen Zimmers 
leisten dahei in der Regel gute Dienste. AuBerdem gelingt die Aufnahme 
eines brauchbaren Ekg nach der Nahrungsaufnahme in der Regel viel 
leichter als vor der Mahlzeit. Aber auch damit allein kommt man leider 
oftmals, besonders beim Saugling, nicht zum Ziel, so daB dann die medi
kamentose Beruhigung Abhilfe schaffen muB. Wir verwenden zu diesem 
Zweck 10-20 ccm einer 2 %igen ChloralhydratlOsung, die wir etwa 1 Stunde 
vor der Ekg-Aufnahme rectal verabfolgen. Eine Wirkung des Chlorals auf 
das Ekg wurde, abgesehen von einer Sinusbradykardie, die zum groBen 
Teil wohl eine Folge des Schlafzustandes ist, nie festgestellt. 

Besondere Unruhe lOst bei den Sauglingen bekanntlich die Anbringung 
der Elektroden aus. Verkleinerung der Bleche, die ja von den Firmen 
in der fur Erwachsene bestimmten GroBe geliefert werden, und vorherige 
Anwarmung derselben sowie der Binden genugen meistens nicht, da vor 
aHem das Anwickeln die Abwehr des Patienten hervorruft. Aus diesen 
Grunden haben wir uns einer Greifzange ahnliche Elektroden in ver
schiedenen GroBen anfertigen lassen, die mit Leder oder Gummischwamm 
uberzogen sind. Durch langeres Eintauchen in warmes Kochsalzwasser 
wird eine gute Leitfahigkeit hergestellt. Diese Elektroden kann man 
schnell und ohne Belastigung des Kindes - z. B. auch im Schlaf - an
legen. Eine leichte Feder sorgt selbsttatig fur ausreichende Befestigung 
an der Extremitat. Abb. 17 zeigt die beschriebene Elektrode. 

38* 
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Zur Erlangung einwandfrei beurteilbarer und ausmeBbarer Kurven -
besonders hinsichtlich der Lage der ST-Strecke zur Nullinie, zur Be
stirn mung del' QT-Dauer und zur Berechnung des Typenindex - ist 
abgesehen von del' absoluten Ruhe des Kindes auch eine technisch ein
wandfreie Aufnahme des Ekg erforderlich. Zunachst ist die Spannung 
des Akkumulators und del' Anodenbatterie zu prUfen; weiterhin ist die 
Empfindlichkeit des Gerats mit dem Patienten im Stromkreis auf einen 
Eichausschlag von 10 mm einzustellen. VOl' allem ist abel' darauf zu 
achten, daB nach Umschaltung auf eine andere Ableitung del' Filmablauf 
nicht schon zu einer Zeit betatigt wird, in del' del' Lichtpunkt noch 

I J 

Abb. 18. Normale Ekg zweier herzgesunder alterer 
Kinder. Beachte die Aufrichtung von TIll im 
Inspirium und den leicht erhiihten Abgang von 

S-TI _ I1I . Zeit 1/20 Sek. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

"wandert". Durch Drehung an dem entsprechenden Hebel wi I'd dann 
haufig del' Lichtpunkt wdhrend des Filmablaufs in das Gesichtsfeld immer 
wieder hereingeholt. Dadurch entstehen Kurven mit einem wellenfOrmigen 
Verlauf, die eine feinere Beurteilung oft unmoglich machen. Die Ruhe 
des Lichtpunktes ist auch noch aus einem anderen Grunde unumganglich 
notwendig. Nach Einschaltung einer Ableitung sind bekanntlich zunachst 
die Ausschlage klein und erlangen erst dann ihre wahre GroBe, wenn del' 
Lichtpunkt nicht mehr wandert. Da fur die Beurteilung eines Ekg auch 
die Hohe del' Ausschlage wichtig und bei del' Bestimmung des Typen
index sogar entscheidend ist, muB darauf geachtet werden. Die Anfertigung 
eines brauchbaren Ekg will ebenso wie die einer guten Rontgenaufnahme 
gelernt sein und mit Sorgfalt ausgefuhrt werden. 

Das normale Ekg des alter en Kindes bzw. des Erwachsenen. 
Leitet man vom rechten Arm, linken Arm und linken Bein die Herz

aktionsstr6me auf ein spannungs- odeI' stromregistrierendes Instrument ab, 
so erhalt man beim herzgesunden Patienten folgendes Ekg (Abb. 18). 

Die einzelnen Zacken und Strecken del' Kurve werden heute nach 
internationalem Brauch gemaB dem Vorschlag von EINTHOVEN mit den 



Beschreibung des normalen Ekg. 597 

Buchstaben P, Q, R, S, T bezeichnet. Dem T folgt gelegentlich noch eine 
kleine Erhebung, U -Zacke genannt, deren Bedeutung und Entstehung 
ungeklart ist. Die von KRAUS und NICOLAI angegebene Nomenklatur, 
die in der Bezeichnung der Zacken schon Beziehungen zu den einzelnen 
Herzphasen erkennen laBt, ist jetzt ganz aufgegeben. 

Beschreibung des normalen Ekg. 
Zur Veranschaulichung des Folgenden diene die Abb. 19. Von der 

Nullinie erhebt sich die nach oben gerichtete (positive) P-Zacke, die dem 
Beginn der Vorhoferregung entspricht. Haufig ist ein doppelter Gipfel 
angedeutet, der, wahrscheinlich falschlicherweise, als Hinweis auf die zeit-
liche Verschiedenheit der Er
regung des rechten und linken 
Vorhofs angesehen wurde. 

Da der Sinusknoten, des sen 
Erregung bei der indirekten Ab
leitung wegen zu geringen Po
tentials nicht nachweis bar ist, 
im rechten Vorhof liegt, wird 
normalerweise das rechteAtrium 
etwas vor dem linken erregt. N ur 
beim atrioventrikularen Rhyth
mus erreicht die Erregung den 
linken Vorhof zuerst (SCHERF). 

Der P-Zacke folgt eine mehr 
oder weniger in der N ullinie ge

Iferzperlode 
A 

Jlorl70T- /(ommert6'i/ 
fei/ (R T-f}oiler) 

Abb.19. (Aus KOCH: Z. Kreislaufforsch. 1939.) 

legene Strecke, die mit dem Beginn der nach abwarts gerichteten (negativen) 
Q-Zacke ihren AbschluB findet. Die P-Zacke bildet zusammen mit der 

Die P-Zacke. 

P Q-Strecke (vom Ende von P bis zum Anfang von Q) den Vorhofteil des Der Vorhofteil 

Ekg. Bei fehlendem Q reicht dieser bis zum Beginn der R-Zacke. des Ekg. 

Der Vorhofteil ist der im Ekg sichtbare Abschnitt der Vorhoferregung. 
Tatsachlich reicht diese bis in den Anfang des Kammerteils hinein, zeichnet 
sich aber in der Spannungskurve bei indirekter Ableitung nicht abo In 
seltenen Fallen kommt das Ende der Vorhoferregung in Form einer "End
zacke" des Vorhofs zum Ausdruck, die dann mit p zu bezeichnen ware. 

Die Dauer des Vorhofteils (gemessen vom Anfang der P-Zacke bis 
zum Anfang der Q- bzw. R-ZaCke), auch P Q-Dauer oder P Q-Zeit ge- Die P Q-Dauer. 

nannt, ist ein MaG fiir die Zeit vom Beginn der Vorhoferregung bis zum 
Beginn der Kammererregung. Diese wird allgemein als Uberleitungszeit 
oder einfacher Leitungszeit bezeichnet. Sie betragt beim Erwachsenen 
maximal 20/100 Sek. (SCHERF). Beim alteren Kind bis zu 14 Jahren dauert 
die P Q-Zeit maximal 18/100 Sek. (_19/100 Sek.) und beim Saugling und 
Kleinkind ist sie in der Norm wesentlich kiirzer (Naheres S. unten). 

Die Uberleitungszeit ist mithin diejenige Zeit innerhalb einer Herz
aktion, in der die Erregung von den VorhOfen iiber den TAWARAschen 
Knoten und das HIssche Biindel auf die Kammern iibergreift. Der seltene 
Befund einer besonders kurzen Leitungszeit zusammen mit einer spater 
naher zu beschreibenden Deformierung der QR S-Gruppe weist moglicher
weise auf eine abnorme Uberleitung der Erregung von den VorhOfen zu 
den Kammern hin (vgl. den Abschnitt iiber das KENTsche Biindel S. 707). 
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Der Beginn der Q- bzw. bei fehlendem Q der R-Zacke zeigt an, daB 
die Erregung nunmehr die Kammern erreicht hat. Der Kammerteil des 
Ekg reicht, wie aus Abb. 19 zu ersehen ist, vom Anfang des Q bis zum 
Ende des T und wird, wenn die Zeit berticksichtigt werden soIl, auch 
QT-Dauer genannt. Ftir den praktischen Gebrauch hat sich eine Unter
teilung des Kammerteils als notwendig erwiesen. Man unterscheidet daher: 

1. Die QRS-Gruppe, auch Anfangsgruppe genannt. 
2. Die ST-Strecke, auch Mittelsttick genannt; diese reicht vom Ende 

der S-Zacke bis zum Anfang der T-Zacke. 
3. Die T-Zacke oder Endzacke. 

I 

~ p T 
--,~ 

::, 

II R 
p' T . 

~ 
12:' 

III 

R r 

p . . 0---. 
Q 

Abb.20. Aufnahme mit einem Saitengalvanometer. R II, RIll fast gleich hoch, daher 
RI fast isoelektl'isch. QII, III gleich tief, daher Q1 unsichtbar. SI im Original 3 mm, 

SII 2 mm, daher SI 1 mm nach oben, imponiert als "Knotung" in RIll' 
(Aus v. ZARDAY: Z. Kreislaufforsch. 1939. 

Zu 1. Die groBte Zacke der QRS-Gruppe wird gesondert als Haupt
zacke bezeichnet . . Die Anfangsgruppe entsteht bei der schnellen Aus
breitung der Erregung innerhalb der Kammern; sie ist der elektrokardio
graphische Ausdruck der Summe aller dabei auftretenden Einzel
spannungen. Die Dauer der Anfangsgruppe betragt beim Erwachsenen 
maximal 10/100 Sek. Werte tiber 10/100 Sek. sind sicher pathologisch. Beim 
Schulkind bis zu 14 Jahren sind QR S-Zeiten tiber 9/100 Sek. schon patho
logisch. Beztiglich der Werte beim Saugling und Kleinkind s. S. 603, 
614, 618, 625. 

Bezeichnung Schon beim normalen Ekg in Ableitung III - noch mehr bei patho-
i~~;:;:g~~g;~. logischen Formen - gerat man bisweilen in Verlegenheit, wie man die 

einzelnen Zacken der Anfangsgruppe mit den zur Verftigung stehenden 
Buchstaben Q, R und S bezeichnen solI. Ftir derartige FaIle sind zwei 
Gesichtspunkte maBgeblich. Erstens: Zacken, die bei gleichzeitiger 
Schreibung aller drei Ableitungen gleichzeitig auftreten, sind mit gleichen 
Buchstaben zu versehen. Zweitens: Die Bezeichnung der Zacken in den 
drei Ableitungen darf nicht in Widerspruch zu der Regel von EINTHOVEK 
stehen: Ableitung II = Ableitung III + Ableitung 1. Das heiBt, daB Rm 
negativ sein muB, wenn Rr groBer als RII ist. Die Abb. 20 zeigt, wie die 
Zacken der Anfangsgruppe nach diesen Gesichtspunkten zu bezeichnen sind. 

Sollte nach den genannten Regeln eine eindeutige Bezeichnung der 
Zacken der Q R S-Gruppe nicht moglichsein, was bei einer Aufsplitterung 
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in 4 oder 5 Zacken stets der Fall ist, begniige man sich, die Richtung durch 
+ oder - und die Hohe in Millimetern bzw. Millivolt anzugeben (MCGINN 
und WHITE). Eine Beschreibung derartiger Bilder als M- oder W-formig 
ist zwar meist anschaulicher, aber dafiir weniger genau. 

Es wurde oben schon festgestellt, daB die Q R S-Gruppe der Erregungs
ausbreitung innerhalb der Kammern entspricht. Unter Zuhilfenahme der 
Differenztheorie (s.oben) gibt der Anfang der R-Zacke das Auftreten der 
Negativitat bzw. Erregung an der einen Elektrode an. Die Spitze der 
R-Zacke zeigt an, daB jetzt auch an der anderen Elektrode eine N egativitat 
Platz gegriffen hat. Die Negativitaten an beiden Elektroden sind mit dem 
Moment gleich groB, wenn die QR'S-Gruppe aufhort und das meist in der 
Nullinie gelegene Mittelstiick beginnt. In diesem Zeitpunkt sind die 
Kammern gleichmaBig erregt. 

Es wurde weiterhin schon oben festgestellt, daB die Potentialdiffe
renzen wahrend der QRS-Zeit nicht nur der Kammererregung, sondern 
auch der abklingenden Vorhoferregung entsprechen. Veranderungen der 
Q R S-Gruppe als Folge eines pathologischen Erregungsvorgangs in den 
VorhOfen wurden bisher in der klinisch-diagnostischen Elektrokardiographie 
nicht beschrieben. 

Deutung der 
QRS-Gruppe 
im Sinne der 

Differenz
theorie. 

Zu 2. und 3. Das Mittelstiick und die T-Zacke entsprechen der Zeit Mittelstrecke 

der "Desaktivierung", d. h. der Zeit des Abklingens der Erregung bzw. und Endzacke. 

der Negativitat in den Ventrikeln. Die Form des Mittelstiicks und der 
Endzacke ist bei normaler Leitungsgeschwindigkeit der Erregung in den 
Kammern allein durch Form und Dauer der einphasischen Aktionsstrome 
bestimmt (SCHELLONG). 

Bei verzogerter Erregungsausbreitung kann auch dadurch der Verlauf 
des Mittelstiicks und der T-Zacke beeinfluBt werden (WEBER) vgl. den 
Abschnitt iiber die Verspatungskurven). Ebenso kann wahrscheinlich bei 
beschleunigter Erregungsausbreitung in der ersten Lebenszeit die ST
Strecke dadurch in ihrer Lage verandert werden. 

Der horizontale, meist in der Nullinie gelegene Verlauf der ST-Strecke Die ST-Strecke. 

besagt, daB keine Potentialdifferenz zwischen den ableitenden Elektroden 
besteht; es ist also, wie oben erwahnt, die Zeit gleichmaBiger Erregung 
der Ventrikel. Die Lange bzw. Dauer des Mittelstiicks ist wegen des 
flachen Abgangs von T und bei pathologischen Ekg wegen des unscharfen 
Ubergangs des aufsteigenden Schenkels der S-Zacke in das Mittelstiick 
oft nicht sicher ausmeBbar. WEBER miBt daher die ST-Strecke von der 
Spitze der S-Zacke bis zum Anfang von T. 

Die ST-Strecke ist unter anderem durch die Hohe des Blutcalcium- Hypocalciimi .. 
und SoT. 

spiegels beeinfluBbar. Bei Calcium mangel ist sie verlangert (HEGGLIN und 
HOLZMANN). Vgl. Abb. 38. 

Die T-Zacke oder Endzacke weist daraufhin, daB die Negativitat im 
Bereich der beiden Elektroden nicht gleichzeitig auf Null absinkt, sondern 
daB an der einen Elektrode - namlich an der der Herzbasis nahergelegenen 
- noch eine Erregung besteht. Am Ende von T ist dann die Negativitat 
auch an dieser Elektrode abgeklungen. Bis zum Auftreten der nachsten 
P-Zacke verlauft die Kurve bei nicht zu hohen Frequenzen in der Null-
linie, sofern nicht die inkonstante U-Zacke nachweisbar ist. Die Strecke 
T-P, auch Zwischenstrecke genannt, ist zusammen mit der P Q-Dauer 
ein ungefahres MaB fiir die Erholungszeit bzw. die Zeit der diastolischen 
Fiillung der Ventrikel. 

Die T-Zack .. 
im Sinne der 

Differenz
theorie. 
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Die Dauer des Kammerteils (Q T-Dauer). 
Faktoren, die Die Dauer des ganzen Kammerteils (vom Anfang der Q-Zacke bis 
die QT-Dauer E ddT Z k) d' . t' Abl't II . d . t . beeinflussen. zum n e er - ac e, Ie mms In el ung gemessen WIT ,IS In 

QT-Dauerund 
mechanische 

Kammer
systole. 

erster Linie von der Herzfrequenz, dariiber hinaus vom Alter, vom Schlag
volumen und vom Zustand des Herzmuskels im anatomischen und funk
tionellen Sinn und seinem Ionenmilieu abhangig. Die normale Dauer des 
Kammerteils in ihrer Frequenzabhangigkeit ist empirisch festgelegt und 
rechnerisch zur Zeit wohl am besten nach der Formel von HEGGLIN 
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Abb.21. Die Frequenzabhangigkeit der QT-Dauer nach der Formel von HEGGLIN und 
HOLZMANN. Das schraffierte Feld entspricht etwa der physiologischen Streubreite der 

QT-Dauer im Kindesalter. 

und HOLZMANN erfaBbar. Die Formel lautet: Q T-Dauer = 3,9 yR-R. 
Abb.21 zeigt graphisch die Frequenzabhangigkeit der QT-Dauer. Die 
Formel von FRIDERICIA ist fUr die h6heren Frequenzen, .vie wir sie bei 
Kindern antreffen, nicht brauchbar. Die Formeln nach BAZETT, SCHLOMKA 
usw. bieten keine Vorteile. 

Aus der Tatsache, daB das Ende der T -Zacke nicht unbedingt mit dem 
Ende der mechanischen Systole zusammenfallt (GROSSE, BROCKHOFF und 
STROTMANN) geht hervor, daB die QT-Dauer nicht genau der mechanischen 
Ventrikelsystole und die T Q-Dauer nicht der wahren Ventrikeldiastole 
und Herzpause entsprechen. 

Berechnung der Herzfrequenz aus dem Ekg_ 
Zur Bestimmung der Frequenz wird die mittlere Herzperiode aus

gemessen. Eine Herzperiode ist die Dauer zwischen dem Beginn zweier 
aufeinanderfolgender Vorhoferregungen; da diese Punkte schwer zu erfassen 
sind, pflegt man die ebenso lange Strecke zwischen den Spitzen zweier 
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Hauptzacken (meist R-R) zu messen. Mit Hilfe der 
Doppelskala (Abb. 22) kann aus der Periodendauer die 
Frequenz schnell abgelesen werden . 

Zur Bestimmung genauer RR-Werte miBt man am 
besten die Gesamtzeit moglichst vieler aufeinanderfolgen
der Herzaktionen in Ableitung II aus und errechnet die 
mittlere Periodendauer durch Division der Gesamtzeit 
durch die Anzahl der verwerteten Schlagintervalle. 

·.----,--,----r--,--r-r-r,-,,----r--,----r--,~rm> 

~ 
~---~--+---~--+--r-+-~+_~----r-_+----r_~~r~~ 

J~---+--+---~--+-~-4-4-~~--_+--+_--~~V7~W~ 

mm 
Abb.23. 

Bezeichnung von Dauer und GroBe der Zacken 
und Strecken. 

Die Dauer der Zacken und Strecken wird aus der 
Zeitschreibung, die bei den einzelnen Apparaturen ver
schieden ist, mit Hilfe eines Zirkels bestimmt und in 
1/100 Sek. angegeben. Die GroBe oder Hohe der Zacken 
wird in Millimetern ausgemessen und unter Beruck
sichtigung der Eichkurve (normalerweise 10 mm = 1 m V) 
mit Hilfe der Tabelle in Abb. 23 in m V ausgedruckt. 

Das Ekg des Neugeborenen. 
Die Umstellung des Placentarkreislaufs zum Lungen

kreislauf bei der Geburt bedeutet fur das Herz eine 
Umstellung derartigen Umfangs, wie sie im spateren 
Leben nie wieder durchgemacht wird. Das Ekg des Neu
geborenen darf also mit Recht ein besonderes Interesse 
beanspruchen. In letzter Zeit hat N ADRAI an einem 
groBeren Material (100 Falle) das Neugeborenen-Ekg 
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untersucht und auch das altere Schrifttum berucksichtigt. Wir konnen 
uns daher in der Darstellung vorwiegend an seine Ergebnisse halten. 

N ADRAI teilt sein Material in zwei Hauptgruppen mit je zwei U ntergruppen ein: 
I. N eugeborenenzeit im engeren Sinne. 

1. Von der Geburt bis zum 3. Lebenstag: 22 Fiine. 
2. Vom 4.-8. Tag: 28 FaIle. 

II. Neugeborenenzeit im weiteren Sinne. 
1. Vom 9.-21. Tag: 24 Falle. 
2. Vom 22.-42. Tag: 26 Falle. 

Rerzfrequenz. Bezuglich der Herzjrequenz im Neugeborenenalter ist folgendes von 
Wichtigkeit: HECHT fand nach der Geburt eine Frequenz von 120 im 
Mittel; bei Fruhgeborenen und Sauglingen dagegen eine Frequenz von 
145 im Mittel. LESNE und BINET beschreiben bei Neugeborenen eine 
Frequenz um 150, dann eine Abnahme derselben bis zu 100 und vom 
2. bis 3. Tag ab wieder einen Anstieg der Schlagfolge. SMITH fand am 
ersten Tag nach der Geburt eine Frequenz von 122, am 10. Tag von 156 
im Mittel. 

NADRAI gibt fur die ersten 3 Lebenstage post partum eine mittlere 
Frequenz von 125, vom 4. Tag an eine Frequenz von 136 und in der 
2. Woche eine Schlagfolge urn 140 an. Einzelheiten der Ergebnisse von 
NADRAI sind aus folgender Tabelle zu ersehen: 

Alter 

Maximum. 
Minimum. 
Durchschnitt. 

Die Pulsfrequenz des Neugeborenen. 

1.-3. Tag 

162 
92 

125 

4.-8. Tag 

162 
109 
136 

9.-21. Tag 

181 
101 
139 

22.-42. Tag 

193 
96 

136 

P·Zacke. Die P-Zacke des Neugeborenen-Ekg ist im Verhaltnis zu der des 
spateren Sauglingsalters auffallend hoch. Die hochsten und breitesten 
P-Zacken kommen in den ersten Tagen post partum vor. In Ableitung II 
ist das P stets am besten ausgebildet. Die Dauer schwankt zwischen 
4/100 und 7/100 Sek.; die Mittelwerte werden mit zunehmendem Alter 
bzw. steigender Frequenz etwas kurzer und zwar von 5,3/100 Sek. bis 
4,9/100 Sek. (NADRAI). Dasselbe gilt fur die Hohe der P-Zacken. Unregel
maBigkeiten in der Form des P sind selten, am haufigsten noch in der 
Ableitung III, die ja auch beim Erwachsenen die Ableitung der Varie
taten ist. 

PQ·Dauer. Uber die PQ-Dauer gibt die Literatur (ENGEL u. a.) fUr das Neu-
geborenenalter Durchschnittswerte von 10--11/100 Sek. an; im spateren 
Sauglingsalter werden die Zeiten kurzer. Die Untersuchungen von NADRAI 
sind in folgender Tabelle wiedergegeben. 

Alter 

Maximum. 
Minimum. 
Durchschnitt. 

P Q -D a uer in 1/100 S ek. 

1.-3. Tag 4.-8. Tag 9.-21. Tag 22.-42. Tag 
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In den ersten Lebenstagen ist also die PQ-Dauer im Durchschnitt 
entsprechend der geringeren Frequenz etwas langer als im spateren Neu
geborenenalter mit seiner hoheren Frequenz. Fiir die Beurteilung der 
Pathologie der P Q-Dauer ist wichtig, daB auch beim klinisch herzgesunden 
Neugeborenen Werte von 13/100 Sek. fur die ersten 8 Tage bzw. von 
14/100 Sek. fur die spatere Zeit nicht selten vorkommen. Die genannten 
Zeiten sind also als die oberen Grenzwerte der Uberleitungszeit in diesem 
Alter anzusehen. 

Die Q-Zacke. Uber das Vorkommen der Q-Zacke in den einzelnen Q-Zacke. 

Ableitungen beim Neugeborenen sind im wesentlichen folgende Unter
suchungen zu erwahnen: HECHT fand ein negatives QI nie, ein Qu sehr 
selten und ein Qm in 35 % der Falle. ENGEL vermiBte ein negatives QI 
in etwa 75% seiner Falle, ein Qu war fast stets und ein QIII stets vorhanden. 
NADRAI sah ein negatives, kaum meBbares QI in 5 % der Falle, ein Qn 
in 80 % und ein Qm in fast allen Fallen. Das Qm ist immer am groBten, 
und zwar in den ersten Tagen post partum groBer als spater. 

In diesem Zusammenhang mull auf die Ausfuhrungen hinsichtlich der Bezeich
nung der :lacken der Anfangsgruppe hingewiesen werden; daraus ist fur das QI 
abzuleiten, dall wir mit einem wechselsinnigen (diphasischen) QI rechnen mussen, 
dessen positiver Anteil dann im RI verborgen ist. 

Ein tiefes, mehr als 25% (Grenzwert nach PARDEE) der hochsten 
Hauptzacke in einer beliebigen Ableitung betragendes Qm kommt im 
Neugeborenenalter haufig vor und ist, da es sich urn einen Rechtstyp 
im Ekg handelt, ahnlich wie bei den Erwachsenen in solchen Fallen kein 
pathologisches Zeichen. 

Die R-Zacke. In Ableitung III ist entsprechend dem Rechtstyp das R R-Zacke. 

am groBten. N ach der EINTHOvENschen Regel (Rn = RIll + R I), die 
selbstverstandlich auch fur den Neugeborenen gilt, muB daher mit einem 
wechselsinnigen (diphasischen) RI oder sogar mit einem negativen, also 
in SI verborgen liegenden Rio gerechnet werden. Je starker der Rechtstyp 
ausgebildet ist, desto haufiger muB dies der Fall sein. Da der Grad des 
Rechtstyps mit zunehmendem Alter geringer wird und schlieBlich in ein 
uncharakteristisches Ekg ubergeht, muB das Rr in den ersten Tagen 
post partum weniger oft positive Werte zeigen als in spaterer Zeit. Diesen 
Uberlegungen entsprechen die Untersuchungsergebnisse von NADRAI. 

In den ersten 3 Lebenstagen fehlte ein positives RI in 24 % und ein 
Ru in 12 % der Falle vollstandig. Mit fortschreitendem Alter, d. h. mit 
abnehmendem Rechtstyp entwickelt sich das positive R I, u immer mehr, 
so daB am Ende des Sauglingsalters die R-Zacke in Ableitung I und II 
in jedem FaIle deutlich positiv ist. 

Die S-Zacke ist entsprechend dem Rechtstyp in Ableitung I sehr tief, S-Za<'ke. 

und zwar in den ersten Tagen tiefer als in der spateren Zeit. Auch Su 
ist stark negativ. In den ersten Tagen post partum wird sogar entsprechend 
der starken Auspragung des Rechtstyps nicht selten ein tiefes Sm gefunden, 
das sogar als Hauptzacke von Q-R-Sm imponieren kann (NADRAI). 

Die QRS-Dauer schwankt in den ersten 3 Tagen zwischen 3-4/100 Sek. QRS-Dauer. 

und 6/100 Sek. und spater zwischen 4/100 und 7/100 Sek. Auch die Durch
schnittswerte zeigen eine geringfugige Verlangerung von 4,2/100 Sek. auf 
4,3/100 Sek. (NADRAI). Diese kleinen Veranderungen der an sich schon so 
kurzen Q R S-Zeit konnen bei der ublichen Filmgeschwindigkeit im Einzelfall 
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kaum erfaBt werden. Wegen der Wichtigkeit der Reizausbreitungszeit 
ftir die Gestalt der Anfangsgruppe (s.oben) wiire eine Untersuchung der 
Q R S-Zeit mit hoherer Filmgeschwindigkeit wtinschenswert. 

Die QRS-Spannung. Ein hochgespanntes Ekg (Ekg mit high-voltage), 
d. h. ein Ekg mit einer groBten Hauptzacke, die mehr als 160 % der Eich
zacke betragt, kommt im Neugeborenenalter nicht vor. Eine Ausnahme 
bilden angeborene Vitien. 

Ekg mit Niederspannung (low-voltage), d. h. mit einer groBten Haupt
zacke, die 50 % oder weniger des Eichausschlages betragt, kommt bei 
klinisch herzgesunden Neugeborenen ziemlich haufig vor, und zwar in 
etwa 18 % der Falle in den ersten 3 Tagen und etwa 10 % in der 3. bis 
6. Woche (NADRAI). 

Knotenbildung in der QRS-Gruppe ist in Ableitung I selten. Am 
haufigsten (20-30 %) finden sich Knoten - ahnlich wie beim Erwach
senen - in Ableitung III. Ein M- oder W-formiges Q-R·Sm kommt bei 
Neugeborenen nicht so selten zur Beobachtung (NADRAI). 

In diesem Zusammenhang muB noch einmal auf den Abschnitt tiber 
die Bezeichnung der Zacken der Anfangsgruppe hingewiesen werden. Es 
wurde in Abb. 20 veranschaulicht, wie besonders basisnahe "Knotungen" 
durch invertierte Zacken der Anfangsgruppe vorgetauscht werden k6nnen. 
Eine basale Knotung im absteigenden Schenkel von Rm kann Z. B. durch 
ein positives Sm verursacht sein. 

Der Ekg-Typ des Neugeborenen. Neugeborene haben fast ausschlieBlich 
einen Rechtstyp im Ekg. NADRAI fand bei seinen 100 Fallen in der Neu
geborenenzeit im engeren Sinne stets den Rechtstyp. In der 3.-6. Woche 
beginnt bereits der Ausgleich des anfanglichen Rechtstyps. 4 % zeigten 
in dieser Zeit nach den Untersuchungen von NADRAI schon einen an
gedeuteten Linkstyp. Die quantitative Erfassung des Ekg-Typs mit Hilfe 
des Typenindex nach SCHLOMKA ergibt auch zahlenmaBig den starksten 
Rechtstyp in den ersten Lebenstagen. Der Index sinkt im Mittel von 
-1,3 auf -1,0 abo 

Die ST-Strecke: LINCOLN und NICOLSON sowie BURNETT und TAYLOR 
(zitiert nach NADRAI) erwahnen Erhohungen der ST-Strecke beim Neu
geborenen. ENGEL fand die Erhohung der S T - Strecke in Ableitung I 
in 39% und in Ableitung II in 20%. NADRAI sah gelegentlich die 
Senkung der ST-Strecke in Ableitung II in den ersten Lebenstagen und in 
Ableitung III auch noch spater. Viel haufiger fand NADRAI einen er
h6hten Abgang der S T -Strecke und zwar in Ableitung I in 40-48 %, in 
Ableitung II in 40-52 % und in Ableitung III in 8-10 %. Der Grad der 
Erhebung ist wechselnd. Meist betragt er nur 0,5 mm, bewegt sich also im 
Rahmen der technischen Streubreite der Spannungselektrokardiographen 
(SCHERF), in seltenen Fallen wird aber die 1 mm-Grenze tiberschritten. Die 
Erhebung der ST-Strecke ist bis zu einem gewissen Grade charakteristisch 
fur das Neugeborenen-Ekg. Sie ist manchmal schon am ersten Lebenstag 
zu sehen, haufiger jedoch tritt sie erst am 3.-4. Tag post partum auf 
und wird von der 4. Woche ab wieder seltener. 

Die T-Zacke. HECHT fand bei Neugeborenen durchschnittlich niedrige 
T-Zacken. Das Tm war in seinem Beobachtungsgut oft ± 0, seltener 
negativ. HORI, IMAI und SATO (zit. nach NADRAI) sahen sogar negative 
T-Zacken in Ableitung I und II und schlossen daraus auf einen Myokard-
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schaden. Nach ENGELs Angaben ist die T-Zacke beim Neugeborenen in 
Ableitung III meistens ± 0, gelegentlich auch negativ. NADRAI gibt fur 
die einzelnen Altersstufen der Neugeborenenzeit folgende Ubersicht an, 
worin er das Verhaltnis von P zu T in Ableitung II berucksichtigt: 

In den ersten Le benstagen ist 
also das T auffallend niedrig. Vom 
4. Tag an wachst seine H6he mit zu
nehmendem Alter. Die Hohe von TIl 
ist - abgesehen von den ersten 
3 Tagen post partum - meist groBer 
als die von P II' 

Alter 

1- 3 Tage 
4- 8 Tage 
9-21 Tage 

22-42 Tage 

1,7 
1,0 
1,0 
1,0 

1,0 
1,2 
1,7 
1,8 

Uber die Variationen der T-Zacke ist folgendes nach den Unter
suchungen von NADRAI festzusteIlen: In den ersten 8 Tagen ist das T 
in Ableitung I und II haufig ± o. Spaterhin kommt dies nur noch in 
Ableitung III vor. Ein wechselsinniges (diphasisches) T kann in den 
ersten 8 Tagen auch in Ableitung II gelegentlich vorkommen, in Ableitung 
III dagegen ist es ein haufiger und lange bestehen bleibender Befund. Ein 
negatives T fand NADRAI nie in Ableitung I und II, haufig dagegen (in 36 %) 
in Ableitung III. Mit zunehmendem Alter wird das negative T III immer 
seltener, es kommt aber auch in der 3.-6. Woche noch in etwa 16 % der 
FaIle zur Beobachtung. 

Die U-Zacke scheint im Ekg des Neugeborenen eine groBe Seltenheit 
zu sein. NADRAI sah sie nur dreimal bei seinem groBen Beobachtungsgut 
in den ersten Lebenstagen. Sie war am deutlichsten in Ableitung II 
ausgepragt. . 

Die Q T-Dauer. ENGEL verglich die gemessene QT-Dauer beim Neu
geborenen-Ekg mit der FRIDERICIA-Formel, wobei er als Konstante den 
Faktor 7,72 wahlte. Die errechneten Werte waren kleiner als die ge
messenen. NADRAI bezog die gemessene QT-Zeit auf die nach der Formel 
von BAZETT-ASHMAN errechneten Werte und fand fast immer eine Uber
einstimmung. Lediglich in den ersten Lebenstagen beobachtete er haufig 
eine ausgesprochene Verlangerung der QT-Dauer. Die Werte fur die 
QT-Dauer in Abhangigkeit von der 
Frequenz in den einzelnen Alters-
stufen der Neugeborenenzeit geht aus inAJ,t;;en 
nebenstehender Ubersicht nach den 
Untersuchungen von NADRAI hervor. 

Ein Vergleich dieser Q T -Werte 
mit den N ormalwerten nach HEGGLIN 
und HOLZMANN zeigt bei Berucksich
tigung der maximalen und minimalen 

1-3 
4-8 
9-21 

22-42 

Q T-Dauer in '/100 Sek. 

Maximum I Minimum I Durch
schnitt 

Frequenz die erhebliche Verlangerung der QT-Dauer in den ersten Tagen 
des extrauterinen Lebens. 

Die T P-Dauer ist in erster Linie eine Funktion der Frequenz; daher 
ist sie in den ersten Tagen post partum in absoluten Werten gerechnet 
groBer als in der spateren Neugeborenenzeit. Wegen der relativen Ver
langerung der QT-Dauer in den ersten Lebenstagen jedoch ist die TP
Dauer als elektrokardiographischer Anhalt fur die diastolische Fullungszeit 
der Kammern relativ verkurzt. Oder anders ausgedruckt, die absolute 
TP-Dauer wachst nicht in dernselben MaB, urn das die Frequenz in den 
ersten Lebenstagen vermindert ist. 

U-Zacke. 

QT-Daucr. 

TP·Dauer. 
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Die respiratorisehe Arrhythmie kommt im Neugeborenenalter ziemlich 
hiiufig vor. Ihr Auftreten ist nicht an das Lebensalter, sondern an die 
Frequenz gebunden. In der Zeit der verminderten Frequenz wiihrend 
der ersten Tage nach der Geburt kommt sie daher wesentlich Ofter zur 
Beobachtung als spiiter. 

Extrasystolen sind wiederholt beobaehtet worden (ENGEL; BURGHARD 
und WUNNERLICH u. a.). 

Sie sog. Sinuszaeke: DOXIADES; BURGHARD und WUNNERLICH U. a. 
beschrieben eine kleine, dem P vorangehende Zacke als Sinuszacke. Diese 

"T- -_ ....... 

~- -~--- ~- -~ - -

Abb.24. Ekg einea 3 Tage alten reifen Neugeborenen. Zeit 1/20 Sek. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

"Sinuszacke" kommt sehr selten zur Beobachtung. Bisher ist nicht er
wiesen, daB sie tatsiichlich Ausdruck der Sinuserregung ist. 

Abb.24 zeigt ein typisehes Neugeborenen-Ekg. 

Zusammenfassung tiber das Ekg des Neugeborenen. 
Das Neugeborenen-Ekg zeigt im Vergleich zu dem des alteren Kindes 

folgende Besonderheiten: Den Rechtstyp, die ktirzere Uberleitungszeit, 
die kiirzere QR S-Dauer und die hohere Frequenz. In denselben Punkten 
unterscheidet sich auch das Neugeborenen-Ekg von dem des alteren 
Sauglings. Der Rechtstyp ist bei letzterem weniger ausgepriigt, die 
QR S-Dauer ist schon etwas langer und die Frequenz ist hoher als in 
den ersten Lebenstagen. Die Uberleitungszeit dagegen zeigt keine deut
lichen Veriinderungen. 

Weitere Besonderheiten des Neugeborenen-Ekg werden bei niiherer 
Betrachtung der einzelnen Altersstufen deutlich: In den ersten 3 Tagen 
ist die Pulsfrequenz geringer als spiiter, die P Q-Dauer ist im Durchschnitt 
groBer als nachher, die relative QT-Dauer ist tiber die Norm verliingert, 
die P-Zacken sind am hochsten und breitesten und die T-Zacke ist sehr 
oft in der Nullinie gelegen und immer bemerkenswert niedrig. In dieser 
Zeit sind weiterhin am hiiufigsten die Senkung der ST-Strecke, die Un
regelmiiBigkeiten von P und T und die Niederspannung (low-Voltage) 
des Ekg vorhanden. Die Erhohung der ST-Strecke ist zwar auch in 
dieser Zeit schon in einem hohen Prozentsatz nachweisbar, wird aber 
in der 2. Woche noeh hiiufiger angetroffen. 
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Zur Erklarung und Deutung dieser Besonderheiten des Neugeborenen
Ekg sei folgendes bemerkt: 

Die starkste Auspragung des Rechtstyps findet sich in den ersten Der Rechtstyp 

Lebenstagen. Danach wird der Rechtstyp mit zunehmendem Alter immer g~~~r~~~~. 
geringer, urn allmahlich in ein uncharakteristisches Ekg oder so gar in 
einen Linkstyp uberzugehen. Der Rechtstyp des Neugeborenen und 
Sauglings ist eine allgemein bekannte Tatsache, die jedoch bis jetzt keine 
befriedigende Deutung gefunden hat. Die zunachst naheliegende Er-
klarung, die im Rechtstyp des Ekg einen Ausdruck fur die relativ groBere 
:Muskelmasse des rechten Herzens in der erst'en Lebenszeit sieht, ist -
wie dargelegt werden wird - nicht ausreichend. 

Fur die Erklarung des Rechtstyps kommen zunachst zwei Moglich
keiten in Betracht: 

1. konnte ein Rechtspositionstyp vorliegen; 
2. konnte der Rechtstyp Ausdruck eines "Uberwiegens" des rechten 

Ventrikels darstellen, der ja bekanntlich beim Neugeborenen etwa das
selbe Muskelgewicht hat wie der linke, wahrend spater der linke Ventrikel 
wesentlich kraftiger als der rechte wird. 

Zu 1. Das Rontgenbild des Thorax eines Neugeborenen oder Sauglings 
zeigt auf den ersten Blick, daB wir einen gewohnlichen Rechtspositionstyp 
nicht annehmen konnen. Das Herz ist nicht steil gestellt und das Zwerch
fell steht sehr hoch, und nicht, wie beim Rechtspositionstyp zu erwarten 
ware, besonders tief. 

Zu 2. Schon EINTHOVEN hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei 
Aorteninsuffizienz einerseits und bei Mitralfehlern andererseits Ekg
Veranderungen auftreten konnen, die nicht durch Drehung des Herzens 
zu erklaren sind, und die er auf Veranderungen der Erregungsleitung 
zuruckfuhrte. LEWIS sah in solchen Fallen die vorwiegende Hypertrophie 
einer Kammer als Ursache an. Aber schon LEWIS muBte feststellen, daB 
auch bei deutlicher einseitiger Hypertrophie diese Veranderungen fehlen 
und daB bei herzgesunden Erwachsenen ohne Hypertrophie eines Herz
teils sog, "Hypertrophiekurven" vorkommen konnen. Die Hypertrophie
kurven (Linkstyp bei Linkshypertrophie und Rechtstyp bei Rechts
hypertrophie) waren also eine Funktion der Muskelmasse der linken 
bzw. rechten Kammer. 

Die Untersuchungen von WEBER, der sich ausfuhrlich mit dieser 
Frage befaBt hat, zeigen, daB die Aktionsspannung, die bei der Erregung 
von Herzmuskelgewebe auftreten, in weiten Grenzen unabhangig von der 
:Masse der erregten Muskulatur ist. WEBER konnte zeigen, daB ein Herz
streifenpraparat von selbst winzigem AusmaB fast die gleiche Aktions
spannung liefert wie das ganze Froschherz. Von dieser geringfugigen 
Differenz der Aktionsspannung, die von einem winzigen Muskelstreifen im 
Vergleich zu der eines ganzen Froschherzens ausgeht, wird auBerdem nur 1/60 

(WEBER) bei der indirekten Ableitung von der Korperoberflache erfaBt. 
Die genannten Untersuchungen von WEBER und die klinische Erfahrung, 

daB bei eindeutiger Hypertrophie einer Kammer ein normales Ekg ge
funden werden kann, beweisen, daB der Muskelmasse an sich keine wesent
liche Bedeutung fUr die Form der Spannungskurve bei der indirekten 
Ableitung zukommt. Auf das Ekg des Sauglings oder Neugeborenen uber
tragen besagt das, daB der Rechtstyp nicht eine einfache Folge der Muskel
vermehrung bei der relativen Rechtshypertrophie sein kann. Andererseits 
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ist auch eine Deutung des Reehtstyps beim Saugling als Rechtsverspatung, 
d. h. daB der reehte relativ hypertrophe Ventrikel seine Erregung ver
spatet erhiiJt, abzulehnen. Denn bei einer Verspatungskurve muB die 
QR S-Dauer verlangert sein. Beim Neugeborenen und Saugling dagegen 
ist sie im Durchsehnitt auffallig kurz. 

Mithin muB eine Erklarung des Reehtstyps als Rechtspositionstyp oder 
als Reehtsverspatung oder als Ausdruck eines "Uberwiegens" des rechten 
Ventrikels als nicht stiehhaltig abgelehnt werden. Die Tatsache, daB das 
Neugeborenen-Ekg rechtstypisch und das des Greisenalters linkstypisch 
ist, weist auf eine offenbar altersphysiologisehe Umstellung hin. Diese 
ist aber nicht entscheidend durch Anderungen des Zwerchfellstandes oder 
dureh eine zunehmende Hypertonie bzw. Linkshypertrophie bedingt, 
sondern auf eine irgendwie veranderte Herzfunktion zu beziehen, wie 
SCHLOMKA feststellen konnte. Es sind also funktionelle - wahrscheinlich 
mit der intraventrikularen Erregungsausbreitung im engeren Sinne zu
sammenhangende - Faktoren als ursaehlich fur den Reehtstyp in der 
ersten Lebenszeit anzusehen. Die einfache Gleichsetzung des Rechtstyps 
mit einem anatomisehen Rechtsuberwiegen versperrt als vermeintliche 
Erklarung jede weitere Erkenntnis. 

Eine weitere Besonderheit des Neugeborenen-Ekg ist die im Mittel 
kurze QRS-Dauer. Diese ist offenbar ein Ausdruek des jugendfrisehen 
und leistungsfahigen Gewebes. Mit zunehmendem Alter wird die Ge
schwindigkeit der Erregungsleitung herabgesetzt. 

Dasselbe gilt fUr die Uberleitungszeit. Auch diese ist yom Alter des 
Gewebes bis zu einem gewissen Grade abhangig. Moglicherweise spielt 
auch die raumliehe VergroBerung des Weges der atrioventrikularen Leitung 
entspreehend der GroBenzunahme des Herzens eine Rolle. Ein weiterer 
EinfluB auf die P Q-Dauer ist in der Herzfrequenz zu sehen. Ein Vergleich 
der Durchschnittswerte der P Q-Zeit in den ersten 3 Lebenstagen mit 
denen der spateren Neugeborenenperiode zeigt, daB in den Tagen der 
relativen Pulsverlangsamung die P Q-Dauer etwas groBer wird. SCHEER 
und ALBERS haben fur die Alters- und Frequenzabhangigkeit der Uber
leitungszeit der Erwaehsenen mathematische Formeln angegeben, ALBERS 
und URBAN jungst fUr das Kindesalter. 

Die hohere Frequenz im spiiteren Neugeborenenalter im Vergleieh zu 
der im Kleinkind - und Schulkindalter ist eine Folge des anfangs sehr 
kleinen Schlagvolumens. Dieses betragt nach HELMREICH nach der Geburt 
ungefiihr 2,5 ccm, im 6. Monat 5,7 cern, im 12. Monat 10,2 cern, im 2. Jahr 
13,2 ccm und im 6. Jahr ungefiihr 20,6 cern. Das Minutenvolumen hin
wiederum befindet sieh in Abhangigkeit von den Stoffwechselvorgangen 
im weitesten Sinne (Grundumsatz, Warmehaushalt, Wasserhaushalt usw.). 
Selbst wenn das Minutenvolumen pro Kilogramm Korpergewicht in den 
einzelnen Altersstufen gleieh ware, muB die Frequenz wegen des zunachst 
kleinen Schlagvolumens im fruhen Lebensalter groBer sein. 

Die voriiber- Die vorubergehende Pulsverlangsamung in den ersten 3 Lebenstagen 
gehende Puis- h d G b . d h' d kl L ' d B ( . h ver!angsamung nae er e urt WIr verse Ie en er art. ESNE un INET zIt. nae 
er~~~~r~nte::~s_ NADRAI) fuhrten die relative Bradykardie der ersten Lebenstage auf ver-

tage. minderte Korperwarme zuruck. NADRAI erkennt mit dem Hinweis auf 
das Ekg der Fruhgeborenen diesem Faktor nur eine untergeordnete Rolle zu. 

DOXIADES erklarte die Bradykardie der ersten Tage als Hunger
bradykardie. 



Zusammenfassung uber das Ekg des Neugeborenen. 609 

Die Tatsache, daB wahrend der Geburt die Frequenz - offenbar wegen 
des erhohten Hirndrucks - auf etwa 100 absinkt, unmittelbar nach der 
Geburt aber einer vorubergehenden Tachykardie von etwa 160 Platz 
macht, urn erst dann in das Stadium der Bradykardie einzutreten, weist 
auf noch andere Faktoren hin, die an der Entstehung der relativen Brady
kardie der ersten 3 Tage beteiligt sind. NADRAI nimmt als einen weiteren 
Faktor einen erhohten Vagustonus an, der auch nach der Geburt noch 
bestehen solI. Die vorubergehende Frequenzsteigerung unmittelbar nach 
der Geburt ist damit aber nicht erklart, und der erhohte Vagustonus 
ist nicht erwiesen. 

Eine weitere Erklarungsmoglichkeit fUr die Bradykardie der ersten Lebenstage 
sehen wir von der Betrachtung des Sauerstoffwechsels her in folgendem: Der Kreis
lauf dient dem Stoffwechsel. Von dieser Tatsache ausgehend ist unter Heranziehung 
physiologischer Daten folgendes zu sagen: Der Kreislauf und die Sauerstoffversorgung 
des Fetus sind auf die erschwerte 02-Aufnahme durch die Placenta eingestellt. Die 
N atur meistert diese Schwierigkeiten im wesentlichen durch folgenden Mechanismus: 
Vermehrung der Gesamtblutmenge des alteren Fetus, Vermehrung der zelligen 
Bestandteile des Blutes in der Volumeneinheit, Vermehrung des Hamoglobingehaltes 
del' Zellen, groBes Minutenvolumen mit hoher Pulsfrequenz. 

Nach der Geburt - wobei wir die erste Zeit post partum mit der Tachykardie 
zunachst nicht berucksichtigen wollen - werden fUr die Sauerstoffaufnahme durch 
den einsetzenden Lungenkreislauf wesentlich gunstigere Bedingungen geschaffen. 
Gleichzeitig stehen aber fur die Sauerstoffubernahme in das Blut und Weiter
beforderung an die Gewebe zunachst noch die FUlle der Sauerstoffreceptoren aus 
der uterinen Zeit zur Verfugung. Die Folge davon ist, daB jetzt eine verminderte 
Blutmenge in der Zeiteinheit denselben Nutzeffekt fur das Gewebe hinsichtlich der 
Sauerstoffversorgung leistet. Das vom Herzen zu bewaltigende Minutenvolumen 
paBt sich dem an, d. h. es wird vermindert, so daB auch die Frequenz gegenuber 
del' des uterinen Lebens abnimmt. 

In der Folgezeit wird nun das Blut den gunstigeren Bedingungen fUr die 02-Auf
nahme aus der Lunge angeglichen, und die fetalen Schutzma.Bnahmen gegen die 
schlechte placentare Sauerstoffversorgung werden abgebaut. Dabei kommt es zu 
einem Blutzerfall, del' in dem Icterus neonatorum, welcher klinisch yom 2. odeI' 
3. Tag an naehweisbar wird, in Erscheinung tritt. Der Blutstatus nach dem Ikterus 
zeigt die Verminderung der Gesamtblutmenge schon als Teilerseheinung der physio
logischen Gewichtsabnahme. Del' Mechanismus fur den hamolytischen Ikterus des 
N euge borenen ist die Sauerstoffempfindlichkeit der Erythrocyten, die dem ver
minderten 02-Gehalt im uterinen Leben angepaBt sind. Experimentelle Unter
suchungen an Tieren, die langere Zeit in der Unterdruckkammer gehalten wurden 
und dabei eine Polycythamie bekamen, zeigen bei normalem Luft- bzw. 02-Druck 
eine deutliche Hamolyse des Blutes in vitro. Ahnliche Untersuchungen liegen von 
amerikanischen Forschern bei Menschen vor, die normalerweise in groBen Hohen 
leben und die beim Ubergang in die Tiefebene Zeichen der Hamolyse aufweisen. 

Nach der Verminderung des fetalen Blutreichtums muB das veningerte Blut· 
volumen die gleiche Sauerstoffmenge an die Gewebe herantragen. Ahnlich wie bei 
der Anamie der Erwachsenen reagiert auch das kindliche Herz mit einer Steigerung 
des Minutenvolumens, d. h. im wesentlichen mit einer Frequenzvermehrung. 

Diese im Rahmen der Arbeit nur kurz angedeuteten Zusammenhange scheinen 
uns fur die Erkliirung del' N eugeborenenbradykardie in den ersten 3 Lebenstagen 
von wesentlicher Bedeutung zu sein. Die verminderte Korpertemperatur und del' 
anfangliche Hungerzustand des Neugeborenen tragen zu der Bradykardie nur in
sofern bei, als sie den Sauerstoffbedarf del' Gewebe vermindern. 

Eine kurze Bemerkung noch zu der fluchtigen Tachykardie unmittelbar 
nach der Geburt. Der Geburtsakt, speziell die Austreibungszeit, schafft 
durch die Verkleinerung der placentaren Atmungsflache wahrend der 
Wehen und durch die offenbar hirndruckbedingte Bradykardie des 
kindlichen Herzens fUr die Sauerstoffversorgung der Gewebe des 
Kindes auBerordentlich ungunstige Bedingungen. Eine Sauerstoffschuld 
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(Anoxa,mie) von Blut und Gewebe am Ende der Austreibungszeit ist daher 
in jedem Falle anzunehmen. Die Akrocyanose Neugeborener ist ein 
klinischer Hinweis dafiir. Zur schnellen Abtragung dieser Sauerstoff
schuld kommt es durch eine vorubergehende Steigerung des Minuten
volumens und damit entsprechend dem Reaktionsmechanismus des Saug
lingsherzens im wesentlichen zu einer Erhohung der Frequenz. Der die 
Erhohung des Minutenvolumens auslosende Mechanismus ist in dem 
02-Mangel der Gewebe zu sehen, wie Versuche aus der Luftfahrtmedizin 
(Unterdruckkammer) gezeigt haben. Sobald der 02-Bedarf der Gewebe 
abgesattigt ist, sinkt die Frequenz auf den Normalwert ab, d. h. es kommt 
in den ersten Lebenstagen wegen des Hamoglobinreichtums aus der Fetal
zeit zur relativen Bradykardie. 

Die P-Zacke. Eine weitere Eigentumlichkeit des Ekg der ersten Lebenstage ist die 
Tatsache, daB die P-Zacken, die wahrend der ganzen Neugeborenenzeit 
hoher als im spateren Sauglingsalter ausgebildet sind, in den ersten 3 Tagen 
post partum besonders hoch und breit sind. Die nachstliegende Erklarung 
der hoheren P-Zacken, die in diesen einen Ausdruck fur das relativ groBere 
Gewicht der Vorhofe gegenuber dem der Kammern sieht, ist aus zwei 
Grunden nicht stichhaltig. W. MULLER untersuchte die Vorhofsgewichte 
im Vergleich zu den Kammergewichten in den einzelnen Altersstufen und 
stellte dabei bei jiingeren Sauglingen ein Vorhofsgewicht von 22,25 % des 
Kammergewichts, bei 2jahrigen Kindern von 20,45 % und bei 6jahrigen 
von 17 % fest. Die Anpassung des Vorhof-Kammergewichts an die Ver
haltnisse des Erwachsenen findet also nur sehr langsam statt. Die Ver
kleinerung der P-Zacken dagegen tritt aber schon in der ersten Woche 
des extrauterinen Lebens deutlich in Erscheinung. Allein aus dieser 
Gegenuberstellung ist eine Abhangigkeit der GroBe der P-Zacken von dem 
relativ hohen Vorhofsgewicht nicht annehmbar_ 

Der entscheidende Grund fiir die Ablehnung eines Zusammenhangs 
zwischen VorhofsgroBe bzw. -gewicht und GroBe der P-Zacken ist aber 
in den schon oben erwahnten Untersuchungen von WEBER zu sehen. 
Der Autor wies nach, daB die bei der indirekten Ableitung gewonnene 
Aktionsspannung in weiten Grenzen unabhangig ist von der Muskelmasse. 

Die Erklarung fiir das hohe P ist vielmehr in Anlehnung an die Patho
logie der P-Zacke bei Erwachsenen zu sehen. Hohe und spitze oder hohe 
und gespaltene bis zweigipflige P-Zacken findet man bei Erwachsenen 
bei Druckerhohung im kleinen Kreislauf (Mitralvitien, Emphysem, Pul
monalsklerose, Hypertonie mit Schwache des linken Ventrikels), die zu 
einer Dilatation eines oder beider Vorhofe fuhren. Das hohe, spitze und 
breite P bei Neugeborenen besonders in den ersten Tagen ist also wohl 
auf eine "Uberlastung der Vorhofe" mit intraaurikularen Leitungs
storungen zuriickzufuhren. Das Vorkommen einer Vorhofsdilatation bei 
Neugeborenen hat unter anderen SMITH rontgenologisch sichergestellt. 

Ekg-Ver~n~e- Die anderen auffalligen Zeichen des Neugeborenen-Ekg der ersten 
:rfe~~:~or:~~n Lebenstage (T in Ableitung I, II oder III± 0 oder wechselsinnig, Senkung als Ausdruck .. 

elner Myokard-der ST-Strecke, starke Knotung von QRSII III und Uberlagerung von 
scbiidigung. T und P, sowie ausgesprochene Verlangerung der QT-Dauer) sind Ver

anderungen, die beim Erwachsenen als Myokardschaden gedeutet werden 
und auch beim Neugeborenen diese Bedeutung haben diirften. Diese 
Annahme eines Myokardschadens schon beim Neugeborenen ist, wie auch 
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NADRAI betont, zunachst uberraschend, erscheint aber bei naherer Bc
traehtung durehaus verstandlieh. 

Die Annahme einer "Myokardschadigung" wird wie folgt begrundet: 
1. Die obengenannten Ekg-Befunde sind - besonders in Ableitung I 

und II - bei Erwaehsenen sichere Anzeichen einer Potentialstorung 
zwischen den einphasischen Schwankungen und werden als ::vIyokard
sehaden gedeutet. Es besteht keine Veranlassung, dies en grundsatzlichen 
Tatsaehen der Elektrokardiographie fur das Neugeborenenalter keine 
Bedeutung zuerkennen zu wollen. 

2. Die als Zeichen der "Myokardschadigung" angesehenen Verande
rungen sind am haufigsten in den ersten 3 Tagen nachweisbar, treten in 
der zweiten Halfte der erst en Lebenswoche schon deutlich seltener auf, 
urn dann nur noch in Ableitung III langere Zeit zu verharren, wo sie 
aber keine sic here pathologische Bedeutung haben. 

3. Bei Fruhgeburten, bei denen aus allgemeinen klinisehen Gesiehts
punkten heraus Myokardschadigungen noeh verstandlicher sind, treten 
die obenerwahnten Ekg-Veranderungen haufiger auf, als bei reifen Neu
geborenen. 

4. Aueh die nahere klinisehe Untersuchung Neugeborener stiitzt 
durehaus die Annahme einer Herzmuskelsehadigung wahrend der ersten 
Lebenstage. Leichte Akrocyanose kann man bei vielen Neugeborenen 
bald nach der Geburt sehen. NADRAI stellte aus dem Schrifttum einige 
diesbezugliche Beobachtungen zusammen. Er erwahnt FRIOK, ESOH, 
LANGSTEIN, ABRAHAMS, HORI, IMAI und SATO; FEER sah Herzdilatation 
des Neugeborenen bei angeborener Struma. Er vertritt nach seinen Unter
suchungen die Ansicht, daB ruckbildungsfahige Dilatationen auch beim 
normalen strumafreien Neugeborenen vorkommen. CATEL sah voruber
gehende muskuHire Insuffizienzen auftreten, die bei starkerer Auspragung 
gut diagnostizierbare Symptome zeigten wie Cyanose, Stauungsbronchitis, 
Hautblutungen und rontgenologisch eine Dilatation. Als Ursaehe fur die 
Myokardstorungen wird die vermehrte Blutmenge des Neugeborenen an
gesehen, da der groBte Teil des sonst in der Placenta gespeicherten Blutes 
durch die starke Uteruskontraktion in den Fetus hineingepreBt wird 
(LEFF). AuBerdem wird die plotzliche Belastung des Herzens durch den 
Lungenkreislauf verantwortlich gemacht. SehlieBlich wird mit dem Hin
weis, daB aueh andere Organe in den ersten Tagen, z. B. die Niere (REUSS 
und EWALD; Albuminurie der Nengeborenen) Funktionsstorungen zeigen, 
der Herzmuskelsehaden unserem Verstandnis nahergebraeht. NADRAI 
nimmt als weitere Ursaehe der Myokardschadigung eine sehadliche Wirkung 
des wahrend der Geburt erhohten Vagustonus an, der eine Engerstellung 
der KranzgefaBe und damit eine relative Coronarinsuffizienz auslosen 
wurde. Die Tatsaehe, daB die klinisehe und rontgenologische Untersuchung 
des Neugeborenen oft keine Veranderungen zeigt, wo wir im Ekg schon 
einen Myokardschaden annehmen mussen, spricht nur fUr die Methode 
der Elektrokardiographie. Auch beim Erwachsenen kann man es ja 
erleben, daB bei subjektivem Wohlbefinden und negativem klinischen und 
rontgenologischen Untersuchungsbefund allein das Ekg die beginnende 
Veranderung z. B. bei Coronarsklerose zeigt. 

Die Haufigkeit elektrokardiographisch festgestellter Myokardschaden 
belauft sieh bei Neugeborenen auf etwa 30 % (NADRAI). Die gute Ruek
bildungsfahigkeit derselben in den ersten 8 Tagen und der im allgemeinen 

39* 
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geringe klinische Befund weisen auf die auBerordentlich gtinstige Prognose 
dieser fast physiologischen Myokardschadigungen innerhalb der ersten 
Tage des extrauterinen Lebens hin. Abb. 25 zeigt Neugeborenen-Ekg mit 
den Zeichen der Myokardschadigung. 

Die Erhiihung Eine letzte Eigenttimlichkeit des Neugeborenen-Ekg ist die Erhohung 
der ST-Strecke. d ST St k d' . d' H" f . k' L b I h er - rec e, Ie m Ieser au ung In emem e ensa ter me r an-

getroffen wird und somit ftir das Ekg der ersten Lebenszeit bis zu einem 
gewissen Grade etwas Charakteristisches darstellt. 

SCHERF sagt, dail beim Spannungs-Ekg eine Verlagerung der S T -Strecke bis 
zu 1 mm oberhalb der Nullinie vorkommen kann. Die Haufung der ST-Erh6hung 
gerade im Neugeborenenalter und die regelmailigen Anderungen derselben bei dem 

gleichen Patienten mit 
fortschreitendem Alter 

a b 

Abb. 25a und b. Ekg zweier 3 Tage alter reifer Neugeborener. 
Geburt normal. Sichere Zeichen der Myokardschadigung. 

(Aus v. NADRAI.) 

weisen darauf hin, dail 
eine Deutung dieser Be
funde als Kunstprodukte 
nicht angangigist.AuBer
dem betriigt manchmal 
die Erh6hung deutlich 
mehr als 1 mm. 

In der 2. und 
3. Woche wird die 
Erhohung der ST
Strecke etwas haufiger 
gefunden als in der 
1. Woche; von der 
4. Woche ab wird sie 
seltener, reicht aber 
bis weit in das Saug
lingsalter hinein und 
wird auch im Klein
kindalter nicht selten 
noch angetroffen. Am 
ausgepragtesten sieht 

man die Erhohung von S-T in Ableitung II, dann folgt Ableitung lund 
schlieBlich Ableitung III (NADRAI). Sowohl bei Saiten- als auch bei 
Verstarkerapparaten ist die ST-Veranderung nachweisbar. Die Zeichen 
der Myokardschadigung und die ST-Erhohung scheinen sich gegenseitig 
auszuschlieBen. Letztere ist namlich am ersten Lebenstag selten. Am 
3.~4. Tag nach der Geburt jedoch, wenn die auf Myokardschadigung 
hinweisenden Zeichen abgeklungen sind, tritt sie bei reifen Neugeborenen 
mit groBerer Haufigkeit auf. Uber die erst in spaterer Zeit zu beobachtende 
Erhohung von S-T bei Fruhgeburten siehe unten. 

Eine nahere Deutung dieser dem fruhen Lebensalter eigentumlichen 
Veranderung der ST-Strecke ist bisher nicht bekannt. NADRAI vermutet 
in ihr einen EinfluB der relativ groBeren Masse der rechten Kammer. 
Die Beobachtungen von Rechtshypertrophien bei Erwachsenen ohne die 
Erhohung der ST-Strecke spricht gegen diese Deutung. 

Mit Recht weist NADRAI darauf hin, daB man wahrscheinlich zwischen 
einer physiologischen und pathologischen Erhohung unterscheiden muB. 
Wegen der Ausdrucksarmut des Ekg ist bei gleichen oder ahnlichen Ekg
Formen mit verschiedenen, vielleicht sogar gegensatzlichen Entstehungs-
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arten zu rechnen. Die nach N ADRAI als pathologisch anzusehende weit 
uber 1 oder 2 mm betragende ST-Erhohung, die schon mit einem T bei 
Coronarinfarkt gewisse Ahnlichkeit hat, kommt selten vor und hat wahr
scheinlich auch eine eigene Entstehungsweise. Die S T -Erhohung geringeren 
Grades (nach NADRAI die physiologische ST-Erhohung) ist ungleich 
haufiger und hat daher groBeres Interesse. 

Der ausgesprochene Rechtstyp und die Erhohung der ST-Strecke sind 
neben den kurzen Leitungszeiten und der hohen Frequenz die charakte
ristischen Kennzeichen im Ekg der Neugeborenen und Sauglinge. Es 
wurde oben mit dem Hinweis auf die Untersuchungen von WEBER gesagt, 
daB die relativ groBe Muskelmasse des rechten Ventrikels beim Neu
geborenen und Saugling keinen maBgeblichen EinfluB auf die Gestaltung 
des Kammerteils des Ekg haben kann. Eine Deutung des ausgesprochenen 
Rechtstyps und der ST-Erhohung als Ausdruck der vermehrten Muskel
masse des rechten Herzteils ist also abzulehnen. Es sind offenbar funk
tioneHe, an das jugendlicbe Alter gebundene Faktoren, die dem Sauglings
Ekg das Geprage geben. 

Ein weiterer Faktor, der neb en dem jugendlichen Alter der Gewebe 
das Aussehen des Ekg beim Saugling und besonders beim Neugeborenen 
beeinflussen konnte, ist moglicherweise in einem hormonalen EinfluB der 
Mutter zu suchen. Ebenso wie das Blutbild des Neugeborenen - offenbar 
durch hormonale Wirkung seitens der Mutter - bezuglich der Leukocyten 
zunachst die Verhaltnisse des Erwachsenen zeigt und erst spater das ihm 
eigene Aussehen erhalt, ist auch fur das Herz eine hormonale Beeinflussung 
wahrend der ersten Lebenszeit anzunehmen. Fur das Klimakterium der 
Frau sind solche Wirkungen auf das Ekg bekannt. So wurde wiederholt 
beobachtet, daB eine Senkung der ST-Strecke durch Hormonzufuhr 
(Ovarium) behoben werden konnte. 

Die Veranderung der ST-Strecke, die ja auch in der Pathologie des 
Erwachsenen noch manche Unklarheit in sich birgt, ist im Neugeborenen
und SaugIingsalter noeh sehwieriger zu deuten. 

Das Ekg des Friihgeborenen. 
NADRAI hat das Ekg des Fruhgeborenen an einem groBeren Material 

(70 FaHe) untersueht. Bei der Besprechung der Ergebnisse wird zwischen 
lebensfahigen und nicht lebensfahigen Fruhgeburten untersehieden. 

Das Ekg lebensfahiger Fruhgeburten weist folgende Befunde auf: 
Die Pulsjrequenz ist bei Friihgeborenen ahnlich \vie bei reifen Neu- Frequenz. 

geborenen in den ersten Tagen post partum geringer als in der folgenden 
Zeit. Die relative Bradykardie ist aber nicht so stark ausgepragt. 

Die P-Zacke ist bei Fruhgeborenen im Vergleich zu der des reifen P·Zacke. 

Neugeborenen etwas niedriger und schmaler. In den ersten Tagen nach 
der Geburt sind die P-Zacken hoher und breiter als in der spateren Zeit. 
Variationen des P sind bei Fruhgeburten haufiger als bei reifen Neu
geborenen. P II ist stets am groBten, P III am kleinsten. Die Dauer 
der P-Zacke schwankt zwischen 4/100 und 6/100 Sek. (NADRAI). 

Die P Q-Dauer ist im Durchschnitt bei Fruhgeborenen etwas kurzer P Q-Dauer. 

als bei reifen Neugeborenen. Wahrend des kurzen Stadiums der relativen 
Bradykardie werden verlangerte P Q-Zeiten gefunden. Die Hochstwerte 
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fUr die Uberleitungszeit betragen von der 4. Woche ab 12/100 Sek. in der 
2. und 3. Woche nach der Geburt 13/100 Sek. und in der 1. Woche 14-15/100 Sek_ 

Die Q-Zacke. Ein negatives QI ist selten und soweit vorhanden klein. 
Qm ist am haufigsten nach\veisbar und ist stets die groBte der Q-Zacken. 
Mit zunehmendem Alter werden die Q-Zacken in allen Ableitungen im 
Durchschnitt groBer und gleichen sich denen der reifen Neugeborenen an. 

Die R-Zacke. Die Durchschnittswerte fiir die Hohe der positiven 
R-Zacke liegen bei Friihgeborenen tiefer als bei reifen Neugeborenell. 
RT ist stets am kleinsten und RUI am groBten. 1m Gegensatz zu den 
Neugeborenen fehlte bei Friihgeborenen ein positives RI in NADRAIS 
Untersuchungen niemals; Ru dagegen war haufig niedrig oder es fehlte 
sogar. 

Die S-Zacke. In Ubereinstimmung mit den Ekg bei reifen Neu
geborenen ist auch bei Friihgeborenen SI sehr tief. Tiefe SIr und Sur 
Zacken kommen bei Friihgeborenen noch haufiger vor als bei reifen Neu
geborenen. Nicht selten bildet S die Hauptzacke der Anfangsgruppe in 
allen Ableitungen. Yom erst en Vierteljahr ab nimmt die Tiefe von Sn III 

schnell ab, wahrend sich SI nur unwesentlich verandert (NADRAI). ' 
Die QRS-Dauer schwankt bei Friihgeborenen ahnlich wie bei Neu

geborenen zwischen 3-4/100 Sek. und 6/100 Sek. Die kiirzesten Zeiten werden 
in den ersten Lebenstagen gemessen. In der spateren Friihgeburtsperiode 
verlangert sich der Durchschnittswert von 42/100 auf 43/100 Sek. 

Ekg mit Niederspannung (low-voltage) kommt bei Friihgeborenen in 
der ersten Woche haufiger - etwa in 50 % der FaIle (NADRAI) - vor 
als bei reifen Neugeborenen. 

Der Rechtstyp ist bei Friihgeborenen stets deutlich. Der Typen
ausgleich geht schneller vonstatten als bei reifen Neugeborenen (NADRAI). 

Die S T-Strecke ist nicht selten in Ableitung II und III, aber auch in I, 
wahrend der ersten Lebenstage gesenkt. Haufiger dagegen kann man die 
Erhohung der ST-Strecke iiber die Nullinie feststellen. Dies ist in Ab
leitung II am haufigsten der Fall (NADRAI). 1m Gegensatz zum Ekg der 
reifen Neugeborenen tritt die Erhohung von S-T bei Friihgeborenen aber 
erst vom 4. Tage an in starkerem MaBe in Erscheinung. 

Die T-Zacke kann nach KRUMBHAAR und JENKS in der ersten Lebens
woche bei Friihgeborenen haufig fehlen. BURGHARD und WUNNERLICH 
sahen sogar negative T-Zacken gelegentlich in allen Ableitungen. LONDE 
dagegen fand gut ausgebildete T-Zacken in Ableitung I und II, Tm da
gegen war oft ± 0 oder negativ. ENGEL beschreibt gut ausgepragte 
T-Zacken in Ableitung I und II. NADRAI konnte feststellen, daB die 
T-Zacken in den ersten Lebenstagen gut ausgepragt, aber niedriger als in 
den spateren Altersstufen sind. Die Erhohung der T -Zacken beginnt erst 
in der zweiten Woche, also spater als bei den reifen Neugeborenen. Dem
entsprechend ist P n noch am Ende der ersten Woche hoher als Tn. Ein 

. in der Nullinie gelegenes T sah NADRAI wahrend der ersten 3 Lebenstage 
in Ableitung I in 20 %, in Ableitung II in 56 % und in Ableitung III in 
40 % der Falle. Ein wechselsinniges T fand der genannte Untersucher 
nur in Ableitung II und III (6 % bzw. 10 %) und ein negatives T nur in 
Ableitung III. Von der 2. Woche ab werden Variationen der T -Zacke meist 
nur noch in Ableitung III beobachtet. 

Die Q T-Dauer ist bei Fruhgeborenen ahnlich wie bei den reifen Neu
geborenen - aber in einem hoheren Prozentsatz - wahrend der ersten 
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3 Lebenstage verlangert. Diese Verlangerung der QT-Zeit ist jedoch bei 
Fruhgeborenen auch noch am 4.-8. Tag post partum in einem hohen 
Prozentsatz vorhanden. Erst in der spateren Zeit zeigt sie mit den nach 
einer der gebrauchlichen Formeln errechneten Werten gute Uberein
stimmung. Die Dauer der Q T -Verlangerung geht also im Gegensatz zu 
den reifen Neugeborenen bei Fruhgeborenen nicht in vollem Umfange 
der Dauer der Bradykardie parallel. 

Die T P-Dauer als elektrokardiographischer Anhalt fur die diastolische 
Herzfullung, wenn wir von der P Q-Dauer dabei absehen wollen, ist ent
sprechend der durchschnittlich hoheren Frequenz bei Fruhgeborenen im 
Vergleich zu der bei Neu-
geborenen kurzer als bei 
letzteren. Ein volliges 
Fehlen der T P - Strecke 
kommt dabei haufiger vor 
und in der Zeit der QT
Verlangerung sieht man 
sogar gelegentlich eine 
Uberlagerung des abstei
genden Schenkels von T 
mit dem folgenden P. 

Die respiratorische Ar
rhythmie ist entsprechend 
der hoheren Frequenz bei 
den Fruhgeborenen sel
tener als bei reifen Neu
geborenen. 

Extrasystolen, smu
aurikularer Block und 
andere Reizbildungs- oder 

Abb. 26. Ekg einer 14 Tage alten Friihgeburt. Geburts
gewicht 2200 g. F/2 Monate zu friih. Q-Tn 29.5/100 Sek., 
Normalwert nach HEGGLIN und HOLZMANN 25.9/100 Sek. 

R-Rn 44/100 Sek., Frequenz 136. Zeit 1/20 Sek. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Leitungsstorungen kommen auch beim Friihgeborenen schon VOl' (ENGEL, 
NADRAI). 

Die "Sinuszacke", eine dem P unmittelbar vorausgehende kleine 
Zacke, deren Entstehung nicht gekIart ist, ist auch bei Fruhgeborenen 
mehrfach beschrieben. Abb. 26 zeigt ein Ekg mit Verlangerung der QT
Dauer bei einer Friihgeburt im 8. Monat. 

Zusammenfassung und Vergleich des Fruhgeborenen-Ekg 
mit dem reifer Neugeborener. 

Das Ekg des Fruhgeborenen zeigt im wesentlichen dieselben Eigen
tiimlichkeiten wie das des reifen Neugeborenen. Feinere Unterschiede 
sind aber in groBerer Anzahl vorhanden. So kommt die Abschwachung 
des Ekg (low-voltage) bei Fruhgeborenen wesentlich haufiger vor als bei 
reifen Neugeborenen. Dadurch sind die Durchschnittswerte fur die Zacken
hohe bei ersteren geringer als bei letzteren. Weiterhin ist fur das Ekg bei 
Fruhgeborenen ein relatives Uberwiegen der negativen Zacken oft fest
zustellen. Die relative Bradykardie der ersten Lebenstage ist bei Friih
geborenen geringer ausgepragt als bei reifen Neugeborenen. In der 
spateren Zeit steigt die Durchschnittsfrequenz uber die der reifen Neu
geborenen. 

TP-Dauer. 

Respira
torische 

Arrhythmie. 

ReizlJildungs
und Leitungs

storungen. 

Sinuszacke. 
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Die auf "Myokardschaden" hinweisenden Zeichen kommen bei Friih
geburten wesentlich haufiger als bei reifen Neugeborenen zur Beobachtung. 
Bei Iebenstiichtigen Friihgeborenen ist ein "Myokardschaden" aus dem 
Ekg in etwa 50 % der FaIle abzulesen und bei lebensschwachen Friih
geborenen in etwa 100 % (NADRAI). Abb. 27 zeigt ein stark pathologisches 
Friihgeborenen-Ekg. 

Eine besondere Rolle spielt die oft erhebliche Verlangerung der Q T
Dauer bei Friihgeborenen in den ersten Tagen, die haufiger als bei reifen 
Neugeborenen beobachtet wird. NADRAI hat die Entstehung der QT

II 
Abb. 27. Ekg einer Friih
geburt im 8. Monat. I Tag 
alt. P II , III hoch und spitz, 
TI - JII flach. Gestorben. 
Sektion: Aspirationspneu-

monie. (Aus NADRAL) 

Verlangerung naher diskutiert. Ein Calcium
mangel scheint mit dem Hinweis auf die Unter
suchungen von HOTTINGER, GARRAHAM, BAKWIN; 
MITCHELL, STEVENSON und KOCH weder bei 
Friihgeburten noch bei reifen Neugeborenen in 
groBerem Umfang vorzuliegen. Eine hypo
calcamische Verlangerung der Q T -Dauer ist daher 
- mindestens fiir die Mehrzahl der FaIle - nicht 
anzunehmen. 

Eine andere Moglichkeit der Erklarung ist 
diejenige, die in der Q T -Verlangerung einfach 
einen Ausdruck der Myokardschadigung sieht. 
So stellte LUDERITZ bei der Lungenembolie mit 
ihrem plotzlichen Druckanstieg im kleinen Kreis
lauf eine Verlangerung der relativen QT-Dauer 
fest. PARADE und FRANKE sahen dasselbe bei 
CO-Vergiftung. Wir beobachteten bei Kindem 
mit toxischen Herzschaden e benfalls verlangerte 
Kammererregungszeiten, wobei dann mit fort
schreitender Rekonvaleszenz die Q T -Verlange
rung verschwindet. Die relativ lange QT-Dauer 
bei Friihgeborenen und reifen Neugeborenen in 
den ersten Tagen post partum ist demnach wohl 

als Ausdruck einer "Myokardschwache" zu verstehen. Die oft rontgeno·· 
logisch nachweisbare Herzdilatation ist eine Parallelerscheinung zu der 
Verlangerung der QT-Dauer. Die beiden Erscheinungen gemeinsame 
Ursache ist die Herzmuskelschadigung, fur die ja viele andere absolut 
sichere Zeichen wahrend der ersten Lebenstage vorhanden sind. Das 
gehaufte Auftreten einer verlangerten QT-Dauer bei Friihgeborenen im 
Vergleich zu reifen Neugeborenen geht mit einer prozentualen Steigerung 
im Vorkommen auch der anderen auf "Myokardschaden" hinweisenden 
Veranderungen bei ersteren parallel. 

Die Erhi:ihung Die Erhohung der ST-Strecke tritt bei Friihgeborenen spater (erst 
der ST-Strecke. 4 TN' ) fib· ·f N b . ht d yom . age an; ADRAI au a s el reI en euge orenen, errelC ann 

aber einen etwas hoheren Prozentsatz als bei letzteren. Die Ursache ist 
o££enbar darin zu suchen, daB im elektrokardiographischen Bild die Zeichen 
des "Myokardschadens" die Erhohung der S T -Strecke zunachst iiberdecken. 

Das Ekg der nicht lebensfahigen Fruhgeborenen. 
Die Niederspannung (low-voltage) kommt bei lebensunfahigen Friih

geborenen nicht haufiger vor als bei lebensfahigen. Eine besondere patho
gnomonische Bedeutung scheint sie also nicht zu besitzen. Ein hoch-
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gespanntes Ekg (high-voltage) sah NADRAI in einem Fall mit Septum
defekt, wie iiberhaupt bei kongenitalen Vitien die high-voltage eine haufige 
Erscheinung sein soll. Zeichen der "Myokardschadigung" waren in allen 
20 Fallen NADRAIs nachweisbar. Neben den fiir Myokardschaden typischen 
Veranderungen der T-Zacke, der ST-Strecke und der QT-Dauer ist das 
P in einem hohen Prozentsatz ausgesprochen groB, was auf einen "Vorhof
schaden" hinweisen wiirde. 

Das Ekg des Sauglings. 
Die Frequenz nimmt bekanntlich in der Sauglingszeit mit zunehmendem Freql1enz. 

Alter abo Bei Madchen ist die Frequenz im Durchschnitt etwas hoher 
als bei Knaben. Weiterhin ist wichtig, daB die Bestimmung der Puls
frequenz im Ekg - offenbar durch die die Kinder etwas irritierende Unter, 
suchungsmethode - meist etwas hoher als bei der einfachen Pulszahlung 
ist. NADRAI gibt in folgender Tabelle seine Befunde bei 199 Sauglingen 
und 51 Kindem im 2. Lebensjahr wieder. 

1 1. Trimenon 1 II. Trimenon III. Trimenon IV. Trimenon 11.-2. Jahr 
Alter ------ -----

6 I <j> ---;il~ 6 I <j> 6: <j> 6 I <j> 

Maximum. 187 176 171 176 171 176 171 171 166 171 
Minimum 100 113 89 86 109 100 74 100 95 103 
Durchschnitt . 136 139 136 139 130 130 125 127 122 127 

Die P-Zacke. Uber die Hohe dieser Zacke wahrend der Sauglingszeit P-Zacke_ 

im Verhaltnis zu der des Erwachsenen herrscht in der Literatur keine 
Einigkeit (ENGEL, BURGHARD und WUNNERLICH). NADRAI sah im Durch-
schnitt bei Sauglingen kleinere P-Zacken als bei Erwachsenen. Die Hohe 
des P bleibt innerhalb des spateren Sauglingsalters etwa konstant, wahrend 
ihre Dauer mit dem Alter zunimmt. P u ist groBer als PI und dieses wieder 
groBer als PIlI' Geschlechtsunterschiede scheinen nicht zu bestehen. Die 
maximale Dauer des P betragt im ersten Halbjahr 6/100 Sek. und spater 
7/100 Sek. Wechselsinnige oder negative P-Zacken kommen normalerweise 
nur in Ableitung III vor, gespaltene P-Zacken in der spateren Sauglings-
zeit in Ableitung II. Die maximale Hohe von P u betragt 2,5 mm. 

Die PQ-Dauer. Nach den Angaben der alteren Literatur bewegt sie PQ-Daucr. 

sich zwischen 10/100 und 11/100 Sek. (ENGEL U. a.). NADRAIs Untersuchungs
ergebnisse in dieser Frage sind aus folgender Zusammenstellung ersichtlich. 

P Q -D a uer in 1/100 S ek. 

I_~~ TriTen:n I Il~ Tri1menQon III. Trimenon I IV. Trimenon I 1.-2. Jahr 
Alter 

-6--1-~ 3-r-<j>-- 6 i <j> 
I 

Maximum 14 
I 

14 15 16 15 I 15 15 15 15 15 
Minimum 8 8 9 8 10 9 10 9 9 8 
Durchschnitt . 10,4 i 10,4 10,6 10,5 11 11 11,2 11,1 12 11,8 

Aus dieser Tabelle ergibt sich ein Maximum von 14-15/100 Sek. und ein 
Minimum von 8-9/100 Sek. 

1m allgemeinen kann man feststellen, daB die P Q-Dauer mit zu
nehmendem Alter und abnehmender Frequenz groBer wird. Dabei ist im 
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Gegensatz zum Erwachsenen die Altersabhangigkeit der Uberleitungszeit 
deutlich groBer als die Frequenzabhangigkeit (SCHEER und ALBERS, 
CAMMANN). 

Die Q-Zacke. HECHT fand ein negatives Qr, II selten, ein negatives 
Qnr dagegen haufig. BURGHARD und WUNNERLICH fielen die besonders 
tiefen QnrZacken auf. Nach BURNETT und TAYLOR solI Qnr bei Knaben 
groBer als bei Madchen sein. ENGEL sah Qr mit zunehmendem Alter immer 
seltener, Qu haufiger und Qm in jedem FaIle. 

Bei NADRAIs Untersuchungen fehlte ein negatives Qr in 2/3 der FaIle, 
und dieses war - soweit vorhanden - hochstens 1 mm groB. Qrr fehlte 
selten, QIIr war fast stets vorhanden, das auch immer die deutlichste 
der Q-Zacken ist; ja sie kann sogar gelegentlich die Hauptzacke in 
Q R Sm bilden. Mit steigendem Alter wird QUI immer groBer und erreicht 
im 1. Lebensjahr das Maximum. Geschlechtsunterschiede scheinen nicht 
zu bestehen. 

Die R-Zacke. Nach ubereinstimmenden Angaben der Literatur wird 
Rr mit zunehmendem Alter groBer. NADRAI konnte gleichfalls ein Wachs
tum der R-Zacken feststellen; Rr wird dabei schneller groBer als R u , 
wahrend Rnr eher relativ abnimmt. Dadurch kommt bekanntlich der 
Typenausgleich zustande. Der Durchschnittswert von R bei Madchen ist 
etwas hoher als bei Knaben (NADRAI). Positive R-Zacken in Ableitung I 
und II fehlen normalerweise bei Sauglingen und Kindern im 2. Lebensjahr 
nie, wahrend man bei Fruhgeborenen und reifen Sauglingen dies gelegent
lich beobachten kann. 

S·Zacke. Die S-Zacke. Nach den Untersuchungen von ENGEL u. a. bleibt die 
GroBe von Sr im Sauglingsalter unverandert. NADRAI konnte diese An
gabe fur das Alter von 6 Wochen bis zu 2 Jahren bestatigen, wahrend 
Srr, nr gleichmaBig abnehmen. Geschlechtsunterschiede scheinen nicht 
zu bestehen. Die Umwandlung des Typenindex ist also hauptsachlich 
durch die Anderung der GroBe der R-Zacken bedingt. 

QRS·Dauer. Die Q R S-Dauer ist nach allgemeiner Ansicht kurzer als bei Erwach-
senen. Die Zahlenangaben schwanken aber bei diesem an sich schon 
kleinen Zeitwert nicht unerheblich. BURNETT und TAYLOR gaben Zeiten 
von 4,8-5,2/100 Sek. an, wahrend ENGEL eine QR S-Dauer von 4/100 Sek. im 
allgemeinen fand. NADRAI gibt die Durchschnittsdauer fur die Anfangs
gruppe mit 4,3-4,4/100 Sek. an. Mit zunehmendem Alter wird sie etwas 
langer. Die maximalen QR S-Zeiten, die allerdings nicht haufig gemessen 
wurden, betragen nach NADRAI im 1. Lebensjahr 6/100 Sek. und danach 
bis zum 2. Lebensjahr 7/100 Sek. 

Abgeschwilchtes Ein abgeschwachtes Ekg kommt bei alteren Sauglingen immer seltener 
und hochge- .. 

spanntes Ekg. vor und wurde von NADRAI vom 4. Tnmenon ab mcht mehr beobachtet. 
Ein hochgespanntes Ekg dagegen kommt mit zunehmendem Alter 

immer haufiger vor. Vor dem 2. Lebensmonat scheinen die besonders 
hohen Ausschlage eine Seltenheit zu sein. 

Knotungen Knotenbild~tng und Aufsplitterung von QRS ist beim Saugling wie beim 
von QRS. Erwachsenen am ehesten in Abletiung III anzutreffen. Am haufigsten 

ist die R-Zacke davon betroffen und am seltensten die Q-Zacke. Mit 
zunehmendem Alter werden M- oder W-formige Anfangsgruppen in Ab
leitung III in Parallele zu dem Typenwechsel immer ofter beobachtet. 

Ekg-Typ. Der Ekg-Typ. Uber den Beginn der Typenumwandlung gehen die 
Ansichten in der Literatur noch weit auseinander. Die Ursache ist offenbar 
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darin zu suchen, daB der groBte Teil der Autoren die Bestimmung des 
Ekg-Typs rein qualitativ vornahm, wobei naturgemaB nur grobe Typen
anderungen zu erfassen sind. Die quantitative Typenbestimmung mit 
Hilfe des von SCHLOMKA ausgearbeiteten Typenindex (S.636) dagegen 
laBt auch kleinere Schwankungen im Ekg-Typ zahlenmaBig erkennen und 
ist daher als Methode der Wahl bei diesen Untersuchungen anzusehen. 

Auf die altere Literatur bezuglich der Typenumwandlung wird daher 
nicht eingegangen. Wir verweisen auf die Zusammenstellung des alteren 
Schrifttums in dieser Frage auf die Arbeit von NADRAI, S. 344. 

Die quantitative Typenbestimmung nach SCHLOMKA, die NADRAI bei 
seinen Fallen fur die einzelnen Altersstufen durchfuhrte, ergibt fur den 
Durchschnitt folgende Kurve, die aus Abb. 28 zu ersehen ist. 

Danach nimmt der 
Rechtstyp bei Sauglingen 
zunachst bis etwa zum 
3. Mona t steil a b, steigt dann 
wieder etwas an, um schlieB-

-1,0 ~ 
\ 
\ 
\ 
\"-Vei fruhgeborenen 

\ 
\ 

lieh bis gegen Ende des -0,8 

2. Lebensjahres den Null- -46. 

punkt zu erreichen. Bei 
Fruhgeborenen ist der Ab- -il,¥

fall des Typenindex anfangs -il,3-

weniger steil, die voruber
gehende Steigerung des In
dexwertes ist weniger ausge
sprochen und der Nullpunkt 

zO~~~,~~,~~~~~3~~J--¥~57-~8~7~8~~g~~n~~-L~~z 
"'" J, ~ Mon. Jahre 

wird im Durchschnitt we
sentlich schneller erreicht. 

Ta~e 

Abb.28. Die Anderungen des Ekg-Typs in der ersten 
Lebenszeit. (Aus NADRAI.) 

Andererseits konnen in jedem Lebensalter Linkstypen vorkommen. 
Wahrend der Linkstyp im Neugeborenenalter selten ist, wird er spaterhin 
entsprechend der Abnahme des Rechtstyps immer haufiger. SCHLOMKA 
hat fUr den Erwachsenen zahlenmaBig nachgewiesen, daB mit zunehmendem 
Alter der Linkstyp immer haufiger und immer ausgepragter wird. Die 
Typenumwandlung vom Rechtstyp in der Sauglingszeit zum Linkstyp 
des Greises ist als ein altersphysiologischer Vorgang zu betrachten. Diese 
Typenanderung ist, wie gleichfalls SCHLOMKA fur die Erwachsenen fest
stellte, nur in geringemMaBe von Herzlage undBlutdruck abhangig, sondern 
im wesentlichen vom Alter. Damit ist als Ursache dafUr ein veranderter 
Zustand im Herzmuskel selbst anzunehmen. SCHLOMKA nimmt eine 
funktionelle UmsteIlung des Erregungsvedaufs innerhalb der Reiz
ausbreitungszeit an. 

Die S T-Strecke. BURNETT und TAYLOR sahen die Erhohung von ST-Strecke. 

SoT oft bei alteren Sauglingen und jungeren Kleinkindern. Nach den 
Untersuchungen von LONDE verschwindet die ST-Erhohung im alteren 
Sauglingsalter. ENGEL konnte die Erhohung der ST-Strecke bei alteren 
Sauglingen nur selten feststellen. Nach NADRAIs Angaben ist die Senkung 
von SoT bei Sauglingen wesentlich seltener als bei Fruhgeborenen oder 
reifen Neugeborenen und dann auch nur in Ableitung III anzutreffen. 
Auch die Erhohung der ST-Strecke nimmt mit fortschreitendem Lebens
alter ab; im 2. Lebensjahr ist sie aber immerhin noch in 10--12 % der FaIle 
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zu finden. Das AusmaB der Erhohung ist aber erheblich geringer als im 
Neugeborenenalter. Geschlechtsunterschiede scheinen hinsichtlich der 
ST-Strecke nicht zu bestehen. 

Die T-Zacke. HECHT, BURNET'l' und TAYLOR, ENGEL u. a. sahen ziemlich 
haufig UnregelmaBigkeiten von Tm. Nach ENGEL, BURGHARD und 
WUNNERLICH u. a. wird das anfangs kleine T in den ersten Monaten schnell 
groBer. NADRAIs Untersuchungen zeigten, daB das TIl meistens am 
groBten ist. Bei alteren Sauglingen kann aber auch TI die groBteder 
T-Zacken sein. Die anfangs kleinen T-Zacken nehmen mit ansteigendem 
Alter bis zum 2. Trimenon zu und bleiben dann etwa konstant. Variationen 
der T-Zacke kommen normalerweise nur in Ableitung III vor. 

Die U-Zacke sowie die sag. Sinuszacke scheinen im spateren Sauglings
alter nicht vorzukommen. 

Die Q T-Dauer stimmt mit den nach der Formel von BAZETT und 
ASHMAN errechneten Werten bei einer Streubreite von ± 2/100 SelL gut 
tiberein (NADRAI). Wir fanden im Vergleich mit der Formel nach HEGGLIN 
und HOLZMANN ebenfalls gute Ubereinstimmung. 

Die T P-Dauer wird entsprechend der Frequenzverminderung mit zu
nehmendem Lebensalter groBer. Uberlagerungen von T und P kommen 
daher nicht zur Beobachtung. Bei der Fiebertachykardie dagegen sieht 
man nicht selten als Zeichen einer funktionellen Myokardschwache, daB 
die T- und P-Zacken zum Teil ineinander tibergehen. 

Die respiratorische Arrhythmie wird mit abnehmender Frequenz haufiger 
und ist daher bei Knaben ofter als bei Madchen anzutreffen. 

Extrasystolen werden bei gesunden Sauglingen selten oder gar nicht 
beobachtet. 

Zusammenfassung. 
1m Sauglingsalter findet schon weitgehend eine Angleichung des Neu

geborenen-Ekg an das der Erwachsenen statt. Mit zunehmendem Rr und 
relativ abnehmendem RIll nahert sich der Typenindex dem Nullwert, 
d. h. dem des Erwachsenen-Ekg in den jungeren Jahren. Die tiefe S-Zacke 
in Ableitung I bleibt wahrend der ganzen Sauglingszeit fast unverandert 
bestehen. Das Qm ist im spateren Sauglingsalter meist relativ tiefer als 
bei Erwachsenen ausgepragt. Die Zeitwerte ftir die P Q-Dauer und die 
Q R S-Gruppe sind bei Sauglingen geringer als bei alteren Kindern oder 
gar Erwachsenen. Die Erhohung der ST-Strecke, ein haufiges Kenn
zeichen des Ekg in der ersten Lebenszeit, wird spater mit abnehmendem 
Rechtstyp immer seltener beobachtet. Andererseits kommt auch bei 
Linkstyp im Sauglingsalter die ST-Erhohung vor, wenn auch wesentlich 
seltener. Abb. lla zeigt ein normales Sauglings-Ekg. 

Del' llfyokardschaden. 
Wenn der Arzt ein Ekg anfertigen laBt, dann will er wissen, ob eine 

Herzerkrankung vorliegt bzw. ob das Herz bei einer Krankheit mit
beteiligt ist oder nicht. Dazu ist zunachst einschrankend zu sagen, daB 
entsprechend der Natur des Ekg nur Veriinderungen des Myokards und 
unter Umstanden auch des Perikards im Ekg feststellbar sind. Endokard
veranderungen im Sinne von Vitien beeinflussen dagegen das Ekg nur 
mittelbar, namlich durch die den Klappendefekten parallel gehenden 
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Myokardveranderungen. Eine Mitbeteiligung des Herzmuskels z. B. bei 
einem Infekt kann aber mit Hilfe des Ekg auch in solchen Fallen erkannt 
werden, wo aIle anderen Untersuchungsmethoden versagen. 

Eine "Funktionsanderung des Myokards" auBert sich im Ekg in einem 
veranderten Erregungsablauf in zeitlicher und formaler Hinsicht. Ein 
veranderter Erregungsablauf ist aber nur dann auf das Herz selbst zu 
beziehen, wenn extrakardiale Faktoren (s.oben) an seinem Zustande
kommen unbeteiligt sind. Es wurde oben gezeigt, wie z. B. allein durch 
die wechselnde Lage des Herzens im Thorax das Ekg abgewandelt werden 
kann, ohne daB der Herzmuskel selbst daran beteiligt zu sein braucht. 

Eine Funktionsanderung des Myokards bezeichnet man unter be- Definition des 

stimmten Voraussetzungen als Myokardschaden. Der Myokardschaden ~~'fd!~t!l:~~
auBert sich in einem abnormen Erregungsablauf und ist als Funktions- ~~~J[o~:~~i~: 
anderung des Herzmuskels in bezug auf Erregungsbildung, Erregungs-
leitung und Erregungsdauer mit und ohne anatomische Grundlagen zu 
definieren (WEBER). Es kann nicht eindringlich genug betont werden, 
daB der "Myokardschaden" in der Elektrokardiographie ein funktioneller 
Begriff ist und nach allem, was bisher gesagt wurde, auch nur sein kann. 
Damit sind die Grenzen der Elektrokardiographie gezeigt, und es ist zum 
Ausdruck gebracht, daB aus dem Ekg allein nie eine anatomische Diagnose 
abgeleitet werden kann. AuBerdem kommen nur solche Veranderungen 
im Myokard, die die Erregungsausbreitung und Erregungsform bei der 
Extremitatenableitung beeinflussen, im gewohnlichen Ekg zum Ausdruck 

Bei einer klinisch eindeutigen Herzschadigung ohne Ekg-Veranderungen spricht 
man gern von sog. "stummen Zonen" im Myokard. Erklaren kann man diese 
stummen Zonen etwa folgendermaBen: Die dem geschadigten Gebiet im Myokard 
entsprechenden Anderungen des Erregungsablaufs fiihren zu Spannungsdifferenzen 
in vorwiegend sagittaler Richtung und werden bei der frontalen Extremitaten-
ableitung nicht erfaBt. Die fortschreitende Erkenntnis (Untersuchung des mono
phasischen Aktionsstroms) und der Ausbau der verschiedenen Moglichkeiten der 
Ableitung (Brustwandableitung) sowie die Elektrokardiographie vor und nach 
Korperbelastung werden voraussichtlich die Haufigkeit der stummen Zonen ver-
mindern. 

Nach der oben gegebenen Definition ist zunachst auch eine Veranderung 
von S-T und T nach Digitalis als Myokardschaden zu deuten. 1m klinischen 
Sinne wird aber dieser "Myokardschaden" anders zu bewerten sein als 
in den Fallen ohne Digitalismedikation. Myokardschaden und Myokard
schaden ist eben zweierlei. Wahrscheinlich ist aber auch dann, wenn 
keine das Ekg verandernde Medikation vorausging, nicht jede Funktions
anderung des Herzmuskels als Myokardschaden im klinischen Sinne zu 
deuten. "Das veranderte Ekg ist" - vielmehr - "der Ausdruck eines 
gewandelten Funktionsablaufs, nicht immer der einer geschadigten 
Funktion oder gar einer Zerstorung von Muskelgewebe" (SIEBECK). 

Die Schwierigkeit bei der Definition des Myokardschadens ist darin 
begriindet, daB im Einzelfall die Entscheidung, ob nur eine "gewandelte" 
oder schon eine "geschadigte" Funktion vorliegt, auBerordentlich schwierig 
ist. Die Tatsache, daB vielen als Myokardschaden anzusprechenden Ekg
Veranderungen klinisch kein entsprechender Befund parallel geht, und 
daB vor allem die mechanische Leistungsfahigkeit keine erkennbare Ein
buBe erlitten zu haben braucht, ist aber nicht gegen die Annahme einer 
Myokardschadigung zu verwerten. Die Elektrokardiographie als empfind
lichste Untersuchungsmethode des Herzens kann eben Veranderungen 
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Vieldeutigkeit 
des elcktro
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aufdecken, die sich sonst dem klinischen Nachweis entziehen. Die Leistungs
fahigkeit ist jedenfalls kein absoluter MaBstab fur "Gesundheit". Be
kanntlich gibt es ja auch hochleistungsfahige SportIer mit einer Aorten
insuffizienz oder Schwerarbeiter mit komplettem atrioventrikularen Block 
oder alter Infarktnarbe. Niemand wird aber derartige Herzen trotz ihrer 
Leistungsfahigkeit als gesund bezeichnen konnen. 

Seit dem Bestehen der Elektrokardiographie - vor allem aber im 
letzten Jahrzehnt - war es das Bestreben der Klinik, empirisch fest
zustellen, welche im Ekg erkennbaren Funktionsanderungen als Myokard
schaden zu deuten und welche klinisch belanglos sind. Gelegentliche 
ventrikulare Extrasystolen von gleichem Ursprungsort sind z. B. Ausdruck 
einer "gewandelten", aber nicht unbedingt einer "geschadigten" Funktion. 
Eine in der Ruhe verlangerte P Q-Dauer bei einem leistungsfahigen SportIer, 
die sich nach Belastung auf normale Werte verkurzt, ist wahrscheinlich 
ebenfalls im klinischen Sinne nicht als Myokardschaden zu deuten 
(REINDELL). Eine verlangerte P Q-Dauer in Ruhe dagegen, die nach 
Belastung unverandert bleibt oder sogar noch zunimmt, muB als Myokard
schaden angesehen werden. 

Defs~~~~i~nd Diese wenigen Beispiele zeigen, daB der elektrokardiographische Be-
~a~mhen dBes griff des Myokardschadens im klinischen Sinne zunachst vieldeutig ist. 

khmsc en e- . 
fundes zu ver- Die gleiche Ekg-Veranderung, z. B. eme auf das Alter bezogene verlangerte 

werten. P Q-Dauer, kann eine unterschiedliche Bedeutung haben. In diesem Zu
sammenhang ist von einem Zuwortlichnehmen der Gesichtspunkte, nach 
denen ein Myokardschaden anzunehmen ist, zu warnen. Die Spielarten 
des normalen Ekg sind in Rechnung zu stellen. Aber auch bei Beruck
sichtigung all dieser Faktoren ist der elektrokardiographische Begriff 
Myokardschaden im klinischen Sinne nicht einheitlich. Die elektro
kardiographische Diagnose laBt - wie gesagt - keine bindenden Schlusse 
auf den anatomischen Zustand des Herzens zu. Da die Ausdrucksformen 
des Ekg beschrankt sind, sind die morphologischen Befunde im Ekg nach 
Genese und klinischer Bedeutung vieldeutig. Vor aHem kann aus einem 
einzelnen Ekg nicht beurteilt werden, ob es sich urn einen progressiven 
oder regressiven ProzeB handelt oder aber urn einen inaktiven Rest
zustand eines abgeheilten Prozesses. Welcher Art ein Myokardschaden 
ist und welche Bedeutung ihm fur die Herzkraft zukommt, ist aus dem 
Ekg allein daher meist nicht ersichtlich. Bei einigen typischen Ekg
Befunden, wie z. B. beim akuten Coronarinfarkt, lehrt zwar die Erfahrung 
immer wieder, daB diesem Bilde im Ekg eine Verminderung der Herzkraft 
entspricht. Das sind aber die Ausnahmen. In der ubergroBen Mehrzahl 
sagt uns der Ekg-Befund allein nichts uber die Art der Erkrankung und 
die Leistungsfahigkeit des Herzens aus. Einer Senkung der S T -Strecke 
in zwei Ableitungen sieht man es nicht an, ob es sich urn eine toxische, 
reversible Schadigung bei einer Pneumonie oder urn eine schwere chronisch
rheumatische Herzmuskelerkrankung im Stadium der Insuffizienz oder 
schlieBlich urn einen irreversiblen Folgezustand einer Coronarsklerose 
handelt. Aus dem Ekg allein kann aber in vielen Fallen erkannt werden, 
daB ein Myokardschaden vorliegt. Erst im Zusammenhang mit der 
Anamnese und dem klinischen Bild und auch dann manchmal nur bei 
langerer Beobachtung laBt sich im Einzelfall eine Ekg-Veranderung in 
genetischer, prognostischer und kreislaufmechanischer Hinsicht ausdeuten. 
Dazu gehort klinische Erfahrung und gerade bei einer Prognosestellung 
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groBe Zuruckhaltung, in der Kinderheilkunde vielleicht mehr als bei 
Erwachsenen. Das Ekg macht eine klinische Herzuntersuchung erst voll
standig, ersetzt sie aber nie. 

Die Tatsache, daB das Ekg Ausdruck der Herzfunktion - und zwar Ekg ist AUE' 
druck der 

der Erregung, nicht der Kontraktion I - und nicht bestimmter ana- Herzfunktion, 

d· G d El k nicht be-tomischer Veranderungen ist, zeigt einerseits Ie renzen er e tro- stimmter ana-

kardiographie, andererseits aber auch die groBe Bedeutung dieser Unter- t~,::~se~~~g~~~
suchungsmethode. Denn unser Leben hangt ja nicht so sehr von irgend-
welchen anatomischen Zustandsbildern ab, sondern einzig und allein von 
der Funktion der Organe. Der plotzliche Herztod bei Spasmophilie ist 
rein funktionell, der Pathologe findet in der Regel dabei nichts Wesent-
liches. Dasselbe gilt fur den plotzlichen Herztod hochfiebernder Saug-
linge. Auch der Krebskranke stirbt streng genommen nicht an der durch 
den Tumor bedingten anatomischen Veranderung irgendeines Organs, 
sondern an der durch den Krebs veranderten Funktion aller Korperzellen. 
Mit Hilfe des Ekg konnen funktionelle Storungen des Herzens erfaBt 
werden, die sich nicht oder noch nicht organisch manifestiert haben. 

Welche Veranderungen im Ekg durfen als Myokardschaden bezeichnet 
werden? 1m folgenden wird die Pathologie der einzelnen Zacken und 
Strecken des Ekg besprochen und es wird gezeigt, unter welchen Be
dingungen die Diagnose Myokardschadigung zu stellen ist. MaBgeblich 
fUr die Beurteilung ist dabei die Empirie der Klinik. 

Die Pathologie des Vorhofteils des Ekg. 
Das Ekg der Vorhofe bzw. die bei der Vorhoferregung auftretenden 

elektrischen Vorgange sind noch wenig untersucht. Dies hat vor aHem 
darin seinen Grund, daB bei der klassischen Extremitatenableitung die 
Vorhofaktion schlecht zur Darstellung kommt. Die P-Zacke und die 
P Q-Strecke sind ja nur der im gewohnlichen Ekg sichtbare Anteil der 
Erregung der Atrien, wahrend diese tatsiichlich bis weit in den Kammer
teil hinein andauert. 

Aus Untersuchungen von v. UNGHVARY und OBAL am Hundeherzen in situ 
geht hervor, dal3 bei geeigneter Ableitung auch die VorhOfe eine Stromkurve zeigen, 
die dem normalen Kammerteil des Menschen bei der Extremitatenableitung ent
spricht; das bei der erwahnten Ableitungsart gewonnene Erregungsbild der Vorhofe 
weist also eine QRS-Gruppe, eine ST-Strecke und eine T-Zacke auf. Schon viel 
friiher wurden iibrigens von STRAUB ahnliche Befunde mitgeteiIt. 

Wegen der mangelhaften Darstellbarkeit der Vorhoferregung bei der 
klassischen Ableitung ist unsere Kenntnis von der Pathologie der VorhOfe 
noch recht unvollkommen. Von den sichtbaren Teilen der Vorhoferregung 
haben auBerdem praktisch nur die P-Zacke und die P Q-Dauer diagnostische 
Bedeutung erlangt, wahrend die Lange und Lage der P Q-Strecke zur Null
linie im wesentlichen unbeachtet blieben. Die diagnostische Bedeutung des 
Vorhofteils im Ekg erstreckt sich mithin zur Zeit nur auf die P-Zacke und 
die P Q-Dauer. 

Die Pathologie der P-Zacke. 

Das norm ale Verhalten der P-Zacke bei der Extremitatenableitung: 
Die P-Zacke ist normalerweise in Ableitung II am groBten. Die Hohe 
schwankt beim alteren Schulkind zwischen 1-2,5 mm bzw. 0,1-0,25 m V. 
Die maximale Dauer betragt beim alteren Kinde 9-10/100 Sek. Beim Saug
ling und Kleinkind 6-7/100 Sek. Uber die normale Hohe der P-Zacke bei 
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Neugeborenen und Sauglingen vergleiche die entsprechenden Abschnitte. 
Das PIlI kann auch beim Herzgesunden aIle Variationen zeigen (negativ, 
wechselsinnig, unsichtbar, Aufsplitterung). Auch in Ableitung I und II 
kann das P spitz, leicht aufgesplittert oder wechselsinnig sein. Gelegentlich 
konnen deutliche P-Zacken in Ableitung I und II sogar fehlen. Die ge
nannten Variationen sind in Ableitung I und II aber wesentlich seltener 
als in Ableitung III. 

Die pathologische P-Zacke ist durch Erhohung, Verbreiterung und 
verstarkte Aufsplitterung gekennzeichnet. Diese Zeichen weisen auf 

a b 

Abb. 29a und b. a Ekg eines 3jahrigen Jungen mit Mitralvitium, speziell Stenose. PI, II 
deutlich gezackt und verbreitert (intraaurikulare Storung). P - Q21/100 Sek. (atrioventrikulare 
Leitungsstorung). Q-R-S verbreitert und rechtstypisch (Rechtsverspatungskurve). Zeit 
1/20 Sek. b Ekg eines 12jahrigen Knaben mit Mitralvitium, spezieU Stenose. Die P-Zacken 
sind verbreitert und deutlich gezackt. Die P Q-Dauer ist auf 22/100 Sek. verlangert. Die Dauer 
der QR S-Gruppe betragt mehr als 9/100 Sek. Rechtstyp mit Rechtsverspatung. Diagnose: 
Intraaurikulare, atrioventrikulare und intraventrikulare Storung der Erregungsleitung. 

Zeit 1/20 Sek. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

intraaurikulare Leitungsstorungen bzw. auf eine Vorhofiiberlastung hin. 
Eine vergroBerte P-Zacke kann in zweifelhaften Fallen die Diagnose einer 
Mitralstenose stiitzen (WEBER). Die im Vergleich zum spateren Sauglings
alter auffallig hohen und spitzen P-Zacken wahrend der ersten Tage des 
extrauterinen Lebens lassen einen veranderten Erregungsablauf wahrend 
dieser Zeit erkennen. Deformierungen der P-Zacken in Verbindung mit 
Storungen der Erregungsbildung werden bei diesen besprochen. 

WINTERNITZ hat gezeigt, daB man aus der Ableitung, in der die Ver
anderungen des P auftreten, diagnostische SchlUsse ziehen kann. Bei un
komplizierten reinen Mitralstenosen ist die P-Zacke in Ableitung I und II 
deutlich zwei- oder mehrgipfelig und iiber die jeweilige Norm verbreitert. 
PIlI ist negativ oder wechselsinnig und auch verbreitert. Diese Gestaltung 
des P in den drei Extremitatenableitungen, die man auch als P-mitrale 
bezeichnet hat , wird bei Uberlastung bzw. Hypertrophie des linken 
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Vorhofs (oder beider Vorhofe?) gefunden; damit soIl aber nicht gesagt sein, 
daB die Hypertrophie als solche derartige Formanderungen der P-Zacke 
auslost. Durch Komplizierung einer Mitralstenose durch gleichzeitige In
suffizienz oder Myokarditis oder durch Lasion der Aortenklappen kann 
das typische Bild verwischt werden. 

Ein anderer typischer Symptomenkomplex in der Pathologie der Di~. P-Zacke 
. .. bei Uberlastung 

P-Zacke 1st nach WINTERNITZ folgendermaBen gekennzelChnet: PH-III l::lt des rechten 

deutlich erhoht (groBer als 0,25 m V) und auffallig spitz. Vorhofs. 

Eine Verbreiterung kommt dabei in reinen Fallen nicht vor. PI da
gegen ist normal oder zeigt die physiologischen Variationen. 1m Inspirium 
wird das Bild deutlicher. Diese Veranderungen der P-Zacke, die man 
auch als P-pulmonale bezeichnet hat, findet man bei einer Uberlastung 
bzw. Hypertrophie des rechten Vorhofs und bei Prozessen, die infolge 
einer Druckerhohung im kleinen Kreislauf zu einer Hypertrophie des 
rechten Herzens gefiihrt haben. 

Abb. 29 zeigt die Ekg schwerer Mitralvitien mit Stenose. 

Die Pathologie der P Q-Dauer 
und die anderen Formen atrioventrikularer Leitungsstorung. 

Die verlangerte Uberleitungszeit der Erregung von den Vorhofen zu 
den Kammern ist ein sehr empfindliches Zeichen einer Myokardschadigung, 
weil das spezifische Leitungsgewebe oft besonders friihzeitig auf Schadlich
keiten aller Art anspricht. Ais obere Grenze der normalen P Q-Dauer 
gilt bekanntlich bei Erwachsenen mit ihrem in der Regel niedrigen 
Frequenzbereich von 60-90 die Zeit von 20/100 Sek. Die Beobachtung 
viel kiirzerer Leitungszeiten in der iiberwiegenden Mehrzahl der Kinder 
(8-18/100 Sek.) zeigt, daB ein Wert von 20/100 Sek. fiir das Kindesalter bis 
zu 14 Jahren schon sicher pathologisch ist. Die Ursache dafiir ist nicht 
allein die durchschnittlich hohere Frequenz bei Kindem, sondern auch 
das jugendliche Alter schlechthin. Wahrend in der spateren Lebenszeit 
die P Q-Dauer mehr von der Frequenz als vom Alter abhangig ist (SCHEER 
und ALBERS), liegen die Verhaltnisse in der ersten Lebenszeit umgekehrt 
(CAMMANN). Das jugendfrische Gewebe ist eben leistungsfahiger, d. h. es 
leitet schneller als ein alteres, das zudem noch durch die Summe mannig
facher, im einzelnen unterschwelliger Schadigungen getroffen wurde. Ais 
obere Grenze fiir das Schulkind bis zu 14 Jahren kann der Wert von 
18/100 Sek. gelten. Fiir Sauglinge und Kleinkinder ist aber auch dieser 
Wert noch zu hoch. Die Untersuchungen iiber die P Q-Dauer in ihrer 
Abhangigkeit von Alter und Frequenz sind noch im FluB. 

CAMMANN gibt fur die einzelnen Altersklassen folgende Hochstwerte an: Sauglings
alter 13/100 Sek., Kleinkindalter 15/100 Sek., Schulkindalter 18/100 Sek. HECHT fand 
folgende Hochstwerte: Sauglingsalter 12/100 Sek., Kleinkindalter 15/100 Sek., Schulkind
alter 17/100 Sek. SEHAM: Sauglingsalter 18/100 Sek., Kleinkindalter 16/100 Sek., Schulkind
alter 18/100 Sek. NADRAI: N eugeborene 13-14/100 Sek., Fruhgeborene 12-15/100 Sek. je 
nach dem Alter, iibriges Sauglingsalter 15/100 Sek. KRUMBHAAR und JENKS geben 
folgende normale Hochstwerte fUr die P Q-Dauer an: 1m Sauglingsalter 12/100 Sek., 
im Schulkindalter 16/]00 Sek. Wir fanden gemeinsam mit PORSCHA bei einer Bear
beitung von 550 Ekg herzgesunder Kinder folgende Hochstwerte in den einzelnen 
Altersklassen: Sauglingsalter 14/100 Sek., Kleinkindalter 16/100 Sek., 6-9jahrige 
17/100 (bis 18/JOO ) Sek .• 10jahrige und Altere 18/100 Sek. Dazu ist zu sagen, daB die 
Bestimmung der normalen Hochstwerte nur unter Berucksichtigung der Alters
klassen fUr die Erkennung pathologischer P Q-Zeiten unvollkommen ist, da sie den 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 40 

Normale 
PQ·Dauer. 
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EinfluG der Frequenz nicht beachtet. Eine P Q.Dauer beim Saugling von 14/100 Sek. 
bei einer Frequenz von 160 ist z. B. schon pathologisch, da sie bei normaler QT
Dauer bereits zu einer beginnenden Uberlagerung von T und P fiihrt. 

Wichtiger als absolute Zahlen ist der Vergleich mit einem Ekg, das 
in gesunden Tagen geschrieben wurde. Betrug z. B. die P Q-Dauer eines 
10jahrigen Kindes vor oder im Beginn der Erkrankung 14/100 Sek. und 
steigt diese einige Tage spater trotz erhohter Frequenz auf 17/100 Sek. an, 
dann beweist das bereits eine Schadigung, obwohl der absolute Wert 
noch im Rahmen der Norm liegt. 

Uber abnorm kurze P Q-Dauer siehe im Abschnitt "Das Bundel von 
KENT", S.707. 

Die verliingerte Die elektrokardiographische Feststellung einer dauernd verzogerten 
P Q-Dauer. 

Uberleitung, die auch bei Belastungsproben verlangert bleibt, gestattet 
praktisch immer den RuckschluB auf eine organische Schadigung, wenn 
nicht Digitalis, Magnesiumsulfat oder andere in gleicher Richtung wirkende 
toxische Stoffe einwirkten. Fluchtige Verlangerungen der Uberleitungszeit 
sind vor allem dann, wenn sie sich nach einer Arbeitsbelastung zuruck
bilden, wahrscheinlich funktioneller Natur. 

Die veriiingerte DELIUS und REINDELL sahen eine verlangerte P Q-Dauer bei herz-
P Q-Dauer kein .,','" 
Mal3stab ~iir die gesunden Sportlern III 5 % der FaIle. Ais Erklarung dafur werden Tonus-

mechamsche .. d d I H d . ht . h S h"d· Leistungs- an erungen er angen erznerven un mc orgamsc e c a 19ungen 
fiihigkeit des h D· T t h k·' 1· h L· t f"h· k·t hI· Bt . Herzens, angese en. Ie a sac e orper lC er elS ungs.,a 19 el sc Ie In-

dessen eine Schadigung des Reizleitungssystems nicht sicher aus. Ein 
leistungsfahiger SportIer mit einer Aorteninsuffizienz wird von niemandem 
als "herzgesund" bezeichnet werden, nur weil sein Herz trotz des Klappen
fehlers hochleistungsfahig ist. Die Beobachtungen von DELIUS und REIN
DELL beweisen, daB auch ein so eindeutiger Ekg-Befund, wie es die Ver
langerung der P Q-Dauer ist, keine prognostischen oder kreislauf
mechanischen Schlusse zulaBt. Dieser Satz gilt fur die P Q-Dauer urn 
so mehr, als diese vor allem eine Funktion des Leitungsgewebes und 
nicht der Arbeitsmuskulatur ist. Man kann sich leicht vorstellen, daB 
eine engumschriebene, nur das HISsche Bundel treffende Schadlichkeit 
die Leistungsfahigkeit des Herzens bei Unversehrtheit aller anderen Ge
biete des Myokards in keiner Weise beeintrachtigt. Das MaG fur die 
jeweilige Herzkraft ist allein das Minutenvolumen und nicht die P Q-Dauer. 

Eine in der Ruhe verlangerte P Q-Dauer, die nach einer anstrengenden 
Belastung auf normale Werte zuruckgeht, wird man immerhin auf Vagus
einflusse beziehen (DELIUS und REINDELL) und als harmlos ansehen konnen. 

Die veriiinger~e Eine sicher funktionelle und klinisch bedeutungslose - weil physio-
P Q-Dauer bel 1 . h VI' d U·· b 1· b h· 11· F 11 Rei~bildungs- OglSC e - er angerung er er mtung este t III a en Jenen a en, 

storungen. wo das Leitungsgewebe zu fruh nach der letzten Erregung, z. B. bei einer 
sehr vorzeitigen Vorhofextrasystole, beansprucht wird. Fallt die vorzeitige 
Erregung noch in die refraktare Phase des vorangegangenen Reizes, dann 
findet haufig eine Verzogerung oder gar eine Blockierung der Uberleitung 
statt. Dasselbe gilt bei allen Formen der Tachykardie. Hierbei ist die 
Leitungsstorung eine SchutzmaBnahme fur die Ventrikel, deren zu hohe 

Verliingerte 
P Q-Dauer als 
Zeichen der 

Myokard
schiidigung, 

Schlagfrequenz gefahrlich ist. 
Die anderen Formen atrioventrikularer Leitungsstorung (s. unten S. 699) 

sowie die sinuaurikularen und intraaurikularen Leitungsstorungen sind 
stets als Zeichen der Myokardschadigung anzusehen, sofern sie nicht 
auf eine ubermaBige Beanspruchung des spezifischen Leitungssystems oder 
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Digitalisgebrauch usw. zurtickzufUhren sind. Die gelegentliche Beob
achtung von fltichtigen atrioventrikularen Blockbildungen auf psychischer 
Grundlage oder bei bestimmten auBeren Reizen bildet als Ausnahme nur 
die Bestatigung der Regel. 

In diesem Zusammenhang ist wichtig, daB der Typ II des partiellen 
Blocks (s. unten S. 699) nie als Folge einer Digitalismedikation oder eines 
erhohten Vagustonus vorkommt, sondern stets ein Zeichen organischer 
Myokarderkrankung ist (SCHERF). 

Der partielle 
a-v Block, 

Typ II. 

Art und AusmaB der Schadigung ist aus dem Ekg nicht ersichtlich. A~atomische 
. . .. . Veranderungen 

Khmsche und experimentelle Beobachtungen lassen slCh mdessen dahm beim partiellen 

deuten, daB der Typ I des periodischen Ventrikelausfalls mehr bei aus- a-v Block. 

gebreiteten Schadigungen der Leitungsbahn und der Typ II mehr bei 
ganz umschriebenen Schadigungen angetroffen werden (SCHERF). Geht 
eine VerHingerung der P Q-Dauer mit einer Verbreiterung der P-Zacke 
tiber die Norm und einer starken Aufsplitterung und trberhohung derselben A~riove!'triku-
. h d b t d· B f d d B d· V·· d U·· b l·t lare Leltlmgs-mn er, ann esag leser e un, a le erzogerung er er mung st6rungen 
. ht d h lh ft L·t . ·f· h L·t t konnen mit in-nlC nur urc mange a e mung 1m spezllsc en m ungssys em, traaurikuliiren 

sondern auch in der Vorhofmuskulatur (intraaurikulare Storung des v~~~i~~l~;~n 
Erregungsablaufs) bedingt ist; haufig genug sieht man in solchen Fallen ko~~f~.iert 
auch intraventrikuHire Leitungsstorungen als Zeichen der Mitbeteiligung 
der Kammern. Die Abb. 29 zeigt eine trberleitungsstorung, wobei auch 
die Vorhofe und die Ventrikel von del Schadigung mitbetroffen sind. 

Die Leitungsstorungen konnen, wie gesagt, fltichtig oder dauernd sein; 
sind sie durch Digitalis, Strophanthin oder Magnesiumsulfat bedingt, dann 
sind sie stets reversibel. 

Die Prognose irreversibler Leitungsstorungen in kreislaufmechanischer 
Hinsicht ist von der fehlenden oder vorhandenen Mitschadigung der 
Arbeitsmuskulatur abhangig. AuBerdem· ist fUr die Prognose wichtig, 
ob es sich urn einen fortschreitenden ProzeB oder aber urn einen Rest
zustand im Sinne einer "Heilung mit Defekt" handelt. Bei der elektiven 
Empfindlichkeit des spezifischen Leitungssystems kommt es gelegentlich 
vor, daB dieses allein Schaden genom men hat. Die Prognose derartiger 
FaIle ist verstandlicherweise im ganzen besser als bei gleichzeitiger 
Schadigung der Kammern. Einfache Verlangerungen der trberleitungszeit 
bei sonst intaktem Myokard ist, wie oben gesagt, ein nicht so seltener Befund 
bei leistungsfahigen Sportlern. Andererseits gestattet auch die Mit
beteiligung der Arbeitsmuskulatur allein nicht eine ungtinstige Prognose. 
Verlangerte P Q-Dauer und kleine Knotungen der Anfangsgruppe als 
Residuen einer ausgeheilten Myokardbeteiligung z. B. bei einem Infekt 
kann man nicht selten bei vollig leistungsfiihigen Herzen antreffen. 

Dasselbe gilt fUr den vollstandigen Vorhof-Kammerblock. Die Beob
achtung an Erwachsenen (Fleischern, Lasttragern, Landarbeitern) mit 
komplettem Block lehrt, daB unter Umstanden schwere korperliche Arbeit 
lange Zeit hindurch geleistet werden kann. Dazu sind allerdings zwei 
Voraussetzungen notwendig. Zunachst muB es sich urn einen abge
schlossenen und nicht urn einen fortschreitenden ProzeB handeln. Weiterhin 
muB die Arbeitsmuskulatur unversehrt und die Anpassungsfahigkeit der 
Herzfrequenz an korperliche Belastungen in ausreichendem MaBe vor
handen sein. Letztere ist durch Vermittlung der langen Herznerven 
nul' bei hochsitzendem Ursprung del' Kammerautomatie in gentigendem 

40* 
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AusmaB moglich. Bei tiefsitzendem Kammerzentrum mit seiner an sich 
schon geringen Eigenfrequenz ist auch die Acceleranswirkung bei Arbeit 
nur noch gering. Schwindel, Atemnot und Angstzustande sind dann die 
Folge st~irkerer Arbeitsbelastung. Uber den ADAMS-STOKEsschen AnfaIl 
bei a-v Block siehe unten S. 704. 

Atiologie der Als Ursache der Leitungsstorungen und -unterbrechungen stehen in der 
s~~;~~~~~. Kinderheilkunde Diphtherie und die rheumatischen Erkrankungen an 

erster Stelle. Alle anderen Infekte verursachen viel seltener derartige 
Myokardschadigungen und dann meist nur in Form einer einfachen Ver
langerung der P Q-Dauer. DaB bei Erwachsenen selten auch ein erhohter 
Vagustonus die Leitungszeit verlangern kann, wurde schon oben an
gedeutet. 1m Kindesalter konnten bisher derartige Beobachtungen nur 
selten gemacht werden. Wir sahen eine vorubergehende Verliingerung der 
P Q-Dauer von 16/100 auf18/ 100 Sek. bei einem Kardiospasmus auftreten, wenn 
es im Oesophagus durch Stauung der Speisen zu einer Dilatation kam. 
Eine reflektorische Vaguserregung ist offen bar dafur verantwortlich zu 
machen. Eine Unterscheidung zwischen organischer und vagusbedingter 
Verlangerung der P Q-Dauer ist durch experimentelle Dampfung des 
Vagustonus (Atropin) oder Steigerung des Sympathicustonus (Arbeits
versuch, Suprarenin, Amylnitrit) zu treffen. 

a-v Leitungs- Angeborener kompletter atrioventrikuliirer Block wurde mehrfach bei 
stiirungen bei A 1 . d H h B" d I 't' ff S Septllmdefekt. p aSle es ISSC en un e s zusammen ml elnem 0 enen eptunl 

ventriculorum gefunden. Haufiger sieht man wohl beim Septumdefekt 
eine einfache Verlangerung der Uberleitungszeit, bezogen auf die normale 
P Q-Dauer des betreffenden Alters. 

Die Coronar- Die Coronarsklerose als eine sehr haufige Ursache von Leitungs-
slderose. 

storungen bei Erwachsenen kommt im Kindesalter praktisch nicht vor. 
Bei Einzelbeobachtungen von Verkalkung der KranzgefaBe im Kindes
alter liegen keine Ekg-Untersuchungen vor (SCHELLACK, ZEDER). 

a-v Leitungs- DaB Digitalis und Strophantin fast aIle Formen der Leitungsstorungen 
stiirungen d b h h f h h D . E h' nach Digitalis. auslosen konnen, wur e 0 en sc on me rae erwa nt. erartlge rsc eI-

Das patho
logische QUI 
nach PARDEE. 

nungen sind reversibel und zwingen nicht unbedingt zum Absetzen des 
Praparates. Naheres siehe im Abschnitt Ekg und Digitalis. 

Die Pathologie des Kammerteils des Ekg. 
Die Pathologie der Q-Zacke. 

Die normalerweise kleine negative Q-Zacke kann in jeder Ableitung 
zu sehen sein, sie kann aber auch fehlen. Nicht selten ist eine basale 
Knotung im aufsteigenden Schenkel von R nach der EINTHOVENschen 
Regel als positives Q zu deuten. Beim Linkstyp ist in der Regel QI 
und beim Rechtstyp Qm am deutlichsten. 

Uber die Pathologie der Q-Zacke ist im ganzen nicht viel Sicheres 
bekannt. Nach den Angaben von PARDEE kann ein abnorm tiefes Qm 
pathologische Bedeutung haben. Zur Diagnose einer Myokardschadigung 
aus einem Qm gelten nach PARDEE folgende Gesichtspunkte. Das Qm 
muB groBer als 25 % der hochsten R-Zacke einer beliebigen Ableitung 
sein; zweitens muB die als Qm angesprochene Zacke eindeutig die erste 
negative Zacke der Anfangsgruppe sein und von einem (positiven) R 
gefolgt sein; drittens dad es sich nicht um einen ausgesprochenen Rechts
typ handeln. 
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Untersuchungen von SCHLOMKA und DRESSEN wei sen darauf hin, Respiratorische 

d B ·· l' h . h d . t . h A" d Q Veranderungen a mog lC erwelse aue aus en resplra onse en n erungen von In von QUI. 

Rtieksehltisse auf den Zustand des Myokards gezogen werden konnen. 
Wahrend Qm normalerweise im Inspirium kleiner werden kann, wurde 
bei Herzkranken eine VergroBerung in 20 % der Falle beobachtet. 

Die Pathologie der QRS-Gruppe. 
Die Dauer der QRS-Gruppe ist die Zeit der gesamten Erregungs

ausbreitung innerhalb der Ventrikel. Die Form der QRS-Gruppe wird
abgesehen von der Herzlage im Thorax - von der Geschwindigkeit der 
Erregungsausbreitung (vgl. Verspatungskurven) und ihrem Weg innerhalb 
der Ventrikel bestimmt. Bei Schadigung der TAWARAschen Schenkel 
und der weiteren Verzweigungen des spezifischen Leitungssystems ver
lauft die Erregung verlangsamt und unter Umstanden auf Umwegen 
tiber die Arbeitsmuskulatur ab. Eine Verbreiterung der QRS-Gruppe ist 
mithin das Zeichen fUr eine veranderte intraventrikulare Reizausbreitung. 

Als oberer Normalwert gilt bei Erwaehsenen bekanntlich eine QR S
Dauer von 10/100 Sek. Verdachtig ist aber schon ein Wert tiber 8/100 Sek. 
(WEBER). Bei Kindem ist eine Q R S-Zeit von 10/100 Sek. schon sicher 
pathologisch. Als normalen Hochstwert betrachten wir eine Dauer von 
9/100 Sek. bei einem Schulkind. QRS-Gruppen von tiber 9/100 Sek.-Dauer 
sahen wir fast stets nur zusammen mit anderen Zeichen einer Myokard
sehadigung. Die hohere Herzfrequenz bei Kindem und das jugendliche 
Alter der Gewebe bedingen - ahnlich wie bei der P Q-Dauer - normaler
weise eine Verkiirzung der Reizausbreitung, wenn auch die Frequenz
abhangigkeit lange nicht so ausgesprochen ist wie bei der QT-Dauer. 

Als Hochstwerte ftir die QR S-Zeit im Sauglingsalter gilt 7/100 Sek 
(NADRAI, CAMMANN U. a.) und im Kleinkindalter 8/100 Sek Auffallig niedrig 
liegen die Durchschnittswerte der Q R S-Zeit im Sauglingsalter. 

Wichtiger als absolute Zahlen ist auch hierbei wieder der Vergleich 
mit dem Ekg vor oder im Beginn der Erkrankung. Jede Verbreiterung, 
die sich im Verlauf einer Erkrankung entwickelt, zeigt auch dann eine 
Schadigung des Herzens an, wenn sie die "Normalwerte" nicht tiber
schreitet. Streng genommen hat eben jedes gesunde Herz seinen eigenen 
Normalwert. 

Eine Verlangerung der Reizausbreitungszeit kann zunachst durch 
Digitalis oder Strophanthin bedingt sein und ist in dies en Fallen dann 
nicht unbedingt Ausdruck einer Schadigung. AuBerdem kann die Erregung 
bei frtihzeitig einsetzenden Extrasystolen das Leitungsgewebe noch im 
(physiologischen) refraktaren Stadium antreffen und deshalb verlangsamt 
in den Kammem weitergeleitet werden. SchlieBlich kann noch - ab
gesehen von der Frtihzeitigkeit der Extrasystole - auch der Entstehungsort 
bei einer ventrikularen Esyst zu einer Verbreiterung der Q R S-Gruppe 
ftihren, wenn die Erregung auf abnormen Bahnen ablauft. In den letzt
genannten Fallen ist auBer der Dauer auch die Form der Anfangsgruppe 
hochgradig verandert. 

Eine Verbreiterung der Q R S-Gruppe (moglicherweise) als Ausdruck 
einer seltenen angeborenen Fehlbildung des Uberleitungssystems zwischen 
Vorhof und Kammer (KENTsches Btindel) und nicht als Zeichen einer 
Myokardschadigung kann bei folgendem Befund angenommen werden: 
Starke Aufsplitterung im basalen Teil des aufsteigenden Schenkels von R 

Die normale 
QRS-Dauer. 

Die einfache 
VerJangernng 
der QRS
Dauer nach 

Digitalis. 

Nach Extra
systolell. 

Das KExTsche 
Bunde!. 
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bei abnorm kurzer P Q-Dauer. Naheres siehe im Abschnitt uber das 
KENTsche Bundel. In solchen Fallen entspricht, wie gesagt, die ver
langerte QR S-Dauer wahrscheinlich nicht einer organischen Schadigung 
des Myokards sondern ist ahnlich wie bei den ventrikularen Extrasystolen 
ein Zeichen dafur, daB die Kammern nicht auf dem normalen Wege uber 
das HIssche Bundel sondern auf einem anderen Wege - namlich uber 
das postulierte KENTsche Bundel - erregt werden. Abb. 69 zeigt ein 
Ekg, das als KENTsches Bundel gedeutet wird. 

Verliingerte Die genannten Starungen del' Reizausbreitung mit Verlangerung del' 
QRS-Dauer 
als Zeichen QR S-Zeit sind funktionell und gestatten nicht die Annahme einer orga-

8~~~~SJ;~~~~d_ nischen Myokardschadigung. In allen anderen Fallen entspricht abel' die 
schadens. 

Die Rechts
bzw. Links
verspatung. 

~~. __ --__ ~ ______ ~~~.~ _____ -A~. __ ----~ 

Abb. 30. Verbreiterung der QRS-Gruppe bei toxischer Diphtherie mit absoluter Arrhythmie. 
Zeit 1/20 Sek. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Verlangerung del' Q R S-Dauer einer organischen Schadigung del' Kammern. 
Eine Verlangerung del' QRS-Zeit durch ubermaBigen Vagustonus, wie 
wir ihn bei del' P Q-Dauer erwahnten, scheint nach den eingehenden 
Untersuchungen von SOHERF nicht maglich zu sein. Uber die Art del' 
Myokardschadigung, ob entzundlich, degenerativ odeI' narbig, sagt das 
Ekg naturgemaB nichts aus. Da es sich im Kindesalter zumeist urn 
infektias-toxische Veranderungen handelt, darf mit einer weitgehenden 
Ruckbildung gerechnet werden. Eine Starung del' Reizausbreitung nach 
Digitalis odeI' Strophanthin ist stets reversibel. Ursachlich kommen die
selben Erkrankungen in Betracht, die bei den Uberleitungsstarungen ge
nannt wurden. Die Abb. 30 zeigt eine einfache Verbreiterung del' QRS
Gruppe. 

Aus del' Form del' verbreiterten QRS-Gruppe in den einzelnen Ab
leitungen kann haufig auf die Lokalisation del' Schadigung geschlossen 
werden. Betrifft die Verzagerung del' Reizausbreitung den linken TAWARA

Schenkel bzw. den linken Ventrikel, spricht man von einer Linksverspatung 
und im anderen Falle von einer Rechtsverspatung. Abb. 31, 11 e und f 
und 47b zeigen typische Verspatungskurven. Die Voraussetzung zur Dia
gnose einer Verspatung ist die Verlangerung del' Q R S-Dauer. 1st diese 
V oraussetzung nicht erfiillt, dann handelt es sich urn andere Formen 
seitenbetonter Elektrokardiogramme. Naheres siehe unten S. 636. 
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Ein unabhangig von der Atmung auftretender Wechsel zwischen un
charakteristischem Kammerteil und Linkstyp oder das Entstehen eines 
Links- bzw. Rechtstyps wahrend einer Erkrankung ist dagegen auch dann 
ein Zeichen einer intraventrikularen Storung der Erregungsausbreitung, 
wenn die Gesamtdauer der QR S-Gruppe nicht langer als vorher ist. Bei 
den Veranderungen des Ekg-Typs muB allerdings beachtet werden, daB 
diese im ersten Jahre physiologisch sind und auch normalerweise binnen 
kurzer Zeit (wenige Tage) deutliche Indexverschiebungen aufweisen 
konnen. 

Erreicht die Schadig~ng eines TAWARAschen Schenkels ein solches Aus
maB, daB die Erregung von ihm zu langsam oder gar nicht mehr geleitet 
werden kann, so daB die dazu gehorige Arbeitsmuskulatur erst auf dem 

Abb. 31. Bild der Rechtsverspatung. Rechtstyp, QRS-Zeit verlangert, STu, UI mulden
fbrrnig gesenkt, Tn < P n , Tnl wechselsinnig. 5jahriger Knabe mit- gehauften Anginen 

und chronischer Tonsillitis. Kbrperliche Leistungsfahigkeit o. B. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Umweg uber die andere Kammer erregt wird, dann entsteht das Elektro
kardiographische Bild des Schenkelblocks: Anfangsgruppe verbreitert; 
Kammerteil im ganzen verHingert; Kammerteil diphasisch deformiert, 
d. h. die Hauptzacke der Anfangsgruppe geht ohne horizontales Mittel
stuck in die entgegengerichtete Endzacke uber. Abb. 32b zeigt typische 
Schenkelblockbilder. Fruher glaubte man, aus der Richtung der Anfangs
gruppe in Ableitung I und III zwischen rechts- und linksseitigem Schenkel
block sicher entscheiden zu konnen. Die Zusammenarbeit der Klinik und 
der Pathologie hat aber gezeigt, daB in ~-'allen, wo elektrokardiographisch 
ein Block des rechten TAWARA-Schenkels nach der klassischen Nomen
klatur anzunehmen war, dieser sich bei der histologischen Untersuchung 
als vollig intakt erwies, daB dagegen zahlreiche Erkrankungsherde im 
linken Ventrikel im Bereich der feineren Verzweigungen des linken 
Schenkels - aber keine Querschnittsunterbrechung des Schenkels - ge
funden wurden. Wir gehen daher auf die Schenkelblocknomenklatur (die 
klassische und die neue) nicht naher ein. Zur Zeit ist es empfehlenswert, 
sich mit der Diagnose Schenkelblock zu begnugen und die nahere Be
zeichnung der Seite offen zu lassen (WEBER). Dies gilt um so mehr, als 
zum Zustandekommen eines Schenkelblockbildes im Ekg nicht unbedingt 
einevollstandige anatomischeLeitungsunterbrechungnotwendig ist, sondern 
eine Verzogerung der Leitungsgeschwindigkeit urn einige hundertstel 
Sekunden in einem Schenkel dasselbe Bild hervorruft (SCHERF). Man kann 
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im Verlauf 
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deshalb im Ekg einen Schenkelblock durch Leitungsverzogerung von 
einem durch vollstandige Leitungsunterbrechung nicht unterscheiden. 

a 

\ 

b 

VfI/f 
~Vv~VJ0 

c 

Abb.32a-c. Ekg bei Schenkelblock: Anfangsgruppe und Endzacke zeigen gegensiitzliche 
Richtung. a Absolute Arrhythmie mit intraventrikuliiren Leitungsst6rungen (Schenkel
blockbilder von verschiedenem Typ). b Sinusrhythmus mit intraventrikuliiren Leitungs
st6rungen (Bild des Schenkelblockes yom gleichen Typ). c Sinusrhythmus mit auffallend 
hohen, spitzen P-Zacken in II, III. Die Ka.mmerteile erinnern an das Bild des Schenkel
blockes, die Anfangsgruppe ist indessen nicht sicher verbreitert. Es handelt sich urn einen 
7 Monate alten Siiugling mit angeborenem Vitium (klinisch Morbus coeruleus, Polycythiimie). 

(Aus Universitiits-Kinderklinik Breslau.) 

Aus obigen Ausfuhrungen, die das Schenkelblock-Ekg als extremen Grad 
der Verspatungskurven erklarten, geht hervor, daB dieses Ausdruck einer 
Funktionsanderung und nicht Ausdruck eines bestimmten anatomischen 
Zustandes ist. 
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Hinsichtlich del' klinischen Bedeutung des Schenkelblocks kann weit- Sche~kelblork 
d f d . d .. b d' . f h V b't dais ZeIChen des gehen au as verWIesen weI' en, was u er Ie em ac e er rer erung er Myokard-

QR S-Gruppe und die Storungen del' a-v Leitung gesagt wurde. schadens. 

Schenkelblockbilder bei ventrikuHiren Extrasystolen odeI' sehr 
friihzeitigen supraventrikularen Extra.systolen haben keine 
pathologische Bedeutung. AIle anderen Formen von Schenkel
block sind Ausdruck einer organischen Myokardschadigung, 
die entweder zu einer voIlstandigen Unterbrechung odeI' zu 
einer stark verzogerten Lcitung in einem Schenkel gefiihrt hat. 

Abb. 33 b. Partieller Verzweigungsblock bei einem lOjahrigen Madchen 
mit rheumatischer Myokarditis. Den normalen Kammerteilen (Pfeil) 
geht ein P mit verlangerter Uberleitungszeit voraus. Der zweiten und 
vierten P-Zacke folgt mit in wechselndem Mafie verkiirzter Uberleitungs-

dauer ein Kammerteil mit intraventrikularer Leitungsstiirung. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Del' seltene Befund, daB normal geleitete Kammer
erregungen mit Schenkelblockbildern unmittelbar abwechseln, 
wird als partieIler Schenkelblock bezeichnet und entspricht 
nicht einer vollstandigen Unterbrechung, sondern nul' einer 
zeitweise stark verzogerten Leitung in einem Schenkel. 
Abb. 33a zeigt einen 2: 1 Schenkelblock, d. h. von zwei 
Kammererregungen hat jede zweite Schenkelblockform. 
Abb. 34a-c zeigt einen 2: 1 WILSON-Block und zwei Ekg 
mit permanentem WILSON-Block. 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen ergaben, daB 
die anatomischen Veranderungen bei einem elektrokardio
gra.phisch eindeutigen Schenkelblock meist nicht nur auf 
einen Ventrikel beschrankt, sondern daB beide mehr odeI' 

weniger betroffen sind (MAHAIM, zitiert nach WEBER). Wie oben ausge~ 
fiihrt wurde entsteht das Bild del' Schenkelblockkurve nur dann bel 
einer verzoge~ten intraventrikuHiren Reizausbreitung, wenn del' eine Ven
trikel erheblich ehe1' bzw. spateI' als del' andere in Erregung gerat. 
Werden abel' beide Ventrikel gleichmaBig langsam in Erregung versetzt , 

Partieller 
Schenkelblock. 

Verzweigungs
block. 
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dann entsteht das Bild des sog. Verzweigungsblocks: Anfangsgruppe 
stark aufgesplittert, verbreitert niedrig; S-T und T sind der Anfangs
gruppe gleichgerichtet oder aber entgegengesetzt gerichtet. Nach neueren 
Ansichten wird der Verzweigungsblock nicht mehr wie urspriinglich auf 
eine diffuse Schadigung der feinsten Auslaufer des spezifischen Systems, 

I I 

~ 

b 

a 

c 

Abb.34a-c. a Ekg eines 9jahrigen Madchens mit toxischer Diphtherie. Jede zweite Er
regung wird in den Ventrikeln verzogert weitergeleitet. Die verbreiterte QR S-Gruppe zeigt 
das typische Bild des sog. WILSON-Blockes (partieller WILSON-Block). Die Starung war 
bereits am nachsten Tage verschwunden. b und c Bild des WILSON-Blockes bei Diphtherie. 

Die Verbreiterung der QRS-Gruppe bezieht sich nur auf die S-Zacke. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

sondern auf doppelseitige Zerstorung der TAWARA-Schenkel zuriickge
fiihrt, wobei gerade die Endausbreitungen erhalten bleiben und ein Ast, 
der hoch oben vom linken Schenkel abgeht (MAHAIM, WEBER). Auf 
diesem Ast erreicht die Erregung die Kammer und breitet sich durch die 
viel langsamer leitende Arbeitsmuskulatur iiber die Ventrikel aus. Dem
entsprechend liegt dem elektrokardiographischen Bild des Verzweigungs
blocks, den man wohl richtiger als unvollstandigen doppelseitigen 
Schenkelblock (WEBER) bezeichnet, immer eine ausgebreitete organische 
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Myokardschadigung zugrunde. Abb. 35 a zeigt einen Verzweigungsblock 
bei einer diphtherischen Herzschadigung. Abb. 33b zeigt einen partiellen 
Verzweigungsblock. .. 

1m Kindesalter handelt es sich bei dem Schenkel- und V erzweigungs- i~~~~~~~ ~~~ 
block meistens um diphtherische oder rheumatische Erkrankungen des SChenkelblocks. 

Herzmuskels. Die Prognose dieser schweren Formen intraventrikularer 
Leitungsstorungen hangt wie stets in der Elektrokardiographie yom Grund-
leiden abo 1m ganzen ist die Prognose bei Kindem bei weitem nicht so 
ernst wie bei den Erwachsenen, bei denen es sich meist um Folgeerschei-
nungen einer irreversiblen Coronarsklerose handelt. Bei Diphtherie wurde 
mehrfach vollige Riickbildung eines Schenkelblock-Ek!l beobachtet . Rine 

I 

~. 

L....--.-.L- .J 
a b 

Abb. 35a u. b. a Verzweigungsblock bei einer toxischen Diphtherie eines 5jahrigen Kindes. 
b 1 Monat spater. Weitgehende Normalisierung des Ekg. Auffallig sind lediglich neben 
der langen QT-Dauer das flache TIl' das negative TnI und die geringe ZackengriiBe im 

allgemeinen. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

gute Prognose haben die sehr seltenen FaIle von Schenkelblock bei 
Digitalisintoxikation, die sich - wenn sie tatsachlich nur durch Digitalis 
bedingt waren - bei rechtzeitiger Unterbrechung der Medikation zuriick
bilden. 

Die Diagnose eines Schenkelblocks ist nur mit Hilfe des Ekg moglich. KJinische 

Der klinische Befund eines Galopprhythmus , bei dem in fast 40 % eine s~~~~~~1~lgc~~s. 
intraventrikulare Leitungsstorung vorliegt (P. D. WHITE), kann den Ver-
dacht auf einen Schenkelblock erwecken. Eine besondere Form intra
ventrikularer Leitungsstorung ist der sog. WILSON-Block: Die Ver- Der sag. _ 

b . d QR S G k . h db' f d' S Z k Wn.soN-Blocl •. rmterung er - ruppe erstrec t &lC a el nur au Ie - ac e, 
wahrend die R-Zacke schmal bleibt. Mittelstiick und Endzacke sind in 
Ableitung I, II im Gegensatz zu den iibrigen Schenkelblockkurven zur 
Anfangsgruppe gleichgerichtet. Ableitung III ist das Spiegelbild von Ab
leitung 1. Qm ist meist tie£. Wahrscheinlich handelt es sich beim Menschen 
in solchen Fallen nicht urn einen Schenkelblock, wie friiher auf Grund von 
Durchschneidungsversuchen des rechten Schenkels beim Hund ange-
nommen wurde (KOCH). Abb. 34b und c zeigt Ekg bei WILSON-Block. 

Neben der Verbreiterung der QRS-Gruppe gibt es noch andere Zeichen, 
die auf eine gestorte intraventrikulare Erregungsausbreitung hinweisen 
konnen. Wir meinen die Knotungen, Spaltungen und Verdickungen der 
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und Auf

splitterungen 
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Q R S-Zacken. Diese Veranderungen konnen auch normalerweise vor
kommen, aber dann jeweils nur in einer Ableitung, meist in Ableitung III, 
selten in 1. Zeigt dagegen Q-R-S in zwei oder sogar in allen drei Ableitungen 
Knotungen, Aufsplitterungen usw., dann ist eine intraventrikulare Leitungs
schadigung anzunehmen, auch wenn die Q R S-Dauer nicht verlangert ist. 
Dabei ist allerdings zu beachten, daB basale Knotungen in R keine patho
logische Bedeutung haben (SCHERF). Es wurde schon oben erwahnt, daB 
diese nach der EINTHOvENschen Regel haufig als positive Q- oder S-Zacken 
anzusehen sind. Wichtig fiir die Beurteilung kleiner Knotungen ist auch 
der Vergleich mit friiheren Ekg; fehlen in dies en die Knotungen, dann 
ist eine Myokardschadigung anzunehmen. 

Auf andere Veranderungen der QR S-Gruppe, deren pathognomonische 
Bedeutung nicht gesichert ist, wie etwa die besonders hohen Ausschlage 
und das "coronare S" sei nicht weiter eingegangen. Wir verweisen auf 
die Spezialliteratur (RADNAI). 

Aus Form und Dauer der QR S-Gruppe kann also haufig ein Myokard
schaden erkannt werden. Eine norma Ie QR S-Gruppe andererseits beweist 
aber nicht eine norma Ie Beschaffenheit des Myokards. Solange ein patho
logischer ProzeB die Erregungsausbreitung im spezifischen System un
beeinfluBt laBt, zeigt die Anfangsgruppe lwine pathologischen Verande
rungen. 

Der Links- bzw. Rechtstyp im Ekg. 

Die qualitative Das Ekg kann mehr oder weniger indifferent oder stark links- bzw. 
Erkennung des ht t . h . V . L' k t . ht b" . 

Ekg-Typs. rec s yplSC sem. on emem m s yp spnc man eI emem negatlven 

Die quanti
tative Typen

lJestimmung 
nach 

SCHLOMKA. 

Rm (Sm) und einem hohen positiven R I ; dabei ist RI oft groBer als R n . 
Ein Rechtstyp ist umgekehrt dann anzunehmen, wenn RIll gleich hoch 
oder hoher als Rn ist und wenn in Ableitung I eine negative Hauptzacke 
der Anfangsgruppe vorhanden ist. Dazu kommen noch Veranderungen 
der Q-Zacke. Bei einem Rechtstyp ist ein negatives Q in Ableitung III 
am deutlichsten ausgepragt, bei einem Linkstyp dagegen in Ableitung 1. 
Eine quantitative Bewertung des Ekg-Typs, die auch weniger deutliche 
Kurven typenmaBig zu erfassen gestattet, ist mit Hilfe der SCHLOMKAschen 
Typenindexberechnung moglich. Die Formel lautet: 

1- (OI-lId - (OlII - Um) 
- (0 + Uhlax 

Dabei ist 0 die groBte positive und U die groBte negative Zacke der An
fangsgruppe in der jeweiligen Ableitung. In den Nenner kommt die je
weils groBte positive und negative Zacke einer beliebigen Ableitung. Rechts
typische Ekg sind durch einen negativen Index und linkstypische durch 
einen positiven gekennzeichnet. Die starkste Auspragung eines Typs ist 
formelmaBig durch einen Wert von -2 fiir den Rechtstyp von +2 fiir 
den Linkstyp gegeben. 

Haufig gehen die Ekg-Typen mit anatomischen Veranderungen del' 
betreffenden Herzkammer parallel. Schon EINTHOVEN beobachtete bei 
Linkshypertrophie des Herzens einen Linkstyp und bei Rechtshypertrophie 
einen Rechtstyp. HERMANN und WILSON u. a. konnten zeigen, daB ein 
Linkstyp auch als Ausdruck einer Querlagerung des Herzens bestehen 
kann. Entsprechendes gilt fiir den Rechtstyp bei steilgestelltem Herzen. 

Positionstypen. Lagebedingte Ekg-Typen werden als sog. Positionstypen von den iibrigen 
abgetrennt. 
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Zur Diagnose eines Ekg-Typs als Positionstyp ist zu fordern, daB er 
sich eindeutig als lagebedingt erweist. Dazu dient nach den Erfahrungen von 
PARADE der Inspirations- bzw. der Exspirationsversuch. Ein bei ruhiger 
Atmung festgestellter Linkstyp ist dann als Positionstyp anzusprechen, 

b c d 0 f g 
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Abb. 36a-h. a Rechtstyp eines Sauglings. Unterschiedliche Richtung der Hauptzacken in 
Ableitung I und III, in I negativ, in III positiv. QUI, II deutlich, QI fehlt. b Indifferenter 
Ekg-Typ eines alteren Kindes. Gleiche Richtung der Hauptzacken in Ableitung I und III. 
RIll wird im Inspirium groBer, TIll wird positiv. c Linkstyp eines Erwachsenen. Unter
schiedliche Richtung der Hauptzacken in Ableitung I und III, in I positiv, in III negativ. 
QI angedeutet, QIl III fehlen. RIll wird im Inspirium groBer und TIll wird stark positiv. 
Trotzdem bleibt der'Linkstyp bestehen. Dieser Linkstyp ist also nicht durch den Zwerchfell
stand bedingt. d Positionslinkstyp durch Zwerchfellhochstand bei Adipositas eines Kindes. 
Die Negativitat der Hauptzacke in Ableitung III verschwindet im Inspirium. e Links
verspatung eines 2jahrigen Kindes bei Scharlach. Neben den Zeichen des Linkstyps ist 
die Verbreiterung der Anfangsgruppe vorhanden, die QRS-Dauer betragt namlich mehr 
als 7/100 Sek. (Normalwert fUr das Alter). f Rechtsverspatung bei Scharlach eines 12jahrigen 
Kindes. Neben den Zeichen des Rechtstyps ist die Verbreiterung der Anfangsgruppe auf 
mehr als 9/ 100 Sek. als Ausdruck der Verspatung nachweisbar. g Rechtstyp bei einer Mitral
stenose ohne Verbreiterung von Q-R-S. h Linkstyp bei einem Aortenvitium eines IOjahrigen 
Kindes ohne Verbreiterung von Q-R-S. Der Linkstyp ist nicht lagebedingt, da er 1m 

Inspirium bestehen bleibt. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

wenn er im tiefen Inspirium (Abdominalatmung mit Zwerchfelltiefstand) 
verschwindet, d. h., wenn die zunachst negative Hauptzacke in Ableitung 
III sich aufrichtet. 1m tiefen Exspirium ist umgekehrt eine weitere Ver
tiefung der Hauptzacke in Ableitung III zu fordern. Abb. 36d zeigt einen 
Positionslinkstyp, der im tiefen Inspirium verschwindet. 

Ein anderes Kriterium des Linkspositionstyp geben KORTH und 
PROGER, DUNIS u. a. an. Danach spricht ein negatives TIll bei einem 

Zur Diagnose 
eines 

Posi tionstyps. 

11 

I 

II 

~~ 

.ilI 

1IIlnsp. 
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Linkstyp fiir einen Positionstyp und ein positives T III fur eine Typen
entstehung anderer Genese. Die Erkennung der Positionstypen ist deshalb 
wichtig, weil ihnen sicher keine pathologische Bedeutung zukommt. 

"Hypertrophie- Wahrend bei den Positionstypen die Typenentstehung nach dem 
kurven." 

Schema yom gleichseitigen Dreieck (S.582) durch Achsendrehung ohne 
weiteres verstandlich ist, macht die Erklarung der iibrigen seitenbetonten 
Ekg Schwierigkeiten. Die Beobachtung, daB bei Hypertrophie einer Herz
halfte haufig entsprechende Typen im Ekg gefunden werden, fiihrte zu 
der Annahme, daB das Ekg in sol chen Fallen Ausdruck eines "Uberwiegens" 
des betreffenden Herzteils ist. Man sprach in solchen Fallen von "Uber
wiegungskurven" oder "Hypertrophiekurven". Der jeweilige Ekg-Typ 
wurde mithin als einfache Folge der Muskelmasse des rechten bzw. link en 
Herzabschnittes gedeutet. Nach dies en Vorstellungen ware der Rechts
typ des Sauglings-Ekg einfach als Ausdruck des relativen Uberwiegens 
der rechten Kammer zu verstehen. Die klinische Beobachtung von sog. 
Hypertrophiekurven bei vollig herzgesunden Patienten und das Fehlen 
derartiger Kurven bei eindeutig nachweisbarer Hypertrophie einer Kammer 
sowie experimentelle Untersuchungen lieBen jedoch Zweifel an dieser 
Erklarung aufkommen. Nach den Arbeiten von WEBER ist es nicht die 
Hypertrophie einer Kammer als solche, die - abgesehen von Lage
anderungen des Herzens - die Entstehung der Typen bedingen, sondern 
Veranderungen des intraventrikularen Erregungsablaufs, also funktionelle 
Faktoren. Bei einseitiger Schadigung des linken Ventrikels, die bei einer 
Linkshypertrophie oft anzunehmen ist, kommt es in diesem zu einer 

Verspatungs- verzogerten Erregungsausbreitung, die zu einer "Linksverspatung" fiihrt. 
kurven. 

Das typische Bild der Verspatungskurven wurde oben (S. 586) schon be-
sprochen und in Abb. 29, 31, 36e, fund 47b gezeigt. 

Ekg-Typ und Ein Ekg-Typ kann also zunachst durch die Lage des Herzens und 
Lebensalter. durch einseitige Verspatung der intraventrikularen Leitung bedingt sein. 

Einer Erklarung bediirfen noch jene Typen, bei denen diese beiden Faktoren 
keine Rolle spielen. Untersuchungen von SCHLOMKA haben gezeigt, daB 
auch dem Lebensalter ein typengestaltender EinfluB zukommt. Der 
Rechtstyp des Sauglings macht mit fortschreitendem Alter eine Links
verschiebung durch und endet mit dem Linkstyp des Greisenalters. Der 
AlterseinfluB ist nach SCHLOMKA und KREUTZMANN nicht im wesentlichen 
auf Lageveranderungen oder Linkshypertrophie zu beziehen, sondern auf 
bisher nicht naher bekannte Funktionsanderungen des Herzmuskels. 
Abb.30c zeigt einen Linkstyp eines alteren herzgesunden Erwachsenen, 
der sich im Inspirationsversuch als nicht lagebedingt erweist, aber auch 
die Zeichen der Verspatung vermis sen laBt. Beziiglich des Rechtstyps 
im Sauglingsalter vergleiche den Abschnitt iiber das Ekg des Sauglings. 
Abb. 36a zeigt ein Sauglings-Ekg. 

Ekg-Typ bei Ein Teil der FaIle mit Hypertrophie einer Herzhalfte und entsprechen-
Vitien ohne die d T . Ek k t W 1 V "t t kl" t· d Zeichen der em yp 1m g onne von EBER as erspa ungs yp er ar wer en. 

Ve>spiitung. Daneben gibt es aber auch Rechtstypen bei Mitralvitien und Linkstypen 
bei Aortenfehlern, die nicht die Zeichen der Verspatung aufweisen. Abb. 36 g 
und h zeigen derartige Ekg. DaB es nicht angangig ist, solche Kurven 
einfach als "Uberwiegungskurven" anzusehen, wurde oben schon erwahnt. 
Eine Erklarung ist wahrscheinlich darin zu sehen, daB bei einseitiger 
Hypertrophie Drehungen der elektrischen Hauptherzachse auftreten, die sich 
nicht wie bei den Lageanderungen in Abhangigkeit yom Zwerchfellstand 
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im wesentlichen um die Sagittalachse abspielen, sondern komplizierterer 
Natur sind. Veranderungen del' Herzlage um die transversale und verti
kale Achse spielen bei einseitiger Hypertrophie einer Kammer sicher 
eine groBe Rolle. Nach diesel' Annahme - experimentelle Untersuchungen 
tiber diese Frage beim Menschen sind uns nicht bekannt - ware del' 
Rechtstyp ohne Verspatung bei Mitralvitien bzw. der Linkstyp bei Aorten
fehlern auch lagebedingt, allerdings in anderem Sinne als bei den Positions
typen in Abhangigkeit vom Zwerchfellstand. 

DemgemaB kommen nach unseren heutigen Kenntnissen bei einem 
typenbetonten Ekg folgende Moglichkeiten in Betracht: 

1. Es kann ein Positions-

typ vorliegen; fur diese Dia- JwW~l~ 
gnose ist zu ford ern , daB die II 
Abhangigkeit des Typs von 
del' Herzlage durch Inspira-
tions- bzw. Exspirationsver-
such nachweisbar ist. Eine r 
klinische Bedeutung kommt 
diesem Befunde nicht zu. 

2. AuBerdem kann es sich 
um eme Verspatungskurve 
handeln. Diese hat patho
logische Bedeutung. 

3. In allen anderen Fallen 
mit und ohne Hypertrophie 
einer Herzhalfte und entspre
chendem Typ im Ekg spricht 
man von einem einfachen 
Links- bzw. Rechtstyp. 1m 
Sauglingsalter ist del' Rechts
typ physiologisch. Abel' auch 

Abb.37. Sinustachykardie (Fiebertachykardie) eines 
6jahrigen Kindes mit vertieftem Abgang von S-Tn . 
In Ableitung III ist eine spat einfallende ventrikulare 

Extrasystole zu sehen. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

dem gelegentlichen Befund eines deutlichen Linkstyps bei herzgesunden 
Sauglingen kommt nicht unbedingt eine pathologische Bedeutung zu. 

Die Pathologie del' ST- Strecke. 
Die normale ST-Strecke zeigt je nach Alter und Frequenz nicht un

erhebliche Variationen. 1m jugendlichen Alter liegt sie haufig tiber der 
Nullinie. Diese Erhohung tiberschreitet nur im Sauglingsalter die 1 mm 
Grenze. Bei hochgradigen Tachykardien sieht man haufig einen ver
tieften Abgang von S-T, indem die ST-Strecke unter der Nullinie beginnt 
und dann steil aufwarts mehr oder weniger unmittelbar in die T-Zacke 
tibergeht. Abb. 37 zeigt ein Ekg bei einer Sinustachykardie. 

Die pathologische S T -Strecke: Wegen der U nsicherheit in del' Be
stimmung der Lange von S-That ihre quantitative Veranderung in der 
Diagnostik bisher keine generelle Beachtung erlangt. Es sind zwar Ande
rungen der Lange del' ST-Strecke bei verschiedenen Zustanden bekannt, 
denen eine Verminderung des Blutcalciumspiegels gemeinsam ist. MeB
technisch wird sie aber meist als QT-Dauer ausgedrtickt, wobei nach 
Abzug der QR S-Dauer die ST-Dauer (also die Dauer der ST-Strecke + 
T-Zacke) tibrig bleibt. Abb.38 zeigt eine deutliche Verlangerung von 
S-T bei Spasmophilie. 

Zusammen
fassung. 

Die normale 
ST-Strecke. 

Die 
pathologische 
S T-Strecke. 

Lange der 
ST-Strecke 
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Die Senkung 
von SoT. 

Die Coronar
insuffizienz. 

640 KARL STOLTE und ALBERT ORR: Die Elektrokardiographie in del' Kindel'heilkunde. 

Abb. 3S. Ekg bei manifestel' Spasmophilie bei 
einem 10 Monate alten Saugling. QTII ist auf 
3s/100 Sek. verlangert, Normalwert nach HEGGLIN 
und HOLZMANN 28,8(100 Sek. Hochstzulassiger 
Wert bei Beriicksichtigung der physiologischen 
Streubreite etwa 31,5(100 Sek. RRn 54/100 Sek., 
Frequenz Ill. Die Verlangerung der S T -Strecke 

ist deutlich, TIll ist wechselsinnig. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

a 

Wichtiger als die Lange der 
ST-Strecke ist daher ihre Form 
und ihre Lage zur Nullinie. Da
bei unterscheidet man grundsatz
lich eine Senkung und eine Er
hohung. 

Die Senkung von S-T steht 
seit jeher im Vordergrund des 
Interesses und wurde in den 
letzten Jahren von BUCHNER, 
WEBER und HAAGER erneut be
arbeitet. Danach ist die Lage 
der S T - Strecke als ein feiner 
Indicator fur die Blutversorgung 
des Herzmuskels anzusehen. Eine 
dem jeweiligen Blut- bzw. Sauer
stoffbedurfnis nicht entspre
chende Versorgung des Myokards 
wird als Coronarinsuffizienz be
zeichnet. Die Coronarinsuffizienz 
ist nicht gleichbedeutend mit 
Herzinsuffizienz. Erstere ist ein 
Ausdruck fUr die mangelhafte 

, r 

b 

Abb. 39a u. b. Ekg mit den Zeichen del' Rechtscoronarinsuffizienz. a In Ableitung II, III 
sind die S-Zacken abgerundet und gehen in eine lcicht gesenkte ST-Strecke iiber. 
b Nach Arbeitsbelastung kommt es zu einer deutlichen muldenformigen Senkung von 

STn, III (Bild del' Rechtscoronarinsuffizienz). 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 
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Sauerstoffversorgung,letz
tere ein Ausdruck fur 
die mangelhafte mechani
scheLeistungsfahigkeit des 
Herzmuskels. Eine kurz
dauernde Coronarinsuffi
zienz braucht nicht zur 
Herzinsuffizienz zu fuhren. 
Chronische Coronarinsuffi
zienz groBerer Muskelge
biete dagegen geht mit 
einer verminderten Lei
stungsfahigkeit des Herz
muskels einher. 

Die Coronarinsuffizienz 
auBert sich im Ekg in einer 
muldenformigen Senkung 
der S T - Strecke , meist 
mit Veranderungen der 
T-Zacke verbunden. Diese 
kann abgeflacht, wechsel
sinnig oder negativ sein. 
Sind diese Veranderungen 
in Ableitung I , eventuell 
auch in II vorhanden, 
dann liegt eine vorwiegend 
linksseitige Coronarinsuf
fizienz vor; ist dagegen 
Ableitung III (II) im be
schriebenen Sinne veran
dert , dann handelt es sich 
um eine vorwiegend im 
rechten Ventrikel lokali
sierte Storung der Sauer
stoffversorgung (WEBER). 
Diese Trennung in eine VOf

wiegend links- bzw. rechts
seitige Coronarinsuffizienz 
und die diesbezuglichell 
Zeichen im Ekg sind ex
perimentell wohlbegrun
det und haben in die Klinik 
der Elektrokardiographie 
allgemein Eingang gefun
den. Die Abb. 39, 40, 41 
zeigen Ekg mit den Zeichen 
der Coronarinsuffizienz. Es 
muB aber schon hier betont 
werden, daB das elektro
kardiographische Bild der 
Coronarinsuffizienz nicht 

Abb. 40. Ekg mit den Zeichen der Links
coronarinsuffizienz und einer starken QT
bzw. ST-Verlangerung bei einem 12jahrigen 
MC adchenh mitt. LeberciFrrrhose im lS2t2adiuRm Rdes p _ 

oma epa lcum. equenz . - II • - l 
49/ 100 Sek. ; Q-Tu 37/ 100 Sek.; Normalwert nach '" 
HEGGLIN und HOLZMANN 27.3/ 100 Sek. (hochst
zulassiger Wert unter Beriicksichtigung der physio-

logischen Streubreite etwa 30/ 100 Sek.). 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

AbbAl. Ekgmit den Zeichen der doppelseitigen Coronar
insuffizienz. ST1- III muldenformig gesenkt, STu am 
starksten. 13jahrigesMadchen, Tuberkulose. Zeitl/20 Sek. 

(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

H andbuch rl er Kinrlerheilknnde. 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I . 41 

Rechts- nnd 
Linkscoronar
insuffizienz . 
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ohne weiteres die Annahme einer coronaren Durchblutungsstorung reeht
fertigt, da dieselben Veranderugen im Ekg auch auf dem Boden anderer 
Storungen des Zellebens entstehen konnen. 

\ T-Senkung Im allgemeinen Teil wurde ausgefuhrt, daB die ST-Senkung Ausdruck 
m Licht der. R ht b L· k ··t . k b . ht . b ht Differenr.- elner ec s- zw. In sverspa ung seln ann, a er nlc zu seln raue , 

theorie. wie z. B. beim Digitalis-Ekg (SOHELLONG). 
Die Coronar- Zur rechten Bewertung der Coronarinsuffizienz ist folgendes zu be-

insuffizienz in S k d ST S k . A d k· t k· II der Elektro- tonen: Die en ung er - trec e lSt us ruc emes un twne en 
k:~d~~~:B~~e Geschehens, namlich der mangelhaften Sauerstoffversorgung bestimmter 
neller Begriff. Teile des Herzmuskels und nicht etwa ein Zeichen fur organische Ver-

anderungen, namlich der kleinen disseminierten N ekrosen in den inneren 
Teilen des Myokards, wie sie schon einige Stunden nach einer schweren 
experimentell erzeugten Coronarinsuffizienz beim Tier histologisch nach
weisbar sind (BUOHNER und von LUOADOU). Dies geht besonders daraus 
hervor, daB die starksten Ekg-Veranderungen mit dem Hohepunkt der 
experimentell erzeugten Anoxamie des Herzmuskels (02-Mangelatmung + 
Arbeit; Anamie + Arbeit; CO-Vergiftung; Kollaps usw.) parallel gehen, 
wahrend in dieser Zeit der Herzmuskel noeh keine histologisehen Ver
anderungen zeigt. Die Nekrosen dagegen als Folge einer irreversiblen 
Schadigung der von der Anoxamie am schwersten betroffenen Muskel
gebiete sollen sich erst nach einer Latenz von einigen Stunden aus
bilden und noch nachweisbar sein, wenn das Ekg schon lange wieder 
normalisiert ist. 

Xtioiogie der Da die Durchblutungsstorungen des Herzmuskels als Folge der Coronar-
~~ h 

insuffir.ienz. sklerose oder der Lues bei Erwachsenen eine se r groBe Rolle spielen, 
hat die Senkung der S T -Strecke vor allem in der Herzpathologie der 
inneren Klinik Beachtung gefunden. Fur die Coronarsklerose bzw. die 
Angina pectoris ist damit in vielen Fallen - nicht in allen! - die Moglieh
keit eines objektiven Nachweises der Erkrankung gegeben, wahrend in 
fruheren Zeiten fur diese Diagnose haufig nur die Anamnese verwendet 
werden konnte. Besonders im Arbeitsversuch oder durch Kalteeinwirkung 
- also bei Anlassen, die bekanntlich einen Anfall von Angina pectoris 
verursachen - kann die Senkung von S-T oft, man konnte sagen experi
mentell, reproduziert werden. 

In der Kinderheilkunde kommt nun bekanntlich die Coronarsklerose 
praktisch noch nicht vor. Dasselbe gilt fur den typischen Angina pectoris
Anfall. Langdauernde Schmerzzustande in der Herzgegend mit Atemnot 
werden dagegen auch bei Kindern mit Herzinsuffizienz beobachtet. 

Die Senkung der ST-Strecke, wie man sie bei Erwachsenen mit Coronar
sklerose sieht, kommt dagegen bei Kindern mit rheumatischen, diphtheri
schen oder sonstigen infektios - toxischen Myokardschadigungen oft vor. 
Es erhebt sich nun die Frage, wie man diese Befunde deuten solI. Eine 
Myokardschadigung liegt in sol chen Fallen sicher vor, ob diese Verande
rungen aber in Analogie zu den Befunden bei alteren Personen als Coronar
insuffizienz anzusehen sind, erscheint zunachst fraglich. Die Fluchtigkeit 
derartiger Veranderungen (Tage bis Monate) und ihr meist restloses Ver
schwinden spricht jedoch nicht gegen die Annahme einer Coronarinsuffi
zienz, da diese ja ein funktioneller Begriff ist, wie oben ausgefiihrt wurde. 
Die Frage liegt vielmehr darin, wodurch diese funktionelle Starung der 
Coronardurchblutung bedingt sein solI. Eine Coronarsklerose mit ihrer 
Einengung der Strombahn, mit der mangelhaften Weitbarkeit der GefiiBe 
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oder sogar mit ihren paradoxen GefaBreflexen (BITTORF) steht im Kindes
alter nicht zur Diskussion. Dagegen ist die Frage berechtigt, ob etwa 
entzundliche bzw. serosentzundliche Prozesse oder spastische Vorgange im 
Bereich der KranzgefaBe zu einer verschlechterten O2- Versorgung des 
Herzmuskels fiihren konnen. Wenn diese Frage verneint werden muBte, 
dann waren andere Zustandsanderungen im Myokard die Drsache fur 
die S T -Senkung und nicht eine Coronarinsuffizienz. Wir denken dabei 
an toxische Schadigungen des ZeIlebens, etwa an Storungen der O2- Ver
wertung oder der Oxydationen im weiteren Sinne. Auf die Moglichkeit 
einer ST-Senkung auch ohne Coronarinsuffizienz wurde von SCHELLONG 
auf Grund seiner Digitalisuntersuchungen und von PARADE aus anderen 
Anlassen mehrfach hingewiesen. PLi.JGGE und GERSTENBERG konnten in 
Tierversuchen den EinfluB des NaCI-Gehaltes von Blut und Gewebe auf 
die Lage der S T -Strecke zeigen. Entsprechend der Ausdrucksarmut des 
Ekg konnen sich offen bar verschiedenartige Vorgange als Senkung der 
S T -Strecke manifestieren. 

Aus dies en Darlegungen geht hervor, daB es nicht berechtigt ist, aus 
einer Senkung der ST-Strecke ohne weiteres auf eine Coronarinsuffizienz 
zu schlieBen. Eine Myokardschadigung dagegen bedeutet dieser Befund 
wohl in jedem FaIle. Eine Ausnahme bildet nur, soweit bisher bekannt, 
die S T-Senkung nach vorheriger Digitalis- oder Strophanthinmedikation und 
moglicherweise auch bei einer erheblichen Vermehrung des Schlagvolumens 
(SCHWINGEL, SCHELLONG). 

Nicht jede 
ST-Senkung 

bedeutet 
Coronar

insuffi7,ien7,. 

Die Beobachtung del' letzten Jahre bei Erwachsenen, daB auch in- Coronar-

f kt ··· t . h d t .. dl· h 11 . h P . B . I d b~teiligung bei e lOS- OXISC e 0 er en zun lC -a erglsc e rozesse 1m erelC 1 er infekti6s-

Coronarien zu an gino sen Zustanden fiihren konnen, die nach Sanierung ~~~!~~~:~. 
del' Tonsillen odeI' Zahne nicht selten restlos verschwinden (PARADE, 
GUTZEIT), weist daraufhin, daB neb en sklerotischen und luetischen Ver
anderungen auch die obengenannten Prozesse bei gegebener Veranlagung 
eine Durchblutungsstorung des Herzmuskels verursachen konnen. Ja 
sogar akute zum schnellen Tode fiihrende Coronarinfarkte wurden schon 
bei jungen Leuten (jiingstes Alter 25 Jahre) bekannt. In derselben Richtung 
weist die zunehmende Haufigkeit anginoser Beschwerden im mittleren 
Lebensalter, in dem mit einer Coronarsklerose noch nicht zu rechnen ist. 

Wenn wir diese Erfahrungen der internen Klinik auf die Verhaltnisse 
beim Kinde iibertragen, dann ist auch im Kindesalter mit einer Coronar
insuffizienz zu rechnen und die Senkung von S-T bei infektiosen oder 
toxischen Prozessen oder bei einem Fokalinfekt als Zeichen einer Coronar
beteiligung (Coranaritis) - mit oder ohne gravierendem Coronarspasmus
anzusehen. Gerade die Lehre der Fokalinfektion hat die starke Be
teiligung des GefaBapparates bei toxischen oder allergischen Prozessen 
gezeigt und gelehrt, daB dabei reversible Durchblutungsstorungen nicht 
nur des Herzens, ~ondern auch der Finger- odeI' HirngefaBe entstehen 
konnen (PARADE, GUTZEIT). 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB die Senkung der ST-Strecke, 
sofern es sich nicht um den vertieften Abgang von S-T bei Tachykardien 
oder um eine vorausgegangene Digitalis- odeI' Strophanthinmedikation 
handelt, ein sicheres Zeichen einer Myokardschadigung ist. Eine Gleich
setzung jeder Senkung del' ST-Strecke mit einer Coronarinsuffizienz ist 
dagegen nicht ohne weiteres zulassig. Wir erinnern in diesem Zusammen
hang auch daran, daB jede starker ausgepragte einseitige Storung del' 

41" 
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intraventrikularen Erregungsleitung zwangslaufig mit einer Senkung von 
S-T und T einhergeht. Andererseits ist auch im Kindesalter das Be
stehen einer Coronarinsuffizienz als Folge einer Mitbeteiligung der Kranz
gefaBe bei toxischen oder entzundlichen Prozessen in Analogie zu den 
Beobachtungen bei Erwachsenen anzunehmen. So beobachteten wir nach 
der Antrotomie bei Scharlachotitis deutliche Senkungen von SoT in Ablei
tung III und II, die sich in einigen Wochen zuruckbildeten. Eine Operations
folge schlechthin ist dieser Befund sicher nicht, wie Untersuchungen 
von PARADE (mundliche Mitteilung) an einem groBeren Material zeigten. 

Man wird daher diese Veranderungen der 
ST-Strecke bei der Antrotomie der Schar
lachotitis auf eineEinschwemmung toxischer 
oder bakterieller Gifte in das Herz auf dem 
Wege der Coronarien beziehen mussen und 
die S T - Senkung als Coronarinsuffizienz 
deuten konnen. 

Interessanterweise sieht man bei infek
tios-toxischen Herzschadigungen fast stets 

....... L -- ' A ~~ die ST-Veranderungen inAbleitungIIIund 

. ......--~f'- . II und muB daher eine Rechtsschadigung 
annehmen. Diese Beobachtung stimmt mit 
den Angaben von WENCKEBACH und in 
jungerer Zeit von PARADE uberein, die bei 
einer das ganze Herz treffenden Schadigung 
Folgeerscheinungen vorwiegend am rechten 
m uskelschwacheren Herzteil auftreten sahen. Abb. 42. Ekg bei einer fibriniis· 

Die ErhiillUng .. P ik d't' . 5' " h . der ST-Strecke. serosen er ar 1 IS emes Ja ngen Die Erhohung der S T - Strecke : Es 
wurde oben schon darauf hingewiesen, daB 
Erhohungen von SoT geringen Grades, bei 
Sauglingen sogar starkeren Grades, im 
jl1gendlichen Alter nicht selten beobachtet 
werden. Eine klinische Bedeutung kommt 
diesem Befunde nicht zu. Daneben gibt 

Knaben. Kleine Zacken in allen 
Ableitungen. SoT} II deutlich er
hi:iht mit nach oben'konkavem Ver
lauf. S -TIll angedeutet erhi:iht. 

(Aus Universitats-Kinderklinik 
Breslau.) 

es aber auch Abweichungen der ST-Strecke im Sinne einer Erhohung, 
die pathognomonische Bedeutung haben, namlich bei der Perikarditis 
und beim Herzinfarkt. 

ST-Erhiihung Bei der frischen Pericarditis fibrinosa kann man vorubergehend in 
bei Pericarditis II d . Abl 't . hooht Ab d T Z k h (W ) fibrinosa. a en reI eI ungen elnen er 0 en gang er - ac en se en EBER . 

Erklart wird dieser Befund durch eine Schadigung des subepikardialen Myo
kards, die schalen£ormig das Herz umgreift. Bei einer diffusen, feuchten, 
das Herz allseitig umschlieBenden Perikarditis dagegen findet man haufig 
eine erhebliche Verkleinerung der Zacken in allen Ableitungen. Ais Er
klarung wird eine KurzschlieBung der Aktionsstrome durch den Flussigkeits
mantel angenommen. N ach Entleerung des Ergusses durch Punktion wurde 
wiederholt eine Zunahme der ZackengroBen beobachtet. Es muB betont 
werden, daB die genannten Veranderungen der Perikarditis keineswegs 
konstant sind, und ihr Fehlen daher der klinischen Diagnose nicht wider
spricht. Abb. 42 zeigt das Ekg einer fibrinos-exsudativen Perikarditis. 

v~:r~~~e~~g;n . Di~ schw~rste For?I akut~r. Coronarinsuf~izienz, ~er Coronari~farkt 
wie beim mIt semen melst stiirmIschen khmschen Erschemungen, 1st unseres WlSsens 

akuten Coronar- . K' d It b' h . ht b h' b N h d E f h b . infarkt. 1m In esa er IS er nlC esc rIe en. ac en r a rungen eI 
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Erwachsenen, bei denen typische Infarkte schon im Alter von 25 J ahren 
beobachtet wurden, muB damit gerechnet werden, daB dieses Ereignis 
auch einmal in noch jungeren Jahren eintreten konnte. Aus diesem Grunde 
und wegen der Tatsache, daB man bei Kindern im Verlauf akuter Infekte 
mitunter Kurvenbilder sehen kann, die denen beim Infarkt des Erwach
senen ahnlich sind, seien die typischen Ekg-Veranderungen des frischen 
Infarkts und ihre Differentialdiagnose gegen die bei fibrinoser Perikarditis 

Abb.43. Ekg beim Vorderwandinfarkt (akut) der Erwachsenen. Autoptisch bestatigt. 
(Aus D. SCHERF: Lehrbuch der Elektrokardiographie, 2. Aufl. 1937.) 

kurz besprochen. Bei einem akuten Infarkt findet man haufig - nicht 
immer! - einen erhohten Abgang von T, d. h. eine Erhohung der ST
Strecke in zwei Ableitungen, wahrend das S-T in der dritten Ableitung 
gesenkt ist. Daneben sieht man haufig Vertiefungen der Q-Zacke in der 
jeweiligen Ableitung. Fur die Lokalisation des Infarkts kann auf Grund 
autoptischer Kontrollen (BARNES und WHITTEN, FRANK, KATZ, PARADE, 

Abb.44. Ekg bei Hinterwandinfarkt des Erwachsenen. Autoptisch bestatigt. (Aus WEBER: 
Die Elektrokardiographie und andere graphische Methoden in der Kreislaufdiagnostik. 

3. Auf!. 1937.) 

WEBER u. v. a.) folgende Regel gelten: Erhohter Abgang von T in Ab
leitung I (II) mit tiefem Qr und Senkung von S-T in Ableitung III spricht 
fur Vorderwandinfarkt; beim Hinterwandinfarkt dagegen findet man die 
ST-Erhohung in Ableitung III (II), das tiefe Q in Ableitung III und die 
Senkung in Ableitung I. Die Unterscheidung gegenuber der Pericarditis 
fibrinosa ist einmal darin zu suchen, daB bei dieser der erhohte Abgang 
des T in allen drei Ableitungen auf tritt, und daB die erhohte ST-Strecke 
bei Infarkt nach oben konvex und bei Perikarditis nach oben konkav 
verlauft. Abb. 43 und 44 zeigen Ekg bei akutem Vorder- und Hinter
wandinfarkt. Bezuglich der Veranderungen, die der frische Infarkt im 
Verlaufe von Stunden oder Tagen durchmacht (Bild des alteren Infarkts) 
vgl. Abb. 45. Abb. 42 zeigt das Ekg einer fibrin os exsudativen Peri
karditis mit Erhohung von SoT und nach oben konkavem Verlauf dieser 
Strecke. 
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Die Ekg-Bilder beim frischen Infarkt werden durch den elektri
schen Ausfall groBerer Muskelgebiete erklart, wodurch der Kurvenverlauf 
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Abb.45. Ekg-Veranderungen im Verlauf eines Vorderwandinfarktes beim Erwachsenen. 
(Aus D. SCHERF.) 

monophasisch deformiert wird (s. oben S. 589). Ahnliche Kurven und 
zwar in Ableitung III und II kommen auch bei Lungenembolie vor, 

,Abb.46, 
Ekg einer 14 Tage alten 
Fruhgeburt im 8. Monat. 
S-T1 II zeigen einen er
hoht~n Abgang mit un-
mittelbarem Ubergang 

in die l' - Zacken. 
TIll negativ. 
(Aus NADRAI.) 

wobei ja bekanntlich haufig schwere Kreislauf
storungen entstehen. 1m friihen Sauglingsalter 
sieht man gelegentlich ST- und T-Veranderungen, 
die bis auf die nicht vertieften Q-Zacken an das 
Bild des akuten Infarkts beim Erwachsenen er
innern, aber nach einiger Zeit restlos verschwinden. 
Abb. 46 zeigt einen solchen Befund. 

Die klinische Bedeutung der ST-Senkung. 

Es wurde oben schon gesagt, daB dieser Befund, 
sofern eine Digitalis- oder Strophanthinmedikation 
nicht vorausging, wohl stets eine Myokardschadigung 
bedeutet. Bei Kindern handelt es sich meist - ent
sprechend der infektios-toxischen Entstehung - urn 
reversible Prozesse, wenn auch die Riickbildung 
gelegentlich lange (viele Monate) auf sich wart en 
laBt. Haufig wird dann in sol chen Fallen durch einen 
Arbeitsversuch diese Storung wieder manifest. Das 
subjektive Befinden und die korperliche Leistungs
fahigkeit dieser Kinder brauchen in keiner Weise ge
stort zu sein. Andererseits ist dieser Befund im Ekg, 
besonders wenn er nach nicht erschopfenden Be
lastungen, z. B. 30 Kniebeugen, auf tritt, ein deut
licher Hinweis auf eine funktionelle Storung der 
Herztatigkeit, namlich der DurchblutungsgroBe. 

N ach unseren bisherigen Erfahrungen ist die klinische Bedeutung ge
ringer Senkungen der ST-Strecke bei weitem nicht so ernst wie bei alteren 
Erwachsenen, bei denen diese Yeranderung im Ekg nicht selten der einzige 
Anhalt fur eine Coronarsklerose ist und damit die Lebensprognose im 
allgemeinen verschlechtert. Die Bedeutung dieses Befundes im Kindes
alter ist vielmehr darin zu suchen, daB sie uns einen sicheren Hinweis 
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auf eine Herzstorung gibt, oft auch in Fallen, bei denen wir nach dem 
iibrigen klinischen Untersuchungsbefund einen solchen nicht vermuten. 
Die Folgerungen, die sich daraus fur den Arzt ergeben, sind zweifacher 
Art. Erstens ist korperliche Schonung eventuell Bettruhe am Platze und 
zweitens ist die Frage zu klaren, ob es sich urn ein Ruckbildungsstadium 
einer vorangegangenen akuten Herzschadigung bei einem Infekt z. B. 
handelt oder ob wir einen noch mehr oder weniger aktiven ProzeB 
annehmen mussen, der eine restlose Ausheilung aufhalt. Besonderes 
Augenmerk ist dabei auf den lymphatischen Rachenring zu richten, 
von dem durch fortgesetzte oder zeitweise "Streuung" bekanntlich Herz
schaden unterhalten werden konnen. 

Die Pathologie der T-Zacke. 

Die T-Zacke entsteht zur Zeit des Abklingens der Kammererregung. 
Bei der Besprechung der Differenztheorie wurde schon darauf hingewiesen, 
daB Veranderungen von T sowohl durch zeitliche Verschiebungen des 
Beginns der einphasischen Erregungen (Verspatungskurven) als auch 
durch Anderungen der einphasischen Erregung selbst (Erregungsform, 
SCHELLONG) erklart werden konnen. 

Fur die diagnostische Beurteilung der T-Zacke spielt praktisch nur Ken~zeichen 
die GroBe derselben bzw. ihre Lage zur Nullinie eine Rolle. Die Breite, path;t~:fschen 
das ist die Dauer der T -Zacke, ist bis jetzt wenig beachtet worden; sie T-Zacke. 

findet meist lediglich als QT-Dauer Berucksichtigung. HEGGLIN und 
HOLZMANN haben gezeigt, daB die Zeit der Kammererregung in ver-
schiedener Weise verlangert sein kann, einerseits durch eine Verlangerung 
der ST-Strecke und zum anderen durch eine Verbreiterung der T-Zacke, 
wenn wir von der Anfangsgruppe absehen. Da auch die Lange der ST-
Strecke keine allgemeine diagnostische Bedeutung besitzt, hat der Ab-
stand, in dem die T-Zacke der QR S-Gruppe folgt, bisher keine Bewertung 
erfahren. Von Ausnahmen sehen wir abo Die Pathologie der T-Zacke 
erstreckt sich daher im wesentlichen auf ihre GroBe und Lage zur Nullinie. 
Hinsichtlich der GroBe ist weiterhin einschrankend zu sagen, daB auffallig 
hohen T-Zacken keine sichere pathognomonische Bedeutung zukommt. 
Denn hohe T-Zacken sieht man einmal bei man chen Hyperthyreosen, 
manchen Herzneurosen mit hohem Sympathicustonus oder nach Arbeits-
belastung, zum anderen aber auch bei schweren organischen Myokard-
schaden (SCHERF u. a.). Die pathologische T-Zacke ist durch einen ab
geflachten, wechselsinnigen, in der Nullinie gelegenen Verlauf im wesent-
lichen gekennzeichnet. 

Beim Herzgesunden sind T lund T II stets positiv; nur beim Situs 
inversus ist ein negatives Tr normal. TIl ist normalerweise groBer als 
Pn. Die Endzacke in Ableitung III weist auch beim gesunden Menschen 
aIle Variationen auf. Die T-Zacke zeigt ebenso wie die QRS-Gruppe 
eine deutliche Abhangigkeit von der Herzlage. Bei Querlagerung des 
Herzens kann Tnr negativ und beim median gestellten Herzen kann Tr 
niedriger (positiv) werden. Zustande, die mit einer Verkleinerung aller 
Zacken einhergehen konnen (Nephrose, Myxodem, Perikarditis), wirken 
sich naturgemaB auch auf die Hohe der T-Zacken aus. 

Aus diagnostischen Grunden wird zunachst die Pathologie der T-Zacke 
in Ableitung I und II und danach die von Tm (Tn) besprochen. 

Die normale 
T-Zacke. 
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Abb. 47 a-c. VerIauf einer toxischen Diphtherie bei einem 8jahrigen Madchen mit voriiber
gehender Linksverspatung. a 13. 2. Rechtstypisches Ekg mit Zeichen der Myokard
schadigung. Tnr wechselsinnig. b 17. 2. Durch Schadigung des linken Ventrikels 
kommt es in diesem zu einer verlangsamten Erregungsleitung: Linksverspatung. QRS 
jetzt deutIich verbreitert. Linkstypisches Ekg. Tnr jetzt positiv. Deutliche Vertiefung 
von STr'II' c 1. 3. Die Schadigung, die speziell den linken Ventrikel betl'offen hatte, 
war l'eversibel. Keine Linksverspatung mehl', QRS nicht mehl' verbreitel't. Jetzt l'echts
typisches Ekg. Kleine Ausschlage und Vel'andel'ungen an den T- und P-Zaeken weisen 

aber auf den noch immer bestehenden Myokal'dsehaden hin. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Abb.48. Rheumatische Myokarditis bei einem 4 Jahre alten Knaben. Q-R-SI-III o. B. 
Rechtstyp. S-Tr und Tr zeigen einen erhOhten Abgang. S-THr verhiilt sieh spiegel
bildlieh. S-Tn liegt in del' Nullinie. Tn < Pn' Die P Q-Dauel' wechseIt fol'twahrend, 
jede dritte Vorhoferregung ist bloekiert (WENOKEBAoHsche Periode). Beachte aueh die 

del' wechselnden UberIeitungszeit entsprechenden RR -Intel'valle. 
(Aus Universitats-Kindel'klinik Bl'eslau.) 
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Pathologische T-Zacken in Ableitung I, II sind auf eine Schadigung D!ls patho: 

des linken Ventrikels zu beziehen (WEBER). Jede stark abgeflachte, l~f~r;:;g 1.I¥L 
wechselsinnige oder negative T -Zacke in Ableitung I, II ist ein sicherer 
Anhalt ftir einen Myokardschaden, sofern nicht eine Digitalis- oder 
Strophanthinmedikation vorausging. Das negative TI bei Situs inversus 
wurde als normaler Befund schon oben erwahnt. Bei der Besprechung 
der intraventrikularen Leitungsstorungen, speziell der einseitigen Leitungs-
storungen (Verspatungskurven, Schenkelblockkurven) wiesen wir schon 
auf die Veranderungen der Endzacke und der ST-Strecke hin. Bei nega-
tiven T -Zacken in Ableitung I (II) als Ausdruck linksseitiger Leitungs
verzogerung handelt es sich stets 
urn hochgradige Verspatungen, 
die sich dann ne ben der Senkung 
von S-T und Erhohung von RI 
auch in einer Verbreiterung von 
Q-R-S manifestieren (WEBER). 
Abb. 31 , 36e, 47b zeigen typische 
Verspatungskurven mit Verande- A 
rung der T-Zacken. Daneben ~ _~ _~ ...... ' Os 'r± """ 

I I 

gibt es auch pathologische T- -; 
Zacken ohne die Zeichen der 
intraventrikularen Leistungssto. 
rung. So sieht man beim ab
geheilten V orderwandinfarkt des 
Erwachsenen haufig ein spitz
negatives T lund beim akuten 
Infarkt einen hohen Abgang der 
T-Zacke. Ahnliche Bilder kom
men auch im Kindesalter ge
legentlich im Verlaufe verschie
dener Infekte vor. In Abb. 48 

-...A.... ................ __ ~ ..... ~loo!o· ........ _..,A . !, I l.1 

Abb. 49. Ekg eines 7jahrigen Knaben 
mit toxischer Diphtherie. Kleine Zacken; 
T I _ III negativ; keine intraventrikularen 

Leitungsstiirungen; S·T o. B. 
(Aus Universitats·Kinderklinik Breslau.) 

ist eine rheumatische Myokarditis bei einem 4jahrigen Knaben mit Er-
hohung von S-T und T in Ableitung lund spiegelbildlichem Verhalten 
der gleichen Strecke und Zacke in Ableitung III. AuBerdem besteht eine 
WENCKEBAcHsche Periode. Abb. 43 und 45 zeigen einen akuten und 
einen alten Vorderwandinfarkt beim Erwachsenen. Abb. 49 zeigt ein 
Ekg bei einer toxischen Diphtherie mit kleinen Ausschlagen und negativem 
TI- III ; Q-R-S und S-T sind dabei, abgesehen von der geringen Aus
schlagshohe, nicht pathologisch verandert. 

Uberaus wichtig ist die Tatsache, daB Digitalis - - und in geringerem Die T:Z.ack.e 

M B h St h th O d M' I .. k d d' E d k k b nach DIgItalIs. a e auc rop an m - as Itte stuc un Ie n zac e star e-
einflussen konnen. Eine positive T-Zacke kann verschwinden, wechsel-
sinnig oder negativ werden; andererseits kann auch eine vorher negative 
T-Zacke positiv werden. Letzteres ist nach WINTERNITZ besonders bei 
manchen Rechts- bzw. Linkstypen zu beobachten, wo die zur Anfangs-
richtung gegensinnige Endzacke nach Digitalis in die entgegengesetzte 
Richtung verlagert wird. Die zum Teil gegensatzlichen Veranderungen der 
T-Zacke nach Digitalismedikation sind wohl so zu verstehen, daB bei 
einem kranken Herzen zwei Einfltisse wirksam werden, einmal der der 
Digitalis selbst und zum anderen der der "Besserung des Herzmuskels" 
nach Digitalisierung. Auch das Ekg eines gesunden Herzens kann durch 
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a b 
Abb. 50a u. b. Ekg einer dekompensiertenMitralinsuffizienz eines lOjahrigenKnaben. a Vor 
Digitalisgebrauch. S-Tn gesenkt, Tn < P n , Tnl spitz negativ, auch im Inspirium. Q-Tn 
35,5/ 100 Sek. Normal 30,6/ 100 bei Frequenz 98. b 3 Tage lang 2 X 1/ 4 Suppos. Digitalis Dispert. 
Tn jetzt wechselsinnig, Tnl weniger negativ. Q-Tu 37/100 Sek., normal 34,9/100 Sek. bei 

einer Frequenz von 75. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau_) 

a b 
Abb. 51 a u. b. a Ekg eines 10jahrigen Kindes mit kombiniertem Mitralvitium vor der 

Digitalistherapie. b Nach 12 Tagen Digitalistherapie (3 X tgl. 10 Tropfen Digalen). 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Digitalis Veranderungen von S-T und T zeigen. Diese treten manchmal 
in Ableitung I, manchmal in Ableitung III starker hervor. Abb. 50 und 51 



Die Pathologie der T-Zacke in Ableitung III (II). 651 

zeigen Digitaliswirkungen auf die ST-Strecke und T-Zacke. Zur Ver
meidung diagnostischer Irrtumer ist daher stets auf eine eventueHe 
vorausgegangene Digitalismedikation zu achten. 

Auf die Veranderungen von T r, II beim Pylorospasmus wird auf S. 720 
emgegangen. 

Die Pathologie der 1'-Zacke in Ableitung III (11). 

Das pathologische TIll (II) weist auf eine Schadigung des rechten 
Ventrikels hin (WEBER). In Analogie zu der Linksverspatung ist eine 
Rechtsverspatung bei folgendem Befund anzunehmen: Abflachung oder 
Negativitat von TIll eventuell TIl, Senkung von S-Tm, II, hohes RIll 
und vor aHem Verbreiterung der QRS-Gruppe. Kurven dieser Art haben 
sichere pathologische Bedeutung im Sinne einer Rechtsschadigung. Ein
deutig ist die Diagnose eines Myokardschadens - beachte aber eine 
Digitalismedikation - auch in den Fallen, wo neben dem negativen 
TIll (II) eine muldenformige Senkung von S-TIll, II besteht, auch wenn 
dabei Q-R-S nicht verbreitert ist. Schwierig wird die Beurteilung aber, 
wenn ein negatives TIll der einzige fragliche Befund ist. 

Eine besondere Besprechung bedarf daher die Endzacke in Ableitung III. 
Bekanntlich ist die Hohe und Lage von TIll zur NuIlinie schon normaler
weise groBen Schwankungen unterworfen. Der Grund ist vor allem in 
der starken Abhangigkeit der Richtung der elektrischen Herzachse in 
Ableitung III von der anatomischen Herzlage bzw. yom Zwerchfellstand 
zu suchen. Daher gehort die Bewertung des negativen TIll mit zu den 
umstrittensten Kapiteln der Elektrokardiographie. Es ist bekannt, daB 
eine negative Endzacke in Ableitung III ein vollig belangloser Befund 
sein kann, andererseits aber auch als Zeichen einer Herzschadigung im 
Ekg bestehen kann. So ist bei Erwachsenen haufig ein spitznegatives 
TIll neben Abflachung von TIl und tiefen Q-Zacken in II-III der einzige 
Ausdruck eines abgelaufenen Hinterwandinfarktes. Ferner ist der Befund 
einer negativen Endzacke in Ableitung III haufig bei Herzschadigungen 
im Verlauf der verschiedensten Infekte (Diphtherie, Scharlach, Grippe, 
akuter Rheumatismus, Tonsillitiden, dentalen Infekten) zu erheben (BEHR, 
VON KISS, LUKOMSKI, PARADE, WEWKER). Auf die Veranderungen von 
S-T und T in Ableitung III (II) bei Rechtscoronarinsuffizienz wurde oben 
schon hingewiesen. SchlieBlich kommt ein negatives TIll haufig beim 
Linkstyp zur Beobachtung und ist - sofern der Linkstyp ein reiner 
Positionstyp ist - wahrscheinlich sogar zur fordern. Ein positives TIll 
bei einem Linkstyp spricht nach KORTH und PROGER gegen die Annahme 
eines Positionstyps und weist vielmehr auf eine Linkshypertrophie hin. 

Nach welchen Gesichtspunkten soIl man bei diesen vielen Deutungs
moglichkeiten einer negativen Endzacke in Ableitung III zu einer klinischen 
Bewertung kommen, d. h. unter welchen Bedingungen gestattet ein 
negatives TIll fur sich allein die Diagnose einer Myokardschadigung? 
Diese Frage ist in den Fallen leicht zu beantworten, bei denen im Verlauf 
einer Erkrankung eine zunachst positive T-Zacke in Ableitung III negativ 
wird. Der Vergleich der Ekg aus gesunden und kranken Tagen kann also 
diagnostische Hinweise fur die Bewertung der Endzacke in Ableitung III 
geben. Fur die anderen FaIle, in denen Vergleichsmoglichkeiten nicht 
vorhanden sind, sind Untersuchungen von PARADE und ZOTHE (unabhangig 
voneinander) wichtig geworrlen. Danach ist zur Entscheidung die 

Das patho
logische T in 
Ab!. III (II). 

Da~ TIll. 
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Tm im tiefen Ableitung III im tiefen Inspirium zu wiederholen. Ein negatives Tm , das 
lnspirinm. bei tiefem Inspirium unverandert bleibt oder sogar noeh tiefer wird, hat 

siehere pathologisehe Bedeutung. Ein T III dagegen, das sieh aufriehtet, 
d. h. in die Nullinie zu liegen kommt oder positiv wird, erweist sieh damit 
als lagebedingt und harmlos. In diesem Sinne ist wahrseheinlieh aueh 
schon eine wahrend des Inspiriums entstehende geringere Negativitat zu 
verwerten. Entseheidend ist also die Tendenz zur "Aufriehtung". Da 
man bei der Beobaehtung des Liehtpunktes wahrend der Aufnahme meist 

a b c d 

Abb.52a-d. 4 Ekg an Scharlach erkrankter Kinder. In Ableitung III zunachst nega· 
tives T. Sichere Aufrichtung im tiefen Inspirium zeigen a und b. Die Tendenz zur 
Aufrichtung ist in enoch erkennbar. In d dagegen bleibt TIll im tiefen Inspirium un
verandert. DaB in allen Fallen tatsachlich ein tiefes Inspirium vorlag, geht aus der 

Aufrichtung der Anfangsgruppe hervor. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

nieht entseheiden kann, ob ein negatives Tnl vorliegt, empfiehlt es sieh, 
naeh Magliehkeit bei jedem Patienten grundsatzlieh die Ableitung III 
im tiefen Inspirium an die ubrigen Ableitungen anzusehlieBen. Gerade bei 
ambulant en Patienten ist das wiehtig, weil bei diesen eine zweite Aufnahme 
aus auBeren Grunden oft auf Sehwierigkeiten staBt. 

So einfach die Methode naeh ZOTHE bei Erwaehsenen ist, so sehwierig 
ist sie oft beim Kind, weil ein gewisses MaB an Verstandnis dabei voraus
gesetzt werden muB. Zunaehst ist wichtig, daB tatsaehlieh ein tiefes 
Inspirium erreieht wird; zweitens muB dieses fur einige Zeit - einige 
Herzsehlage lang - bestehen bleiben, ohne daB dureh PreBbewegungen und 
Vagusreize die Versuchsbedingungen verwischt werden. ErfahrungsgemaB 
£allt den Kindern ein tiefes Inspirium ohne zu pressen bei offenem Munde 
wesentlieh leiehter. Zur Kontrolle, ob die Ableitung III nun tatsachlich im 
tiefen Inspirium gesehrieben wurde und damit beweiskraftig ist, sind die 
Anderungen der R-, S- und Q-Zaeken wichtig. Rm wird inspiratorisch 
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groBer, SIll und QIlI werden normalerweise kleiner. Bei gleiehzeitiger 
Sehreibung aller drei Ableitungen ist das Verhalten von RI noeh verlaB
lieher, indem dieses bei tiefer Einatmung sehr deutlieh kleiner wird. 1st das 
Kind trotz aller Belehrung nieht zu einem ausgiebigen Inspirium ohne zu 
pressen fur genugend lange Zeit fahig, dann hilft oft ein anderes Verfahren. 

Dureh einen Arbeitsversueh (Kniebeugen, Treppensteigen), der aueh Negatives ~III 
h b · kl . K' d d hf" h b . k . nnd Ar):lelts-se on el eInen In ern ure u r ar 1st, ommt es zu elner ver- versnch. 

mehrten Luftfullung der Lungen und dam it zum 
Tiefertreten des Zwerehfells. Wird nun unmittelbar , 

~..,Jt....... 

abc d 
Abb. 53 a- d. a und b Spitzncgatives TIll bei einem alten Hinterwandinfarkt des Erwa chsenen. 
(Aus W. DRESSLER: Atlas der klinischen Elektrokardiographie, 2. Auf!. Berlin-Wien 1936.) 
c Spitznegatives TIll bei Scharlach (8jahriges Kind). d Spitz negatives TIll bei Gelenk
rheumatismus (12jahriges Kind). Beachte die Ahnlichkeit von TIll in allen Kurven und 
die tiefen QIlI bei den Infarkten, die bei infektiosen Herzschaden meist fehlen, aber auch 

beim Infarkt keineswegs regelmaBig vorkommen. V g!. auch Abb. 50 a. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

naeh der Belastung das Ekg in Ableitung III gesehrieben, dann liegen 
Versuehsbedingungen vor ahnlieh wie im tiefen Inspirium. 1st aueh ein 
Arbeitsversueh nieht durehfuhrbar, dann kann zur Bewertung eines 
negativen TIll die Endzaeke in Ableitung II berueksiehtigt werden. Die 
Erfahrung zeigt, daB in Fallen, in denen ein zunaehst positives TIll im Ver
laufe einer Erkrankung negativ wird, meist aueh eine Verkleinerung von TIl 
entsteht. Ein negatives TIll bei einem Tn, das gleieh groB oder sogar 
kleiner als das dazugehorige P n ist, ist auf eine Myokardsehadigung sehr 
verdaehtig. Bei gleiehzeitiger Senkung von S-T ist die Deutung eines 
negativen TIll naturlieh einfaeh. Abb.50a, 52, 53e-d zeigen das Ver
halten von TIll im Inspirationsversueh. 

Auf die Veranderungen der T-Zaeken bzw. ST-Streeken, wie man sie T-Verand~

bei Erwachsenen mit akutem oder abgeklungenem CoronarversehluB sieht, b~i~~farl:t. 
d h h·· d't h' "h t d 13 Ek . b' Lnngenembolie wur e se on IngeWIeSen; es wur e WeI er In erwa n, a g WIe eI nnd lnfekten. 

akutem Hinterwandinfarkt aueh bei Lungenembolien wiederholt beobaehtet 
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wurden. Auch im Kindesalter kommen Ekg-Kurven wie beim akuten 
oder abgeheilten Infarkt bei den verschiedensten Infekten nicht so 
selten zur Beobachtung. Selbst bei so typischen Spannungskurven wie 
beim "Infarkt-Ekg" ist mithin eine anatomische Diagnose aus dem 
Ekg allein nicht moglich. Abb. 53 zeigt spitznegative T-Zacken in Ab
leitung III bei alteren Hinterwandinfarkten Erwachsener und bei in
fekti6sen Schadigungen beim Kind. Beachte das gleiche Aussehen von 
TIll und das unterschiedliche Verhalten von QUI (II)' 

Die klinische Die klinische Bedeutung der pathologischen T-Zacke ist zunachst 
Bedeutung der d . h dB' M k d h"d' ··t d' ft 't patholog!schen ann zu se en, a SIe uns yo ar sc a 19ungen verrra, Ie 0 lnl 

T-Zacke. keiner anderen Methode nachweisbar sind. Bei den verschiedensten In
fekten, aber auch bei Peritonitis, Hautveranderungen der Sauglinge 
(LEINERsche Dermatitis, Pyodermien), beim Diabetes, beim acetonamischen 
Erbrechen wird auf diese Weise die Mitbeteiligung des Herzens erkennbar_ 
Nach der allgemeinen Ansicht sind isolierte Veranderungen der T-Zacke 
nicht auf das spezifische Leitungsgewebe, sondern auf die Arbeits
muskulatur selbst zu beziehen. 

Dauer der 
Kammerteile 
und mechani
sche Systole. 

Art und AusmaB des pathologischen Moykardprozesses ist aus dem Ekg 
nicht erkennbar. Ebensowenig sagt eine pathologische Veranderung der 
Endzacke etwas tiber die mechanische Leistungsfahigkeit des Herzens aus. 
Dasselbe gilt fur die Prognose. Nur soviel kann gesagt werden, daB ab
norme T-Zacken in Ableitung I (II) in der Regel schwerer zu bewerten 
sind als solche in Ableitung III. Da die Mehrzahl der Erkrankungen, die 
mit pathologischen Endzacken einhergehen, im Kindesalter infektios
toxischer Natur sind, sind die genannten Veranderungen meist reversibel. 
Zusammenfassend muB festgestellt werden, daB die T -Zacke unter den 
genannten Gesichtspunkten ein feiner Indicator fur eine Herzmuskel
schadigung sein kann. Eine Bewertung der pathologischen T -Zacke im 
klinischen Sinne - also hinsichtlich der Art der Schadigung, der Prognose 
und mechanischen Leistungsfahigkeit des Herzens - ist aus dem Ekg 
allein nicht moglich. Es sei daran erinnert, daB nach Digitalismedikation 
deutliche S T - und T -V eranderungen auftreten k6nnen. Bei Nicht
beachtung der Anamnese kann es dadurch unter Umstanden zu der 
falschlichen Annahme einer Myokardschadigung kommen. Weiterhin ist 
wichtig, daB der Erfolg einer Digitalistherapie nicht nach dem Ekg, sondern 
nach klinischen Gesichtspunkten zu beurteilen ist. Eine Vertiefung von 
S-T und T im Verlaufe einer im klinischen Sinne erfolgreichen Digitalis
behandlung ist nicht als Zunahme der Myokardschadigung oder gar als 
Coronarinsuffizienz zu deuten. Die genannten Veranderungen sind ein 
Zeichen der Digitaliswirkung aber nicht einer Intoxikation und bilden 
daher keine Indikation zum Aussetzen der Therapie. Naheres uber Digitalis 
und Ekg siehe im entsprechenden Abschnitt. 

Die normale und pathologische QT-Dauer. 
Die Dauer des Kammerteils ist der elektrokardiographische Ausdruck 

fur die Erregungsdauer der Ventrikel bei jedem Herzschlag. Es wurde 
oben schon erwahnt, daB die QT-Dauer, die man auch wenig glucklich 
"elektrische Systole" genannt hat, nicht genau der mechanischen Systole 
entspricht. Diese kann vielmehr schon vor oder erst nach dem Ende der 
T-Zacke beendet sein. Dementsprechend ist die TP-Strecke auch nicht 
ein exaktes MaB fur die Diastole bzw. Kammerpause, ganz abgesehen von 
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der wenig veranderlichen P Q-Dauer, die ja auch in die Kammerdiastole 
fallt. Trotz dieser Mangel ist die Feststellung der QT-Dauer und 
der TP-Dauer im Ekg wichtig, da sie ein MaB fur die Erregungs- und 
Erholungszeit der Ventrikel darstellen. 

Es ist eine bekannte Tatsache, daB 
eine vermehrte Schlagfolge vorwiegend 
auf Kosten der Erholungszeit des Herzens 
zustande kommt, indem die Leistungszeit 
der Ventrikel, das ist die prozentuale 
Dauer der Ventrikelsystole innerhalb 
einer Herzaktion, zunehmend langerwird. 
Die Q T -Dauer als MaB fur die Kammer
erregungszeit nimmt zwar bei steigender 
Frequenz auch ab, ungleich starker ver
kurzt sich aber die Erholungszeit. Abb.54 
bringt diese Verhaltnisse graphisch zur 
Darstellung, indem die Verkleinerung der 
QT-Dauer hinter der der TP-Dauer bei 
zunehmender Frequenz deutlich zuruck
bleibt. Als N ormalwerte fur die Q T -Dauer 
in ihrer Abhangigkeit von der Schlagfolge 
wurde dabei die Formel von HEGGLIN 
und HOLZMANN benutzt. Fur die TP
Dauer, die naturgemaB auch von der 
P Q - Dauer abhangig ist, wurden die 
Grenzwerte der normalen Uberleitungs
zeit im Kindesalter in Rechnung ge
stellt, d. h. 8/100 und 18/100 Sek. Mit 
steigender Frequenz wird - wie gesagt
die TP-Dauer schnell immer kleiner. Bei 
der hochstmoglichen Sinusfrequenz des 
Sauglings (Frequenz urn 200) wird die 
TP-Dauer im ideals ten Fall, d. h. bei 
kurzester Dauer des V orhof -undKammer
teils, praktisch gleich Null. In weniger 
gunstigen Fallen, das ist bei Verlangerung 
eines der beiden Teile der elektrokardio
graphischen Herzaktion, wird die TP
Dauer negativ. Dies kann auch schon 
bei wesentlich geringerer Frequenz der 
Fall sein und ist dann ungunstiger zu 
beurteilen. 1m Ekg kommt dieser Zu
stand in einer teilweisen Uberlagerung 
von T und P zum Ausdruck, d. h. die 
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Abb.54. 
Kurve I: Q T -Dauer = 3,9 VR-=R 

(HEGGLIN und HOLZMANN). 

Kurve HundHI: TP-Dauer = R-R
(3,9 VR=-.a + P-Q). 

Kurve H: TP - Da uer fiir eine P Q. 
Dauer von 8/1UO Sek. 

Kurve III: TP·Dauer fur eine PQ-
Dauer von 18/100 Sek. 

VorhOfe geraten schon zu einer Zeit in Erregung, in der die Kammern 
oder Teile derselben noch erregt sind. Man hat dieses Bild gelegentlich als 
Vorhofpfropfung bezeichnet. Dazu muB grundsatzlich festgestellt werden, 
daB eine Vorhofpfropfung als kreislaufmechanischer Begriff (W ENCKE
BACH) nicht aus dem Ekg mit Sicherheit abgeleitet werden kann, da die 
QT-Dauer bekanntlich nicht genau der mechanischen Kammersystole 
entspricht. Man konnte aber von einem Bilde der Vorhofpfropfung im 

Veranderun~ 
der QT- und 
TP-Dauermi 

steigender 
Frequenz. 
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Ekg reden. Auch das ist wichtig genug, weist es doch auf ein ungunstiges 
Verhaltnis zwischen Erregungszeit und Erholungszeit hin. Da im Einzel
fall bei steigender Frequenz die P Q-Dauer meist nur unwesentliche 
Anderungen aufweist, ist die TP-Dauer im wesentlichen von der QT
Dauer abhangig. Je geringer sich die QT-Zeit bei vermehrter Schlagfolge 
verkurzt, desto kleiner wird die TP-Zeit. Aus diesen Grunden ist wohl 
der QT-Dauer in neuerer Zeit ein starkeres Interesse entgegengebracht 
worden. 

Die Frequenz· Die QT-Dauer ist in erster Linie eine Funktion der Frequenz. Die 
abhiingigkeit B . h . h QT Z . d F . d d h h' d der QT-Dauer eZIe ungen ZWISC en - eIt un requenz SIn urc versc Ie ene 
u~~r!;~:n Formeln ausgedruckt worden (FRIDERICIA, BAZETT u. a.). Die beste Uber
Streubreite. einstimmung zwischen errechneten und gemessenen Werten im Kindes

alter mit seinem weiten Frequenzbereich bietet nach unseren Erfahrungen 
diejenige nach HEGGLIN und HOLZMANN. Fur den Frequenzbereich des 
Erwachsenen wird dabei mit einer normalen Streubreite von ± 4/100 Sek. 
gerechnet. Aus theoretischen Erwagungen war im hoheren Frequenzbereich 
des Kindesalters eine geringe Streubreite der normalen QT-Dauer zu 
erwarten. Durch Untersuchungen an 550 herzgesunden Kindern fanden 
wir gemeinsam mit PORSCHA diese Annahme bestatigt. Die Untersuchungen 
ergaben weiterhin, daB neben der Frequenzabhangigkeit auch eine Alters
abhangigkeit der QT-Dauer im Kindesalter besteht. Bei einer Frequenz 
ab 100 schwankt nach unseren Erfahrungen die normale QT-Dauer nur 
noch urn 3/100 Sek. urn den nach HEGGLIN und HOLZMANN errechneten 
Sollwert und bei einer Schlagfolge ab 130 nur noch urn ± 2/100 Sek. Bei 
noch hoheren Frequenzen ist mit einer weiteren Einschrankung der Streu
breite zu rechnen. Genauere Angaben fur die Frequenz ab 150-160 sind 
uns nicht moglich, da die Anzahl der untersuchten FaIle in diesem Frequenz
bereich naturgemaB sehr klein ist. Die genannten Werte fur die zulassige 
Streubreite bei den einzelnen Frequenzen sind nur als Anhaltspunkte 
aufzufassen, da, wie gesagt, auch das Lebensalter einen EinfluB auf die 
QT-Zeit ausubt. Die annahernde Festsetzung der normalen Streubreite 
urn die errechneten Werte nach HEGGLIN und HOLZMANN bei den ver
schiedenen Frequenzen ist deshalb wichtig, weil erst damit die Fest
stellung einer abnormen QT-Zeit ermoglicht wird. Eine QT-Dauer, die 
nach diesen Gesichtspunkten aus dem als Norm bezeichneten Rahmen 
herausfallt, ist abnorm aber wahrscheinlich nicht ohne weiteres patho
logisch. Abb. 21 zeigt in graphischer Darstellung die Streubreite der nor
malen Dauer des Kammerteils, wie sie sich aus 550 Ekg herzgesunder 
Patienten ergab. 

Die Q T -Dauer setzt sich bekanntlich aus der Q R S-Zeit und der Dauer 
der ST-Strecke + T-Zacke zusammen. Wahrend die QRS-Zeit als intra
ventrikulare Reizausbreitung besonders gemessen und beurteilt wird, ist 
dies fur die ST-Strecke und T-Zacke nicht ublich. Fur die Dauer letzt
genannter Abschnitte des Kammerteils wird vielmehr die Q T -Dauer 
gemessen und eine eventuell verbreiterte Anfangsgruppe dabei auf den 
N ormalwert reduziert. 

Die verlangerte QT-Dauer kann auf eine Herzerkrankung hinweisen; 
andererseits kommt sie auch in Fallen zur Beobachtung, in denen eine 
solche im engeren Sinne nicht anzunehmen ist. Nach HEGGLIN und 
HOLZMANN ist die QT-Verlangerung zunachst in zwei Gruppen einzuteilen, 
namlich in solche mit und solche ohne Hypocalcamie. 
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Verlangerte Q T-Dauer mit Hypocalcamie. Die ersten Beobachtungen QT-V~rliinge-
.. h C rung IDlt Hypo-wurden bel der Tetame der Erwachsenen gemac t ( ARTER und ANDRUS, calciimie. 

MARZAHN, HEGGLIN und HOLZMANN u. a.). Unter Behandlung mit AT 10 
geht die QT-Verlangerung haufig aber durchaus nicht immer zuruck 
(PARADE). Denselben Erfolg erreicht man durch eine Calciuminjektion. 
Eine strenge Parallelitat zwischen Q T -V erlangerung und AusmaB der 
Hypocalcamie besteht nicht; es sind also offenbar noch andere Faktoren, 
moglicherweise eine Relation zwischen Calcium und einem anderen Element, 
an dem Zustandekommen der QT-Veranderung beteiligt. ASCHENBRENNER 
und BAMBERGER wiesen erstmalig auf die verlangerte QT-Dauer bei 
spasmophilen Kindern hin. Die Bedeutung des Calcium fUr die QT-Dauer 
erhellt auch daraus, daB bei normocalcamischen Personen durch intra-
venose Calciuminjektion regelmaBig eine Verkurzung der relativen QT-
Dauer eintritt, wie wir in gemeinsamen Untersuchungen mit BIRKEN 
feststellen konnten. Gelegentliche anderslautende Angaben sind dadurch 
zu erklaren, daB in solchen Fallen nicht die relative sondern die absolute 
Q T -Dauer berucksichtigt wurde. Auch bei der experimentellen Hyper-
calcamie bestehen keine festen Beziehungen zwischen der Hohe des Blut
kalkspiegels und dem Grad der QT-Verkurzung. Bei der Ostitis fibrosa 
cystica generalisata RECKLINGHAUSEN (Hypercalcamie) wurde eine Ver-
kiirzung der QT-Dauer beschrieben (KORTH und HECHT). Abb. 38 zeigt 
eine verlangerte QT-Dauer bei Spasmophilie. 

AuBer bei der Tetanie wurden QT-Verlangerungen auch bei anderen 
Zustanden gesehen, die mit Hypocalcamie einhergehen konnen: Coma 
hepaticum, Uramie (HEGGLIN und HOLZMANN). Die QT-Verlangerung 
dieser Gruppe kommt mit und ohne andere Ekg-Veranderungen z. B. der 
T-Zacke zur Beobachtung. Abb.40 zeigt unter anderem eine QT-Ver
langerung bei einem 12jahrigen Madchen im Coma hepaticum bei Leber
cirrhose. 

Verlangerte Q T-Dauer ohne Abhangigkeit vom Blutcalciumspiegel: In QT-Verliinge-
. . . rung ohne 

dleser Gruppe handelt es slCh urn Verlangerungen der Q T -Zeit III Fallen, Hypocalciimie. 

bei denen eine Herzerkrankung auch nach klinischen Gesichtspunkten 
anzunehmen ist. Fur die Beurteilung dieser Falle ist die Tatsache wichtig, 
daB Digitalis die QT-Dauer verk"iirzt und zwar schon zu einer Zeit, in 
der noch keine anderen Zeichen der Digitaliswirkung im Ekg erkennbar 
sind (SCHELLONG). 

QT-Verlangerungen wurden mehr oder weniger haufig, aber durchaus 
nicht immer, bei folgenden Herzerkrankungen im engeren Sinne beob
achtet: Hypertonie, Aortenvitien, groBere Herzinfarkte, Schenkelblock 
(bei letzterem nach Reduzierung der QRS-Zeit auf normale Wertel) und 
schlieBlich bei allgemein toxischen Myokardschaden (Diphtherie, Pneu
monie usw.). PARADE und FRANKE sahen auch bei CO-Vergiftung Verlange
rungen der Kammererregungszeit. Die Q T -Verlangerung bei infektios
toxischen Herzschadigungen geht der Schwere des klinischen Bildes 
parallel und ist meist reversibel. ' 

Daruber hinaus sind QT-Verlangerungenbei Stoffwechselstorungen 
und endokrinen Fehlleistungen bekannt geworden, so beim Coma diabeti
cum und beim Myxodem. Insulin mit und ohne nachfolgende Hypo
glykamie geht meist mit einer Verlangerung der QT-Dauer einher 
(SCHAFFER und BUCKA). 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 42 
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Entstehung der Q T- Verliingerung und ihre M orphologie. Die Ver
langerung der QT-Dauer ist offenbar nicht einheitlicher Genese. Die FaIle 
mit Hypocalcamie unterscheiden sich schon morphologisch von denen 
ohne Calciumdefizit im Blut. Die Verlangerung der Q T -Dauer bei Calcium
mangel falIt durch eine Verlangerung der ST-Strecke auf, wahrend die 
Breite der T-Zacke, die positiv oder negativ sein kann, nicht vergroBert 
ist (HEGGLIN und HOLZMANN). Nach der Differenztheorie ist dieser Befund 
durch eine Verlangerung des Plateaus der einphasischen Aktionsstrome, 
d. h. durch eine Verlangerung der totalen Erregung der Kammern zu 
erklaren. Danach ware eine Parallele zur tetanischen Kontraktion des 
Skeletmuskels gegeben (Abb. 38). 

Morphologisch anders verlaufen die Kurven bei infektios-toxischen oder 
degenerativen Myokardprozessen. Dabei ist die T-Zacke - unabhangig 
von der Lage zur NulIinie - verbreitert, wahrend die ST-Strecke normal 
groB ist (HEGGLIN und HOLZMANN). Diese Form der QT-Verlangerung 
ist nach der Differenztheorie auf einen verzogerten Erregungsruckgang 
und nicht auf eine verlangerte Dauer der totalen Kammererregung zu 
beziehen. 

Eine besondere Art der Q T -Verlangerung sahen wir mehrfach beim 
Pylorospasmus (Abb.73). Dabei kommt die Verbreiterung der T-Zacke 
fast ausschlieBlich im Verlauf des aufsteigenden Schenkels von T zustande. 
Dieser zeigt einen flachen, langgestreckten Anstieg mit einem Buckel vor 
dem eigentlichen Gipfel der T-Zacke. Zwischen dem Buckel und dem 
Gipfel zeigt der Kurvenverlauf ein mehr oder weniger in der Horizontalen 
gelegenes Plateau. Diese Veranderungen sind am deutlichsten in Ableitung I 
und II ausgepragt. Da die T-Zacken beim Pylorospasmus stets einen 
sehr flachen Verlauf nehmen und T III dabei meist mehr oder minder 
in die NulIinie zu liegen kommt, ist es haufig nicht deutlich im genannten 
Sinne entstellt. In Fallen mit gut ausgepragtem positivem T III zeigt 
auch dieses die fur den Pylorospasmus typische Eigenart. Abb. 73 zeigt 
die Ekg-Veranderungen in den verschiedenen Stadien beim Pylorospasmus. 

Die Beobachtung, daB eine hypocalcamische QT-Verlangerung nach 
einer Calciuminjektion (i. v.) sofort auf normale Werte zuriickgeht, sowie 
die Tatsache, daB normale QT-Zeiten bei Normocalcamie durch Calcium
zufuhr (i. v.) regelmaBig verkiirzt werden, weist auf eine funktionelle 
Ursache der abnormen QT-Dauer hin; in demselben Sinne lassen sich die 
QT-Veranderungen bei Pylorospasmus deuten, bei denen wir eine Funk
tionsanderung der gesamten vegetativen Muskulatur - moglicherweise 
auch der Skeletmuskeln - annehmen miissen. Die Beobachtung von JUNG 
und JANTZ, die eine QT-Verlangerung bei paroxysmaler Lahmung mit 
Kaliumsturz im Blut sahen, zeigt die Abhangigkeit der Kammererregung 
auch von anderen lonen als Calcium. Myokardveranderungen im patho
logisch-anatomischen Sinne sind auch bei QT-Verlangerungen unter 
toxischen Einflussen, z. B. Diphtherie, nicht immer vorhanden (HEGGLIN 
und HOLZMANN). Andererseits ist bei schweren anatomisch nachweisbaren 
Myokardprozessen die verlangerte Q T -Zeit durchaus kein konstanter Be
fund, bei der diffusen Myokardfibrose sogar selten. Dies alles beweist 
eindringlich, daB die Dauer des Kammerteils von funktionellen und nicht 
anatomischen Faktoren bestimmt wird. Die verschiedenen morpho
logischen Bilder bei einer Q T -VerIangerung (hypocalcamische, pyloro
spastische und infektios-toxische Formen) lassen auBerdem Funktions-
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anderungen unterschiedlicher Art vermuten. Die Zunahme der relativen 
QT-Zeit mit zunehmendem Lebensalter zeigt auch einen altersphysio
logischen EinfluB auf die GroBe des Kammerteils ahnlich wie es von der 
P Q-Dauer und dem Ekg-Typ im Sinne einer Linksverschiebung bekannt 
ist (SCHLOMKA, SCHEER und ALBERS, CAMMANN, PORSCHA). Untersuchungen 
von SCHWINGEL weisen schlieBlich auch einen EinfluB des Schlagvolumens 
auf die QT-Dauer nach, indem bei des sen VergroBerung die QT-Zeit 
kleiner wird. 

1m Sinne einer funktionsbedingten - und nicht anatomisch bedingten - Ent
stehung der abnormen QT-Dauer lassen sieh aueh die Veranderungen des Kammer
teils unter pharmakologisehen Einfliissen deuten. Bekanntlieh entsteht naeh intra
venoser Caleiumzufuhr sofort eine Verkurzung der QT-Dauer, wahrend dies bei 
Digitalismedikation erst naeh einer gewissen Latenzzeit eintritt. N aeh einer pero
ralen Caleiumtherapie beim normoealeamisehen Patienten dagegen sahen wir keine 
QT-Veranderungen. Umgekehrt wirkt Chinin (intravenos und peroral) auf die 
Q T -Zeit im Sinne einer Verlangerung. Fur die klinisehe Beurteilung einer relativen 
Q T -Dauer ist daher aueh die eventuell vorausgegangene Medikation zu beaehten. 

Welche Bedeutung kommt der Q T -Verlangerung im Sinne einer M yokard-
8chiidigung zu? Aus der Verschiedenartigkeit der Anlasse, bei denen eine 
verlangerte QT-Dauer beobachtet wurde, geht hervor, daB dieses Symptom 
keine einheitliche Bewertung zulaBt. Einheitlich ist die Bewertung nur 
im Sinne einer "gewandelten" Herzfunktion, fraglich im Einzelfall dagegen 
im Sinne einer pathologischen Funktion. 

Klinisch wichtig wird die Frage, wenn eine unter Beriicksichtigung 
der zulassigen Strel!-breite verlangerte relative QT-Dauer der einzige 
fragliche Ekg-Befund ist. In denjenigen Fallen, in denen im Verlaufe 
einer Erkrankung die QT-Zeit eine reversible Verlangerung zeigt, ist die 
Beurteilung im Sinne einer Myokardschadigung ohne weiteres gegeben. 
Es liegt dann derselbe Fall vor, wie er bei einer reversiblen Negativitat 
von TIll unter ahnlichen Bedingungen beschrieben wurde. Schwierig 
wird dagegen die Beurteilung, wenn noch nicht der weitere Verlauf der 
QT-Veranderung zu iibersehen ist. Da sich die Klinik erst in jiingster 
Zeit naher mit der QT-Dauer befaBt, sind unsere Kenntnisse noch recht 
unvollkommen. Die Beobachtung von REINDELL, der Q T -Verlangerungen 
bei Sportlern in Korperruhe feststellen konnte, mahnt jedenfalls zur Vor
sicht bei der klinischen Beurteilung der verlangerten Q T -Zeit. In demselben 
Sinne spricht die Tatsache, daB bei eindeutig kranken Herzen haufig eine 
Verlangerung der Q T -Dauer vermiBt wird. Bei Vitien sahen wir nur in einem 
Teil der FaIle eine abnorme QT-Zeit. Bei schwersten Herzschadigungen 
wie z. B. beim Infarkt wurden so gar verkiirzte Kammerteile gefunden. 

Die Beziehungen, die zwischen der QT-Dauer als Erregungszeit der 
Ventrikel einerseits und der Erholungszeit andererseits innerhalb einer 
Herzaktion bestehen, lassen eine verlangerte Q T -Zeit als unokonomische 
Funktionsanderung erscheinen. Unter welchen Bedingungen sie als patho
logisch im klinischen Sinne anzusehen ist, ist zur Zeit nicht bekannt. 
Die Beobachtung verlangerter QT-Zeiten bei Hypocalcamie und Pyloro
spasmus weisen indessen daraufhin, daB sie im klinischen Sinne nicht 
immer als Herzerkrankung zu deuten sind; sie zeigen vielmehr, daB bei 
den verschiedensten Zustanden die Herzfunktion auch verandert sein 
kann. Die Tatsache plotzlicher Herztodesfalle gerade bei spasmophilen 
Kindem wirft indessen auf die klinische Bedeutung der funktionellen 
Herzbeteiligung bei hypocalcamischen Zustanden ein bezeichnendes Licht. 

42* 

Klinische Be
deutung der 
veriiingerten 
QT-Dauer. 
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Eine besondere Bedeutung kommt wahrscheinlich der QT-Dauer bei 
Tachykardien zu. Es wurde oben schon erwahnt, daB mit steigender 
Frequenz die TP-Dauer als Anhalt fiir die Kammererholungszeit schnell 
kleiner wird. Sie wird aber um so kleiner, je mangelhafter sich die QT
Zeit mit zunehmender Schlagfolge verkiirzt, d. h., wenn es zu einer Ver
langerung der relativen QT-Dauer kommt. Auf diese Weise kann das 
Bild der Vorhofpfropfung im Ekg schon unterhalb der normalen "kritischen 
Frequenz" auftreten. Das teilweise Zusammenfallen von T und P schon 
bei einer Frequenz um 130 bei normaler P Q-Dauer weist auf ein un
giinstiges Verhaltnis der Erregungs- und Erholungszeiten der Ventrikel 
hin und ist als funktionelle Myokardschaden bzw. Funktionsschwache an
zusehen. Untersuchungen hinsichtlich der Frequenz, bei der dieser Befund 
auftritt und beziiglich der Dauer dieses Zustandes nach groBeren Be
lastungen an Trainierten einerseits und U ntrainierten - also Leistungs
schwacheren - andererseits weisen in derselben Richtung. Bei Kindem 
mit normalem Ruhe-Ekg, die uns wegen ihrer auBergewohnlich hohen Puls
frequenz schon nach geringsten korperlichen Belastungen auffielen, fanden 
wir gelegentlich eine Verlangerung der relativen QT-Dauer nach Belastung 
als einzigen Anhaltspunkt im Ekg fUr eine Funktionsstorung des Herzens. 

Abb.70 und 71 zeigen eine Verlangerung der relativen QT-Dauer 
nach Belastung als Ausdruck der Herzschadigung. 

Storungen der Erregungsbildung und der Erregungsleitung. 
Nachdem die normalen Vorgange bei der Erregungsbildung und 

-Leitung besprochen wurden und bei der Beschreibung der auf Myokard
schaden hinweisenden Veranderungen zum Teil auch auf die Storungen 
dieser Funktionen des Herzens hingewiesen wurde, sollen im folgenden 
die abnormen und pathologischen Formen der Bildung und Leitung der 
Erregung zusammenfassend kurz dargestellt werden. 

Jede spezifische Faser im Herzen ist automatiebegabt, d. h., sie kann von sich 
aus - also ohne aul3ere Reize - rhythmische Erregungen produzieren. Das spezi
fische System ist das "ultimum moriens" im Herzen (PICK). Der Grad der Automatie 
ist aber nicht gleichmaBig entwickelt, sondern der Sinusknoten bildet schneller 
seine Erregungen als aIle anderen Teile der spezifischen Muskulatur. Auf Grund 
der schnelleren Reizbildung im Sinusknoten ist dieser normalerweise der "Schritt
macher" des Herzens. Auch innerhalb des Sinusknotens, der ja bekanntlich ein 
langliches, beim Erwachsenen einige Millimeter groBes Gebilde ist, bestehen deutliche 
Unterschiede,·indem die Gebiete im Kopf des Sinusknotens eine hohere Frequenz 
aufweisen als die mehr distal gelegenen Teile. Beim Ausfall des Sinusknotens oder 
seiner Blockierung iibernehmen die "sekundaren Zentren" im ASCHOFF-TAWARAschen 
Knoten die Fiihrung und bei deren Ausfall oder Blockierung schlieBlich die "tertiaren 
Zentren" innerhalb der Kammern. 

1. Die Storungen der Erregungsbildung. 
Nach H. E. HERING unterscheiden wir rechtortige (nomotope) und 

fehlortige (heterotope) Storungen der Erregungsbildung, je nachdem, ob 
die Storung innerhalb oder auBerhalb des primaren Zentrums fiir die 
Erregungsbildung, also des Sinusknotens, ihren Sitz hat. 

a) Die l'echtol'tigen Stol'ungen del' El'l'egungsbildung. 

Die rechtortigen Storungen der Erregungsbildung sind durch krankhafte 
Erhohung oder Verminderung der Herzfrequenz (Sinustachykardie bzw. 
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Sinusbradykardie) sowie durch die Sinusarrhythmie gekennzeichnet. 
Liegen keine weiteren Storungen vor, dann beteiligen sich VorhOfe und 
Kammern an der veranderten Herzaktion. 

IX} Die Sinustachykardie. 
Die iibergroBe Mehrzahl aller Frequenzerhohungen sind Sinustachy- Die Sinus-

tachykardie. 
kardien. In diese Gruppe gehoren die Tachykardien bei psychischen Er-
regungen, bei Uberfunktion der Schilddriise und bei Einwirkung von 
Coffein, Tee, Alkohol, Tabak u. a. Dasselbe gilt von der Pulsbeschleu
nigung bei Uberhitzung oder Fieber, bei korperlicher Arbeit, starkerer 
Anamie sowie bei akut entziindlichen oder toxischen Herzmuskelerkran
kungen. SchlieBlich fiihrt auch Vaguslahmung (Atropinvergiftung, hohere 
Grade von Hirndruck) zu einer Sinustachykardie. Suprarenin in kleinsten 
Dosen bewirkt durch Sympathicuserregung gleichfalls eine Sinustachy
kardie, wahrend groBere Dosen durch reflektorische Vagusreizung (klinisch 
gelegentlich Erbrechen!) zur Sinusbradykardie fiihren. 

Die ST-Strecke beginnt bei hoherem AusmaB der Sinustachykardie 
normalerweise oft etwas unterhalb der Nullinie und zeigt einen steil nach 
oben gerichteten Verlauf mit mehr oder weniger unmittelbarem Uber-
gang in die positive T -Zacke. Eine -Myokardschadigung oder gar eine 
Coronarinsuffizienz ist daher aus diesem Befund in solchem FaIle nicht 
abzuleiten, ganz abgesehen davon, daB eine ST-Senkung bei Coronar
insuffizienz ganz anders aussieht. Abb. 37 zeigt eine Sinustachykardie. 

Die Sinustachykardie ist neben der Vermehrung des Schlagvolumens 
eine RegulationsmaBnahme, die das Herz zu vermehrter Arbeit, d. h. zur 
VergroBerung seines Minutenvolumens, befahigt. Das AusmaB der dabei 
auftretenden Pulsbeschleunigung ist von der GroBe der Arbeit, der Ubung 
der Skeletmuskeln und des Herzmuskels (Training) und von der Leistungs-
fahigkeit des Herzens im allgemeinen abhangig. 

Daneben spielen psychische Faktoren eine Rolle, wie aus Beobachtungen 
bei Wiederholung derselben Arbeit deutlich wird. 

Sinustachy
kardie als 

Regulations
ma13nahme. 

Die Tachykardien bei akuten infektiosen oder to xis chen Herzmuskel- Die paUlo

erkrankungen bei Korperruhe sowie die auffallig hohen Pulszahlen bei IO~!~~yeka~Jr~s
Herzkranken oder Rekonvaleszenten bei korperlicher Belastung weisen 
schon allein nach klinischen Gesichtspunkten auf ihre ungiinstige Bedeutung 
hin. Dasselbe gilt von der iibermaBigen Fiebertachykardie. 

Zur Bewertung der Sinustachykardie in ihrer physiologischen und Sinusfrequenz 

klinischen Bedeutung sind die Ergebnisse der Sportmedizin von Wich- als f~~~~uCk 
tigkeit. Vergleichende Untersuchungen hinsichtlich der Reaktionsweise Lei~~~rgJ~:hig
des Herzens auf Korperarbeit zwischen trainierten und untrainierten Herzens. 

J ugendlichen zeigen deutliche Unterschiede auf. Das leistungsstarke Herz 
eines Sportlers bewaltigt die geforderte Vermehrung des Minutenvolumens 
bei Belastung relativ bradykardisch, d. h. die Tachykardie ist geringer 
als bei einem leistungsschwacheren Herzen, wahrend das Schlagvolumen 
bei ersterem mehr ansteigt als bei letzterem. 

DaB daneben noch andere Faktoren an der korperlichen Leistungs
fahigkeit des trainierten Sportlers ursachlich beteiligt sind, sei nur nebenbei 
erwahnt. Die Muskulatur des Sportlers arbeitet okonomischer durch ver
minderten 02-Bedarf bei verbesserter Utilisation (EpPINGER), so daB das 
Herz gewissermaBen von der "Peripherie" her weniger bela stet wird. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 42a 



662 KARL STOLTE und ALBERT ORR: Die Elektrokardiographie in der Kinderheilkunde. 

Dasselbe geht aus Bestimmungen der Alkalireserve vor und nach Korper
arbeit bei Sportlern und Untrainierten hervor (PARADE und OTTO). 

Bei Beriicksichtigung der Reaktionsweise des Herzens auf Belastung 
zeigt die Gegeniiberstellung von Trainierten und Untrainierten eindeutig, 
daB die iibermaBige Tachykardie ein Symptom einer relativen Leistungs
schwache ist. Das AusmaB der Tachykardie nach Belastung nimmt von 
den Trainierten iiber die Untrainierten bis zu den Herzkranken stetig zu. 

Diese kurze Erwahnung physiologischer insbesonderer sportphysio
logischer und klinischer Daten war zum Verstandnis und zur Bewertung 
der Tachykardie notwendig. Eine iibermaBige Sinustachykardie in Korper
ruhe (z. B. bei Myokarditis oder Fieber) oder nach geringfiigiger Belastung 
(z. B. "in der Rekonvaleszenz) ist ein wichtiges Zeichen - klinisch oft 
das einzige! - fiir eine Leistungsschwache des Herzmuskels. 

Demnach ist die iibermaBige Schlagfrequenz also in den meisten Fallen 
ein Zeichen fUr eine Funktionsschwache des Herzens, wenn wir von 
neurotischen oder nervosen Tachykardien im weiteren Sinne und von 
solchen, die durch einen "Reizherd" im Gebiet des Sinusknoten oder 
anderswo ausgelost sind, absehen wollen (paroxysmale Tachykardien usw.). 

-o~ermliaige Dariiber hinaus birgt die iibermaBige Schlagfrequenz auch Gefahren 
Smustachy- f·· d H k I . . h d· hAt· . 1 .. kardie uniiko- ur en erzmus e In SIC , Ie nac r eInes Olrcu us VItlOSUS zusammen-

nomisch und . k R H G M h b . d B u. U.geflihrlich. WIT en. EIN, OCHREIN, OLLWITZER- EYER u. a. a en gezeIgt, a 
ein Herz, welches ein bestimmtes Minutenvolumen tachykardisch fordert, 
einen hoheren 02-Verbrauch hat als ein solches, das dieselbe mechanische 
Leistung mit geringerer Frequehz dafiir aber mit groBerem Schlagvolumen 
bewaltigt. Die tachykardische Reaktionsform ist aber nicht nur unoko
nomisch, sondern sie bringt auch unter Umstanden die Gefahr eines relativen 
Sauerstoffmangels (Coronarinsuffizienz) mit sich. 

Eine weitere ungiinstige Folge einer iibermaBig schnellen Schlagfolge 
wird bei Betrachtung der Leistungszeit und Erholungszeit der Ventrikel 
deutlich. Bekanntlich kommt eine Frequenzerhohung im wesentlichen 
auf Kosten der Diastole der Ventrikel und der Herzpause, also der Fiillungs
zeit des Herzens, zustande. Die Verkiirzung der Systolendauer ist daneben 
nur von untergeordneter Bedeutung. Daraus geht hervor, daB mit zu
nehmender Frequenz die "Leistungszeit" der Ventrikel, das ist die pro
zentuale Systolendauer innerhalb einer Herzaktion, immer mehr zu un
gunsten der Erholungszeit zunimmt. BRUGSCH hat diese Verhaltnisse fiir den 
Frequenzbereich des Erwachsenen in folgender Tabelle zusammengestellt: 

Leistungs-
Pulsfrequenz zeit der 

Ventrikel 
% 

100-115 46-48 
90-100 44--46 
80- 90 40-44 
70- 80 37-40 
65- 70 36-37 
60- 65 36 
50- 60 32 
40- 50 28-32 

Erholungs-
zeit der 

Ventrikel 
% 

54--52 
56-54 
60-56 
63-60 
64--63 

64 
68 

72-68 

Aus dem Ekg als Ausdruck fiir Er
regungsvorgange und nicht fiir mechanische 
Vorgange kann man die Zeit der mecha
nischen Kammersystole oder Kammerdia
stole nicht exakt bestimmen (LEWIS, EINT
HOVEN, GROSSE - BROCKHOFF und STROT
MANN u. a.). Die QT-Dauer ist die Zeit 
der Kammererregung und die T Q-Dauer 
die der Kammererholung. 1m groBen und 
ganzen fallen natiirlich die Erregungszeiten 
mit der Systole und die Erholungszeiten 
mit der Kammerdiastole zusammen. Die 

Differenzen betragen normalerweise bis 2/100 Sek. bzw. bis 3.5/100 Sek. Bei 
pathologischen Zustanden dagegen konnen die QT-Dauer und die Zeit 
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del' mechanischen Systole wesentlich mehr voneinander abweichen 
(HEGGLIN und HOLZMANN). Dabei kann Q-T kiirzer odeI' auch langeI' 
als die mechanische Systole sein. 

Die Ursachen fUr eine Verlangerung del' QT-Dauer im Vergleich zur 
mechanischen Systole sind unter anderem darin zu suchen, daB letztere 
ja nicht nul' vom systolischen Druckanstieg in den Ventrikeln, sondern 
auch von dem Druck in den groBen GefaBen (Arteria pulmonalis und Aorta) 
abhangig ist. 

Wenn mithin aus dem Ekg die Zeitdauer von mechanischer Kammer
systole und Diastole in ihrer Frequenzabhangigkeit nicht ganz genau 
bestimmt werden kann, so kann man doch wenigstens die Dauer del' 
Erregung (Q-T) und del' Erholung (T-Q) fiir die Kammern mit dieser 
Methode erfassen. 

Die QT-Dauer, deren normale Frequenzabhangigkeit wohl am besten 
nach del' schon mehrfach zitierten Formel von HEGGLIN und HOLZMANN 
zu bestimmen ist, wird mit steigender Schlagfolge ungleich weniger ver
kiirzt als die T Q-Dauer; d. h. abel', daB die Abnahme des Schlagintervalls 
(RR-Abstand im Ekg) bei steigender Frequenz im wesentlichen auf Kosten 
del' Erholunsgzeit derVentrikel zustande kommt. Abb. 54 bringt die Ver
anderungen von Q-T und T-P in Abhangigkeit von del' Herzfrequenz in 
graphischer Darstellung zum Ausdruck. 

In del' relativ starken Verkiirzung der Erholungszeit miissen wir somit 
einen weiteren wichtigen Faktor sehen, del' eine tachykardische Reaktions
form des Herzens als unerwiinscht odeI' sogar als gefahrlich erscheinen 
laBt. Del' Abnahme del' Erholungszeit mit steigender Frequenz geht eine 
Verminderung der diastolischen Fiillungszeit des Herzens parallel. 

Die obere Frequenz einer Sinustachykardie, wobei natiirlich von Flatter
odeI' Flimmeraktionen abgesehen ist, ist mit dem Auftreten der Vorhof
pfropfung gegeben ("kritische Frequenz", WENCKEBACH). Klinisch kommt 
diesel' Zeitpunkt durch einen Venenpuls im Bereich del' Halsvenen zum 
Ausdruck. Diese Erscheinung kommt dadurch zustande, daB bei hochster 
Frequenzsteigerung infolge zu geringer Verkiirzung del' Systolendauer del' 
Kammern die Vorhofe sich schon VOl' del' Kammerdiastole zu kontrahieren 
beginnen. Der systolische Druckanstieg in den Vorhofen sieht sich also 
einem gegen die Norm erhohten Kammerinnendruck gegeniiber. Das be
deutet abel' zweierlei: Die Vorhofentleerung ist behindert und fiihrt zu 
einem Druck- und Volumenanstieg in den herznahen Venen, eben zu dem 
Venenpuls. Die Kammern dagegen werden mangelhaft gefiilIt, weil fUr 
ihre Fiillung, ganz abgesehen von der kurzen Kammerdiastole, die Vorhof
kontraktion nul' zum Teil wirksam wird. Bei weiterer Frequenzsteigerung 
wird die Kammerfiillung noch geringer und das Minutenvolumen falIt 
trotz hochster Frequenz abo Mit dem Eintritt del' Vorhofpfropfung iEt 
also auch bei weiterer Zunahme der Schlagfolge eine Vermehrung des 
Minutenvolumens nicht mehr moglich. Das HochstmaB del' mechanischen 
Leistungsfahigkeit des Herzens ist damit erreicht bzw. schon wieder 
ii berschritten. 

Die Vorhofpfropfung als Ausdruck fiir einen mechanischen Vorgang 
am Herzen ist naturgemaB aus dem Ekg nicht ohne weiteres ablesbar. 
Dies beruht wie gesagt darauf, daB die QT-Dauer nicht genau del' mecha
nischen Kammersystole entspricht. Wenn dies namlich del' Fall ware, 
dann wiirde jede Uberlagerung von T und P im Ekg eine mechanische 

Die Vorhof
pfropfung. 
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Vorhofpfropfung bedeuten. 1m Ekg kann man daher nur von einem Bild 
der Vorhofpfropfung sprechen. Eine Uberlagerung der T- und P-Zacke 
bei steigender Frequenz tritt um so eher ein, je langer die P Q-Dauer 
ist und je weniger die QT-Dauer verkurzt wird. Da die Verkurzung der 
P Q-Dauer bei steigender Frequenz auch normalerweise nur gering ist, 
falIt deren Fehlen praktisch nicht ins Gewicht. Das Ineinanderuber
gehen von T und P ist daher im wesentlichen von der relativen QT-Zeit 
abhangig. 

1m Sauglings- und Kleinkindalter kommt die Uberlagerung von T 
und P normalerweise bei einer Frequenz von 180-200 in der Minute 
zustande. Bei Erwachsenen tritt dieser Fall in der Norm nur bei er
schopfenden sportlichen Leistungen ein und dann schon bei einer Schlag
folge von 160-170. 

Wenn auch aus dem Bilde der Vorhofpfropfung im Ekg nicht mit 
Sicherheit auf einen gleichartigen mechanischen Vorgang geschlossen 
werden kann, so ist es doch wichtig genug. Es besagt namlich, daB die 
Zeitdauer von Erregung und Erholung der Ventrikel sehr ungunstig ge
worden ist. Je geringer die Verkurzung der QT-Dauer bei steigender 
Frequenz ist, d. h. je mehr die relative QT-Dauer zunimmt, desto eher 
kommt es zum Bilde der Vorhofpfropfung. Die klinische Erfahrung 1ehrt 
nun, daB geschadigte Herzen haufig eine Verlangerung der relativen 
QT-Dauer aufweisen. Bei diesem wird mithin das Bild der Vorhof
pfropfung schon bei Frequenzen, die unter der normalen "kritischen 
Frequenz" liegen, erreicht. 

Die Tachykardie, die schon von sich aus zu einer Verminderung der 
Erholungszeit der Kammern fUhrt, wirkt sich also bei geschadigten Herzen 
besonders stark im ungunstigen Sinne aus. 

Wir fassen zusammen: Die Sinustachykardie ist zunachst eine er
wunschte Reaktion des Herzens, um zusammen mit einer VergroBerung 
des Schlagvolumens das Minutenvolumen zu steigern. Der Anteil der 
Erhohung von Frequenz und Schlagvolumen ist wechselnd. Eine uber
muBige tachykardische Reaktionsform ist als Ausdruck einer Leistungs
schwache anzusehen. AuBerdem kann diese Reaktionsform dem Herzen, 
besonders aber wieder dem geschadigten, gefahrlich werden. Einmal wegen 
des hoheren O2-Bedarfs und zum anderen wegen der Zunahme der Leistungs
zeit bzw. Abnahme der Erholungszeit der Ventrikel. Bei geschadigten 
Herzen kommt es durch die relative Verlangerung der QT-Dauer zu einer 
zusatzlichen Verminderung der T Q-Zeit, das ist die Erholungszeit fur 
die Kammern. Abb. 72a und b zeigt die Veranderung der T Q- bzw. der 
TP-Zeit in Abhangigkeit von der Frequenz bzw. Temperatur. 

Die Bedeutung, die einer Tachykardie fUr Erregungs- und Erholungs
dauer der Ventrikel zukommt, ist aus dem Ekg mit Hilfe der QT-Zeit 
und der T Q-Zeit ablesbar. Fur letztere kann man die TP-Dauer wahlen, 
da die P Q-Dauer zahlenmaBig nur sehr unbedeutende Veranderungen bei 
steigender Frequenz aufweist. Tritt das Bild der Vorhofpfropfung schon 
bei Frequenzen auf, die unter der normalen "kritischen Frequenz" liegen, 
dann ist die Tachykardie mit Sicherheit als Ausdruck einer Schadigung 
des Herzens anzusehen. 

Damit kommen wir zum Ausgangspunkt unserer Betrachtung zuruck, 
die die Sinustachykardie in den Rahmen der Storungen der Erregungs-
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bildung stellte. Nicht jede Frequenzvermehrung kann als Storung 
angesehen werden. Die Vermehrung der Schlagfolge ist zunachst eine 
zweckmaBige Reaktion zur Vermehrung des Minutenvolumens. Pathologisch, 
also als Reizbildungsstorung aufzufassen, ist die Sinustachykardie erst 
dann, wenn sie in keinem Verhaltnis zur Beanspruchung des Herzens 
(z. B. Art und Dauer der korperlichen Belastung) und zum Alter des 
Patienten steht oder wenn sie mit einer abnormen Verkiirzung der Er
holungszeit der Ventrikel einhergeht. Das letztgenannte Zeichen einer 
pathologischen Sinustachykardie wird im Ekg mit dem Auftreten des 
Bildes der Vorhofpfropfung bei einer Frequenz, die unter der normalen 
"kritischen Frequenz" liegt, deutlich. Beziiglich der Fiebertachykardie 
vgl. den entsprechenden Abschnitt. 

Die Behandlung der Sinustachykardie als solche ist sehr unbefriedigend. Behandlung 
der Sinus-

Weder Digitalis noch Chinin sind geeignet, die zu hohe Frequenz schnell tachykardie. 

herabzusetzen. Uber die Wirkung des Acetylcholins stehen uns keine 
Erfahrungen zur Verfiigung. Die einzig wirksame Therapie ist bisher die 
Behandlung des Grundleidens. In diesem Zusammenhang ist die Fieber
tachykardie besonders wichtig. Diese ist durch antipyretische MaBnahmen 
stets erfolgreich zu bekampfen. Auf die Wichtigkeit dieser Therapie 
gerade im Sauglingsalter wird bei der Besprechung der Fiebertachykardie 
besonders hingewiesen. 

Eine weitere Bedeutung des Ekg bei Tachykardien ist darin zu sehen, Dl~:rT:~e~g 
daB wir damit zwischen Sinustachykardien und den paroxysmalen Formen Tachykardie. 

sowie den Flattertachykardien mit funktionellem Block unterscheiden 
konnen. Die Abgrenzung dieser beiden Moglichkeiten einer Tachykardie 
ist beirn Erwachsenen oft rein anamnestisch moglich, da die Sinus
tachykardie mehr oder weniger allmahlich beginnt oder aufhQrt, wahrend 
die paroxysmale Tachykardie durch ihr plotzliches Auftreten und Ver
schwinden den alteren Patienten auffallt. Bei jiingeren Kindern dagegen 
vermiBt man meistens nahere Angaben dieser Art. Das Ekg ist geeignet; 
in einem Teil der Falle, nicht in allen, diesen Mangel auszugleichen. Denn 
auch im Ekg kann es gelegentlich schwierig sein, eine hochfrequente 
Sinustachykardie von einer paroxysmalen Vorhoftachykardie oder von 
V orhofflattern zu unterscheiden. 

(J) Die Sinusbradykardie 
kann unter den verschiedensten Einfliissen auftreten, z. B. bei Kalte
einwirkung, Schreck, Schmerz usw. Vagusreizung (Hirndruck, Erbrechen, 
Carotisdruckversuch, Bulbusdruck) fiihrt ebenfalls zur Verlangsamung der 
Herztatigkeit. SchlieBlich sei in diesem Zusammenhang der Wirkung 
kleinster Atropindosen (WEBER), kleiner Morphindosen, der Wirkung des 
Chloralhydrats oder anderer Pharmaca gedacht. Klinisch wichtiger ist 
die Bradykardie beim hepatischen Ikterus, beim Hungerodem und oft in 
der Rekonvaleszenz. Endlich sei auch die konstitutionelle Bradykardie 
erwahnt, die gelegentlich durch mehrere Geschlechter hindurch nach
gewiesen werden konnte [MARTEL (1939)]. Die Sportbradykardie spielt 
im Kindesalter noch keine bedeutende Rolle. Bei den klinischen Befunden 
einer Bradykardie ist weiterhin stets an Reizleitungsstorungen (partieller 
oder totaler Block usw.) oder an Ersatzrhythmen (z. B. Knotenrhythmus) 
zu denken. Sinusbradykardien als Folge von Durchblutungsstorungen 
der Sinusknotenarterie, die bei Erwachsenen von WINTERNITZ und SELYE, 

Die Sinus
bradykardie. 
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PARADE, LUTEMBACHER u. a. beschrieben wurden, wurden im Kindes
alter nicht beobachtet. 

Die Diagnose einer Bradykardie ist stets nur bei Beriicksichtigung des 
Alters des Patienten moglich, da physiologischerweise die Herzfrequenz 
mit steigendem Alter abnimmt. Eine Frequenz von 80 ist beim Neu
geborenen pathologisch, wahrend dieselbe Frequenz beim 12jahrigen Kinde 
physiologisch ist. Liegt bei einer Sinusbradykardie keine weitere Storung 
vor, dann beteiligen sich Vorhof und Kammer in gleicher Weise an der 
verlangsamten Aktion. 

Bei der Besprechung des Sauglings-Ekg wurde schon auf die physio
logische Bra~kardie wahrend der ersten 3 Lebenstage hingewiesen. 

Ebenso wie die iibermaBige Sinustachykardie ein Zeichen einer Herz
schadigung darstellt, so trifft dies auch fiir die abnorme Sinusbradykardie 
zu. WEBER weist auf die initiale, meist schnell voriibergehende Brady
kardie bei infektiosen bzw. postinfektiosen Myokarditiden - besonders 
Diphtherie - hin. Aus der Geburtshil£e ist das Absinken der kindlichen 
Herztone unter eine Frequenz von 80 als ominoses Zeichen bekannt. 
Dasselbe gilt von der stark verlangsamten Schlagfolge asphyktischer Neu
geborener oder Friihgeborener. In der Agonie schlieBlich finden wir eine 
Abnahme der Herzfrequenz bis zum Herzstillstand. 

Die nahere Untersuchung der Frequenz bei einem zum Tode fiihrenden 
Infekt zeigt, daB der terminalen Bradykardie ein Stadium einer maximalen 
Tachykardie vorausgeht. Die beiden Extreme der Frequenz haben mithin 
eine ungiinstige Bedeutung. Die schwersten Grade der Sinusbradykardie 
gehen stets mit starkster Cyanose einher. 

Das Ekg zeigt bei mittlerem AusmaB der Sinusbradykardie keine 
Formveranderungen, es sei denn, daB ein iibermaBiger Vagusreiz eine 
Rolle dabei spielt. In solchen Fallen konnen die P- und T-Zacken kleiner 
werden (WEBER). Bei den starksten Graden der Sinusbradykardie - in 
der Agonie - dagegen findet man nicht selten eine Veranderung der Form 
des Ekg im Sinne einer Myokardschadigung selbst bis zur monophasischen 
Deformierung. Diese Entstellung der Spannungskurve weist darauf hin, 
daB nicht nur die Reizbildung geschadigt ist, sondern daB dariiber hinaus 
groBere Kammerbezirke betroffen sind oder sogar an der Erregung schon 
nicht mehr teilnehmen. 

Wahrend also Veranderungen der Form des Ekg nur in seltenen Fallen 
von Sinusbradykardie auftreten, sind Veranderungen der Zeitdauer der 
einzelnen Kurvenabschnitte zwangslaufig damit verbunden. Mit ab
nehmender Frequenz werden die P Q-Dauer, die QT-Dauer und die 
TP-Dauer verlangert. Den groBten Zuwachs erfahrt dabei - in Analogie 
zu den Verhaltnissen bei der Sinustachykardie - die TP-Dauer, die zu
sam men mit der P Q-Dauer die Erholungszeit der Ventrikel darstellt. 

Die Bedeutung des Ekg bei einer Bradykardie beruht darauf, daB 
wir mit Sicherheit ihre Entstehung feststellen konnen. Die Unterscheidung 
zwischen einer einfachen Sinusbradykardie und einer verlangsamten Puls
frequenz bei den verschiedenen Storungen der atrioventrikularen Leitung 
oder bei Ersatzrhythmen ist klinisch oft von Interesse. 

Eine Therapie der Sinusbradykardie als solcher ist nicht erforderlich. 
Bei den schwersten terminal en Bradykardien ist die Behandlung der 
Atmung und des Kreislaufs indiziert. 
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y) Die Sinusarrhythmie. 
Das Herz schlagt normalerweise nie ganz regelmaBig. Eine gleich

maBige Schlagfolge nach Art eines Uhrwerks trifft man im Gegenteil bei 
insuffizienten Herzen haufig an. 

Die normale Sinusarrhythmie - die haufigste Arrhythmie iiberhaupt - Respiratori~che 
. . h . d d' F . I " t . t d Arrhythmle. ist eine resplratOrISc e, m em Ie requenz 1m nSpITlUm ans elg un 

im Exspirium abnimmt. 1m hoheren Frequenzbereich wird sie weniger 
deutlich, um bei hochster Frequenz ganz zu fehlen. Bei alteren Kindem 
oder in der Rekonvaleszenz ist sie oft sehr ausgesprochen. 1m Schlaf 
nimmt sie zu, bei geistiger Konzentration mit zunehmender Schlagfolge 
ab (WIERSMA). Beim dekompensierten Herzen verschwindet die respi
ratorische Sinusarrhythmie vollstandig (SCHERF). Andererseits ist sie nicht 
ein absolut sicheres Zeichen fiir ein gesundes Herz, wie man friiher vielfach 
glaubte (MACKENZIE). Bei den verschiedenen Vitien und bei der Coronar-
sklerose der Erwachsenen kann man die respiratorische Arrhythmie beob-
achten, bei der GefaBsklerose sogar in auffallig starkem MaBe. Die respi
ratorische Arrhythmie besagt also nicht, daB das Herz gesund ist, beweist 
aber seine volle Leistungsfahigkeit (SCHERF), was allerdings auch bestritten 
wird. Dekompensation, korperliche oder geistige Anstrengung, Atropin 
usw. unterdriicken die genannte Arrhythmie. 

Eine pathologische Bedeutung ko:r;nmt ihr nicht zu. Ihre Kenntnis 
ist aber fiir die Praxis in zweifacher Hinsicht wichtig. Erstens wegen 
differentialdiagnostischer Erwagungen gegen andere Arrhythmien und 
zweitens als Zeichen eines leistungsfahigen Herzens. Ein Herz, das auch bei 
volliger Ruhe und regelmaBiger tiefer Atmung ganz gleichmaBig arbeitet, 
muB uns verdachtig sein. Andererseits mahnt die haufig auffallig starke 
respiratorische Arrhythmie in der Rekonvaleszenz oder bei der Coronar
sklerose zur Vorsicht hinsichtlich der Beurteilung der Leistungsfahigkeit. 

1m Ekg findet man auBer der Frequenzanderung, die meist mit Ver- Ekg bei 
I.. b V k" d QT D . h ht k' B d respiratorischer angerung zw. er urzung er - auer em erge , eIne eson er- Arrhythmie. 
heiten. Die Diagnose einer Sinusarrhythmie ist natiirlich auch ohne Ekg 
moglich, in dem das Herz bei tiefer Respiration und beim Anhalten der 
Atmung auskultiert wird. 

Gelegentlich kann man ein periodisches An- und Abschwellen der 
Herzfrequenz in Iangwelligen Schwankungen feststellen, das unabhangig 
von der Respiration eintritt und deshalb den HERING-TRAUBEschen 
Blutdruckschwankungen ahneit. 

Nicht respi
ratorische 
Frequenz

iinderungen. 

Eine andere seltene Form der Sinusarrhythmie ist die Sinusextrasystolie, Die Sinus· 
di II di f G d . II U h h d extrasystoJie. e a er ngs au run experImente er ntersuc ungen sc on zu en 
fehlortigen (heterotopen) Storungen der Erregungsbildung zu rechnen ist 
(WEBER). Die Sinusextrasystole ist nicht von einer kompensatorischen 
Pause gefolgt. Das Ekg zeigt seiner Form nach ein normales Aussehen. 
Der PP-Abstand von der Sinusextraerregung bis zur nachsten normalen 
ist kiirzer als der zwischen zwei N ormalschlagen, weil - der allgemeinen 
Annahme nach - der Sinusextrareiz Iangsamer zum Vorhof geleitet wird 
infolge noch unvollkommen erholter Leitfahigkeit (WEBER). Sinusextra-
systolen konnen gehauft und vereinzeit vorkommen. 

SchlieBlich kann eine Sinusarrhythmie auch durch Ausfall einer oder Sinuaurikuliire 
h S· (R . bild .. d b d h BI k Leitungs-me rerer muserregungen elZ ungsstorung) 0 er a er urc 0 - stilrung. 

kierung der Leitung zwischen Sinus und Vorhof (Leitungsstorung) 
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entstehen. Eine Differenzierung dieser beiden Moglichkeiten ist auch im 
Ekg nicht durchfuhrbar, da die Sinusaktion nicht zur Darstellung kommt. 

b) Die jehlortige (hetm'otope) Bildung der Erregung. 

Erregungsbildungen an abnormen Orten konnen isoliert auftreten und 
so zu vereinzelten Kontraktionen (ErsatzschIagen, Extras:ystolen) fuhren. 
Sie konnen aber auch in rhythmischer Aufeinanderfolge entstehen und 
die Aktion des ganzen Herzens oder einzelner Teile unter ihren EinfluB 
zwingen (atrioventrikularer Knotenrhythmus, Kammerrhythmus, par
oxysmale Tachykardie, Flattern, Flimmern). Haufig sind es primare 
Storungen der Sinusreizbildung, durch die heterope Zentren die Fuhrung 
uber das Herz gewinnen. 

Aus didaktischen Grunden sei die Einteilungin "passive" und "aktive" 
fehlortige Reizbildung (DRESSLER) gewahlt. 

fer/;rJ:;s~:iZ. Eine passive heterotope Reizbildung wird dann angenommen, wenn 
bildung. die Zufuhr von Erregungen vom Sinusknoten her ausbleibt oder zu langsam 

erfolgt. Bei Schadigung des Sinusknotens oder der Leitungsbahnen zum 
Vorhof kommt es zu Erregungsbildungen in den sekundaren und tertiaren 
Zentren, in dem sich diese - der Fuhrung durch den Sinusknoten be
raubt - gewissermaBen auf ihre Automatie besinnen. Die fehlortige 
Erregungsbildung in solchen Fallen ist also mehr eine passive, in dem sie 
erst nach Wegfall oder bei zu langsamer Aktion des primaren Zentrums 
in Erscheinung tritt. Das gemeinsame Kennzeichen dieser Gruppe ist 
die langsame Schlagfolge. 

Die aktive Von einer aktiven fehlortigen (heterotopen) Reizbildung spricht man 
fehlortige 

Reizbildung. bei einer Steigerung der Aktivitat eines untergeordneten Zentrums, das 

Dpr Ersatz· 
schlag. 

sich in Einzelschlagen auBert oder sogar die Fuhrung des ganzen Herzens 
ubernimmt. Das gemeinsame Merkmal dieser Gruppe ist die vermehrte 
Schlagfolge. 

Diese grobchematische Einteilung hat nur didaktischen Wert, indem sie die 
Fulle der Moglichkeiten heterotoper Reizbildung zu uberblicken gestattet; sie hat 
dagegen keine Bedeutung fur die Erklarung des Entstehungsmechanismus der 
Extrasystolen zum Beispiel. Bezuglich der Theorien uber deren Zustandekommen 
wird auf die speziellen Lehrbucher von WEBER, SCHERF u. a. verwiesen. 

Die Reizbildung untergeordneter Zentren kann zu Einzelschlagen oder 
zu einer rhythmischen Tatigkeit fuhren. Bei der passiven fehlortigen 
Erregungsbildung werden Einzelschlage als Ersatzschlage (escaped beats) 
bezeichnet. Fuhrt sie dagegen zur Entstehung eines neuen Rhythmus, 
dann spricht man von Ersatzrhythmen und trennt diese wieder in Atrio
ventrikularrhythmus (a-v Rhythmus) und Kammereigenrhythmus. Bei 
der aktiven fehlortigen Erregungsbildung werden Einzelerregungen als 
Extrasystolen bezeichnet, die bei gehauftem Vorkommen zu gehauften 
Extrasystolen fuhren. Entsteht dagegen ein neuer Rhythmus, dann spricht 
man von einer paroxysmalen Tachykardie. 

IX} Die "passive" fehlortige Erregungsbildung. 

Bei langerer diastolischer Pause (Sinusbradykardie, lange postextra
systolische Pause, sinusaurikulare oder atrioventrikulare Leitungsstorungen) 
k6nnen tiefer gelegene Herzteile Zeit zur Entwicklung eines wirksamen 
Reizes finden, der dann vom TAWARAschen Knoten oder vom Bundel
stamm, seltener von einem Hrsschen Schenkel ausgeht. Die Ersatzschlage 
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zeigen daher fast immer das Bild eines supraventrikular entstandenen 
Kammerteils. Da die Erregung nicht auf die Vorhofe ruckgeleitet wird, 
sind P-Zacken meist nicht vorhanden. Gelegentlich gehen 
aber normalgeformte P-Zacken dem Kammerteil mit stark 
verkiirzter P Q-Dauer voraus, was darauf hinweist, daB der 
Kammerteil nicht als Folge einer ubergeleiteten Vorhof
erregung, sondern eben als Ersatzschlag aufzufassen ist. 
Abb.55 zeigt ein Ekg mit Ersatzschlagen. 

Die Unterscheidung zwischen atrioventrikuliiren Extrasystolen 
yom mittleren Knotenabschnitt und Ersatzschliigen des supra
ventrikuliiren Typs ist nur durch Beobachtung der Zeitintervalle 
moglich, da beide sich formal vollig gleichen. Den Ersatzschliigen 
geht stets eine liingere Pause voraus, die groBer als eine durch
schnittliche Sinusperiode ist. Extrasystolen dagegen treten vor
zeitig anf. 

Die Erkennung von Ersatzschlagen ist nur durch das 
Ekg moglich. Eine pathologische Bedeutung kommt ihnen 
nicht zu, sie beweisen vielmehr, daB die Automatie der 
tieferen Zentren normal entwickelt ist. 

Die Ersatzrhythmen. Der atrioventrikulare Rhythmus 
tritt dann auf, wenn der Sinusknoten fur langere oder 
kiirzere Zeit keine Reize sendet oder wenn diese blockiert 
werden. Sein Vorkommen ist also an eine Leitungsstorung 
oder Erregungsbildungsstorung gekniipft. Bei Ausfall der 
Sinustatigkeit oder beim Absinken der Sinusreizfrequenz 
unter die Schlagfolge des TAWARAschen Knotens iiber
nimmt dieser nach einer mehr oder weniger langen Pause 
(praautomatische Pause) die Fiihrung iiber das Herz. Mit 
Erhohung der Sinusfrequenz kann diese wieder an den 
Sinusknoten iibergehen. Es kann auch der Fall eintreten, 
daB beide Zentren schnell nacheinander sich in der Fiihrung 
abwechseln, indem man dann im Ekg Gruppenbildungen 
sieht, in welchen einmal der Sinusknoten und einmal der 
TAW ARAsche Knoten der Schrittmacher des Herzens ist 
(Interferenz). In Abhangigkeit von der Frequenz der beiden 
"sich streitenden" Zentren und besonders bei starkerer 
respiratorischer Arrhythmie konnen sehr komplizierte Bilder 
auftreten, so daB dann eine deutliche Gruppenbildung oft 
vermiBt wird. 

Der Ubergang der Fiihrung yom primaren Zentrum auf 
das sekundare ist im wesentlichen fiir die klinischen Er-
scheinungen dieser Storung verantwortlich (s. unten). 

Der Knotenrhythmus ist oft durch eine geringere Fre
quenz im Vergleich zum Sinusrhythmus ausgezeichnet, so 
daB aus diesem Symptom schon klinisch der Verdacht auf 
einen Knotenrhythmus ausgesprochen werden kann. Aber 
nicht in allen Fallen ist der TAWARA-Rhythmus brady
kardisch, es konnen vielmehr auch ganz normale Frequenzen 
angetroffen werden, ja sogar Frequenzen tiber 100 sind mehr
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fach beschrieben. Die Frequenz ist in hohem MaBe von dem Ursprung 
der Automatie abhangig, indem sie beim oberen Knotenrhythmus hoher 
als beim unteren a-v Rhythmus liegt. 
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Das Ekg beim Die Kennzeichen des TAWARA-Rhythmus im Ekg sind nach der zur 
a-v Rhythmus. Z't -'1' A h . h d U . hId eI gu tlgen nsc auung Je nac em rsprungsort mner a b es Knotens 

folgende: 

1. Oberer Knotenrhythmus, d. h., die Erregung geht yom oberen Teil 
des ASCHOFF-TAWARAschen Knotens aus: Ein negatives P geht in meist 
verkiirztem Abstand einem normalen Kammerteil voraus. Die Erklarung 
ist folgende: Die Vorh6fe werden yom a-v Knoten her kurz vor den 
Kammern erregt, aber in riicklaufiger Richtung. 

2. Mittlerer Knotenrhythmus, d. h., die Erregung geht yom mittleren 
Teil des TAWARAschen Knotens aus: Vorh6fe und Kammern werden 

a 
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b 

Abb. 56au. b. a-v Rhythmus. a Vom oberenAbschnitt des a-v Knotens. b Vom unteren 
Abschnitt des a-v Knotens. (Aus W. DRESSLER: Klinische Elektrokardiographie. 1930.) 

gleichzeitig erregt. Das P verschwindet daher mehr oder weniger voIl
standig in der Anfangsgruppe. Das Ekg zeigt somit normale Kammerteile, 
denen kein P vorausgeht. 

3. Unterer Knotenrhythmus, d. h., die Erregung geht yom unteren 
Abschnitt des a-v Knotens aus. Die Ventrikel werden vor den Vorh6fen 
erregt; deshalb liegt die negative P-Zacke erst hinter der Anfangsgruppe 
und imponiert meist als ein mehr oder minder tiefer Einschnitt in der 
ST-Strecke bzw. im aufsteigenden Schenkel von T. Die Richtung der 
Erregungsuberleitung zwischen Vorhofen und Kammern ist also vertauscht, 
so daB die P Q-Dauer zur QP-Dauer wird. Diese ist meist nicht verkiirzt 
wie man zunachst erwarten konnte - offenbar wegen der Erschwerung 
der rucklaufigen Erregungsleitung. - Abb. 56 zeigt a-v Rhythmen. 

Klinische Be- Der atrioventrikulare Rhythmus kann auch beim Gesunden leicht 
~;~;fo'in~~~ erzeugt werden, und zwar durch den Carotisdruckversuch und in etwa 

a-v Rg;thmus. 30 % der FaIle fur kurze Zeit durch eine intravenose Atropininjektion 
(ECKL). Fliichtige Knotenrhythmen konnen spontan bei Herzgesunden 
unter den verschiedensten Einfliissen (kaltes Bad, psychische Erregungen) 
vorkommen. In allen anderen Fallen ist aber eine organische Schadigung 
des Sinusknotens oder der sinuaurikularen Leitung anzunehmen. Die 
subjektiven Beschwerden des Patienten sind weniger durch den a-v 
Rhythmus bedingt, als vielmehr durch die Ursache, namlich das Versagen 
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des Sinusrhythmus. Der vollentwickelte a-v Rhythmus kann vollig sym
ptomlos bleiben. Beim Ubergang des Sinus- in den TAWARA-Rhythmus 
kommen dagegen bei zu langer praautomatischer Pause - also bei spatem 
Erwachen der Knotenautomatie - schwere Storungen der O2-Versorgung 
zustande, die dann zu ADAMS-STOKEsschen Anfallen fiihren konnen. 
Naheres siehe unter diesem Abschnitt. 

Ein objektives klinisches Zeichen ist vor allem der systolische Venen- Klinische 

puIs im Bereich der Halsvenen. AuBerdem solI man iiber dem Bulbus a~~a:1t~~~1~~~ 
jugularis einen systolischen Ton horen, welcher auf das Anspannen der 
Venenklappen beim Zuriickschleudern des Elutes aus dem Atrium, das 
sich mehr oder weniger gleichzeitig mit dem Ventrikel kontrahiert, bezogen 
wird. Auch rontgenologisch, vor allem aber wohl im Kymogramm, ist 
das Zuriickstromen des Blutes in die obere Hohlvene als eine schleudernde 
systolische Verbreiterung erkennbar. 

Die Prognose ist vom Grundleiden abhangig; demgemaB ist ein Teil Prognose. 

der FaIle reversibel. Uber den ADAM-STOKEsschen Anfall vgl. S. 703. 
Liegt ein nicht fortschreitender ProzeB vor und sind der a-v-Knoten 
sowie das iibrige Myokard intakt, dann ist die Prognose quoad vitam 
sicher nicht ungiinstig. Die korperliche Leistungsfahigkeit des Patienten 
ist aber in hohem MaBe von dem Sitz der Automatie und damit von der 
Frequenz abhangig. Bei tiefsitzendem Zentrum des Knotenrhythmus mit 
seiner schon geringeren Eigenfrequenz ist meist auch die notwendige 
Frequenzzunahme bei Bewaltigung groBerer korperlicher Anstrengungen 
ungeniigend, so daB sich dadurch Grenzen der Leistungsfahigkeit des 
Herzens ergeben. 

Uber Umkehrsystolen beim TAWARA-Rhythmus vgl. die spezielle Ekg
Literatur. 

Der Kammereigenrhythmus. Dieser kommt bei einem totalen Vorhof
kammerblock zur Beobachtung. Dann iibernimmt ein distal von der 
Blockierung gelegenes Zentrum die Fiihrung, entweder der untere Ab
schnitt des TAWARAschen Knotens oder das HIssche Biindel oder seltener 
ein in einem der beiden HISschen Schenkel gelegenes Zentrum. Naheres 
siehe bei den atrioventrikularen Leitungsstorungen. 

fJ) Die aktive fehlortige Reizbildung. 
Allgemeines iiber Extrasystolen: Als Extrasystolen bezeichnet man vor

zeitige, den Rhythmus des ganzen Herzens oder eines seiner Teile storende 
Erregungen bzw. Kontraktionen. Auf die Theorien iiber die Entstehung 
von Extrasystolen (Esyst) und deren Beziehungen zur respiratorischen 
Arrhythmie (SCHLOMKA) kann hier nicht eingegangen werden. Wir ver
weisen auf die spezielle Literatur. 

Eine Esyst kann den Grundrhythmus des Herzens storen, namlich 
wenn die vorzeitige Erregung riicklaufig den Sinusknoten oder den je
weiligen Schrittmacher erreicht, bevor dieser einen neuen normalen Reiz 
abgegeben hat. Das schon angesammelte Reizmaterial wird der all
gemein giiltigen Vorstellung nach dann zerstOrt, so daB der Sinusknoten 
erst nach einem etwas iiber die Norm verHingerten Schlagintervall wieder 
einen neuen Reiz aussendet. Der Grundrhythmus wird bei sol chen Fallen 
etwa urn so viel vorverlegt als die Esyst zu zeitig kam. Meist erreicht 
jedoch die Extraerregung den Schrittmacher des Herzens gar nicht oder 

Der Grnnd
rhythmus bei 
Extrasystolen. 
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erst nach Abgabe eines normalen Reizes zu normaler Zeit. Dann wird 
der Grundrhythmus beibehalten. Die Schlagfolge des Herzens wird aber 
auch in diesen Fallen fur kurze Zeit verandert, wobei sich zwei Moglich-
keiten ergeben. 

In seltenen Fallen, namlich bei Bradykardie und fruhem Einfall der Esyst, 
kann diese bereits beendet sein, wenn der nachste N ormalreiz fallig wird. Zwischen 
zwei N ormalschlagen ist dann die Esyst interpoliert. Dabei ist weder der Grund
rhythmus gestort noch ein normaler Schlag ausgefallen. Der PP-Abstand der 
beiden die Esyst einschlieBenden N ormalschlage entspricht einem normalen Schlag
intervall, der RR-Abstand ist dagegen wegen der etwas verlangerten P Q-Dauer 
des postextrasystolischen N ormalschlages verlangert, der nachstfolgende dafiir um 
ebensoviel verkiirzt. Der erste der interpolierten Esyst folgende N ormalschlag kann 
in seinem Kammerteil ebenso wie in der P Q-Dauer Storungen der Erregungsleitung 
zeigen. Diese haben entsprechend ihrer Entstehung auf dem Boden einer momen
tanen funktionellen Uberbeanspruchung keine pathologische Bedeutung. Abb.57 
zeigt eine interpolierte Esyst neben zwei kompensierten. 

Die zweite haufigere Moglichkeit ist dann gegeben, wenn der erste N ormalschlag 
das Herz noch in der durch die Esyst bedingten refraktaren Phase vorfindet. In 
diesem FaIle ist der erste der Esyst folgende N ormalreiz unwirksam und erst der 
nachste trifft auf einen erregbaren Muskel. Die postextrasystolische Pause ist dabei 
um so viellanger als ein normales Schlagintervall als die Esyst zu fruh einfiel. Der 
Grundrhythmus wird in solchen Fallen nicht gestort, da die postextrasystolische 
Pause die Vorzeitigkeit der Esyst kompensiert; man spricht daher von einer kom
pensierenden Pause und kompensierten Esyst. Das der Esyst vorausgehende ver
kurzte Schlagintervall wird als Kupplung bezeichnet. Kupplung + Pause haben 
bei kompensierten Esyst die Dauer zweier normaler Schlagintervalle. Abb. 16 und 
58 zeigen eine ventrikulare Esyst mit kompensierender Pause. 

Meist sind Esyst scheinbarplanlos in die normale Schlagfolge eingestreut. Gelegent-
lich aber, besonders nachDigitaliseinwirkung, folgt auf jeden N ormalschlag eine Esyst; 
in diesem FaIle spricht man von Bigeminie (vgl. Abb. 59). Sind je zwei Normalschlage 
von einer Esyst gefolgt, liegt eine Trigeminie vor (WEBER). SCHERF dagegen ver
steht unter Trigeminie das Auftreten zweier Esyst nach einem Normalschlag. 

Allorhythmie. Periodisch wiederkehrende UnregelmaBigkeiten der Schlagfolge werden als 

Ventrikulare 
und supra
ventrikulare 

Esyst. 

Allorhythmie bezeichnet, im FaIle der Esyst als extrasystolische Allorhythmie. 
Folgen mehrere Esyst unmittelbar aufeinander, dann spricht man von gehauften 
Esyst, die in flieBendem Ubergang zu den paroxysmalen Tachykardien uberleiten. 

Esyst konnen den verschiedensten Urspru'ng haben: Sinusknoten, Vor
hof, a-v Knoten, Kammer. 

Den ventrikularen Esyst werden aIle anderen, da sie oberhalb der 
Bundelteilung entstehen, als supraventrikulare Esyst gegenubergestellt. 
Die ventrikularen Esyst zeigen fast stets einen atypischen Kammerteil 
im Ekg, wahrend dieser bei den supraventrikularen mehr oder minder 
normal geformt ist. Der Grund ist darin zu suchen, daB bei letzteren die 
Erregung in den Kammern einen normalen Verlauf nimmt. Der Weg, 
den die Erregung bei den ventrikularen Esyst durch die Kammern ver
folgt, ist dagegen von deren Ursprungsort abhangig. Daher das mannig
fache und fast stets atypische Bild der ventrikularen Esyst. 

Die ventrikuIaren Extrasystolen. Eine Ruckleitung der extrasystolischen 
Erregung auf die VorhOfe oder gar auf den Sinusknoten findet nur ausnahms
weise statt. Sinusrhythmus und Vorhofschlagfolge bleiben daher meist un
gestort. Die erste der Esyst folgende normale Kammererregung dagegen 
fallt wegen der refraktaren Phase der Esyst meist aus, d. h. die ventrikulare 
Esyst ist in der Mehrzahl der FaIle kompensiert. Das PP-Intervall der 
beiden die ventrikulare Esyst einschlieBenden N ormalschlage betragt das 
Doppelte eines normalen Schlagintervalls. Wegen der respiratorischen 
Arrhythmie findet man allerdings recht haufig Abweichungen von diesem 
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Normalbefund. Abb. 16 und 58 zeigen ventrikulare Esyst mit kompensieren
der Pause. Bei Bradykardie kann die ventrikulare Esyst auch interpoliert 
sem. Abb. 57 zeigt eine interpolierte Esyst neben ~wei kompensierten. 
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Die Kennzeichen der ventrikuHiren Esyst im Ekg sind folgende: 
1. Der vorzeitige Kammerteil ist meist zweiphasisch deformiert. Be

ginnt er mit einer negativen Anfangsgruppe, dann endet er positiv und 
umgekehrt. 

2. Die beiden gegensatzlich gerichteten Schwankungen gehen ohne ein 
horizontales Mittelstiick ineinander iiber. 

3. Die absolute Zackenhohe ist in zwei Ableitungen meist groBer als 
normal. 

4. Die Dauer der Anfangsgruppe, welche nicht selten stark geknotet 
ist, ist meist verlangert. 

5. Eine P-Zacke geht dem Kammerteil meist nicht voraus. Sie kann 
dagegen als kleine negative Zacke in dem atypischen Verlauf des Kammer
teils mit einem normalen oder etwas verlangerten PR- bzw. RP-Intervall 
sichtbar werden (retrograde Kammerextrasystole). In seltenen Fallen, 
namlich bei sehr spatem Einfall der Esyst kann dieser auch ein normales 
P in verkiirztem P Q-Abstand vorausgehen. Dieses P entspricht dann 
einer normalen yom Sinusknoten hergeleiteten Vorhoferregung. 

Diese Kennzeichen gelten nicht fiir diejenigen ventrikularen Esyst, 
die im Kammerseptum oder oberhalb der Biindelteilung entspringen. In 
solchen Fallen ahnelt der Kammerteil der Esyst mehr oder weniger 
einem normalen Kammerkomplex. Die groBe Mehrzahl der ventriku
laren Esyst hat aber einen diphasischen Verlauf des Kammerteils, der 
praktisch dem Bilde eines Schenkelblocks gleicht. Die Deformierung 
der Kurvenform der Kammerextrasystolen ist nicht Zeichen einer Myo
kardschadigung, sondern durch den abnormen Weg der Erregungsaus-
breitung bedingt. 

Die relative QT-Dauer der ersten postextrasystolischen normalen 
Erregung ist kiirzer als der kompensatorischen Pause entspricht, wenn 
man die QT-Dauer nach der Formel von HEGGLIN und HOLZMANN mit 
der Lange der Pause in Beziehung setzt (MARX). Moglicherweise ist darin 
ein Ausdruck fUr das vermehrte Schlagvolumen nach der kompensierten 
Pause zu sehen. 

Ursprungsort Die Bestimmung des Ursprungsortes einer Kammerextrasystole sowie 
der Esyst. 

die Bestimmung des Typs (Rechts- oder Linkstyp) hat kein klinisches 
Interesse. Sie ist mit Hilfe des Dreieckschemas bis zu einem gewissen 
Grade auch beim Menschen moglich. Wir verweisen auf die Lehrbiicher 
von WEBER, KOCH u. a. 

E::rtrasystolen Fiir die Praxis und die Prognose ist viel wichtiger ob die Esyst immer mIt wechseln- , 
dem Ursprung. von demselben Ort ausgeht oder nicht. 1m letzteren FaIle ist eine Storung 

an mehreren Stellen des Herzmuskels anzunehmen. Bei gleichbleibendem 
Ursprungsort ist auch die Form der Esyst im Ekg unverandert (homoiotyp), 
wahrend ein dauernder Wechsel im Kurvenbild (heterotype Esyst) auf 
wechselnden Ursprungsort oder schnell sich andernde intraventrikulare 
Leitungsbedingungen hinweist. Wechselnde Extrasystolenformen sind ein 
Friihsymptom einer organischen Herzerkrankung und haben die gleiche 
Bedeutung wie etwa eine Verbreiterung von Q-R-S. Die nach Digitalis
medikation auftretenden ventrikuHiren Esyst sind stets (SCHERF) von 
wechselnder Form. Auch erst nach Digitalis entstandene Esyst von 
wechselndem Typ weisen auf einen Myokardschaden hin und gel ten auch 
prognostisch als ungiinstiges Zeichen (SCHERF). 
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Kammerextrasystolen von verschiedenem Aussehen mit und ohne 
Digitalisbehandlung sind mithin ein wichtiges Zeichen einer Myokard
erkrankung. Abb. 59 zeigt eine Digitalisbigeminie bei einer rheumatischen 
Myokarditis. Die wechselnde Form del' Esyst kommt dabei deutlich zum 
Ausdruck. 

:Myokard
schaden. 

Die Frage, ob das Auftreten von Kammerextrasystolen bei einer Digitalis, 
Chloroform. 

Digitalisbehandlung zum Absetzen des Praparats veranlassen solI, wird 
im Abschnitt Digitalis und Ekg erortert. Scilla-, Adonis-, Helleborus
praparate sowie die Chloroformnarkose konnen dieselben Erscheinungen 
machen. Die akuten Todesfalle bei Chloroformnarkose sind durch das 
Ekg aufgeklart worden (LEVY). Die Untersuchungen ergaben, daB zu
nachst vereinzelt, dann abel' immer haufiger Kammerextrasystolen ver
schiedenen Typs auftreten, die schlieBlich bei Fortsetzung del' Narkose 
in todliches Kammerflimmern ubergehen. 

Die supraventrikuHiren Extrasystolen. Das gemeinsame Kennzeiehen 
diesel' Formen von Esyst ist del' meist normale Verlauf des Kammerteils. 
Die Sinusextrasystolen wurden schon oben besproehen. 

Die Vorhofextra8Y8tolen. Da die Vorhofextraerregung meist auf den Die pos~extra-
S· k k I· . d d d d I R· . I systolIsche mus noten rue ge eltet wIr un as ort angesamme te elzmatena Pause bei 

zerstort, folgt del' naehste Normalschlag auf die Esyst in einem uber die ext;a~~~~~ien. 
Norm vergroBerten Schlagintervall. Die postextrasystolische Vorhofperiode 
ist bei Vorhofextrasystolen im Gegensatz zu denen des Sinus langeI' als die 
normale PP-Dauer, abel' zusammen mit del' Extravorhofperiode kurzer als 
zwei Normalschlage. Die postextrasystolische Pause ist daher meist nicht 
voll kompensierend. Vorhofextrasystole storen also in del' Regel den 
Rhythmus des ganze Herzens. Dieses Verhalten unterscheidet einen Teil 
del' Vorhofextrasystolen von den Kammerextrasystolen. 

Wenn dagegen bei spat einfallender Vorhofextrasystole del' Extrareiz 
den Sinusknoten zu spat erreieht, dann bleibt del' Herzrhythmus un
verandert und del' Sinus liefert seine Reize wei tel' wie zuvor. Trifft del' 
naehst normale Sinusreiz einen durch die Esyst noch refraktaren Vorhof, 
so fallt del' erste postextrasystolische Normalschlag aus und erst die 
zweite normale Sinuserregung wird wirksam. Die postextrasystolisehe 
Vorhofperiode ist in diesem FaIle voll kompensierend, denn sie ergibt 
zusammen mit del' Esyst eine Zeitdauer von zwei normalen Vorhof
intervallen. Trifft dagegen del' del' Esyst folgende N ormalschlag nicht 
mehr in die refraktare Phase des Vorhofs, dann fallt keine Systole aus, 
das Herz behalt seinen Grundrhythmus bei und die aurikulare Esyst ist 
interpoliert (WEBER). Vorbedingung dafur ist in del' Regel eine Sinus
bradykardie. Von anderer Seite (RIHL) wird das Vorkommen inter
polierter Vorhofextrasystolen bestritten. 

Das gemeinsame Kennzeiehen aIler Vorhofextrasystolen im Ekg ist 
das vorzeitige Auftreten einer P-Zacke. Aus del' Form del' P-Zacke kann 
del' Entstehungsort etwas naher bezeichnet werden. Geht die Esyst von 
del' Gegend des normalen Reizursprungs, also von einem Gebiet nahe dem 
Kopfteil des Sinusknotens aus, dann verHiuft die Erregung in den Atrien 
auf normalen Bahnen, so daB ein normal geformtes abel' vorzeitiges P 
auftritt. Diese FaIle sind selten. Meist liegt del' Entstehungsort nicht, 
im Bereich des Kopfteils des Sinusknotens, so daB die Erregung del' Vor-
hofe nicht in normalen Bahnen ablauft und abnorme Formen del' P-Zacken 
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entstehen. Das P kann dann groBer oder kleiner, breiter oder schmaler, 
aufgesplittert, wechselsinnig oder auch negativ oder fast unsichtbar werden 
(Abb.60). 

Bei nicht zu fruhem Einfall der Esyst ist der Kammerteil des Ekg 
unverandert. Bei sehr vorzeitigen Vorhofextrasystolen dagegen kann 
zwischen Vorhof und Kammer ein funktioneller Block entstehen, so daB 
es bei einem isolierten Vorhofschlag bleibt (blockierte Vorhofextrasystole). 
Das extrasystolische P ist dann oft im T des letzten N ormalschlages ver
steckt, aber bei genauer Beachtung von Form und Hohe der T-Zacken 
zu eruieren. Durch Haufung solcher blockierter Vorhofextrasystolen kann 
eine Kammerbradykardie entstehen. Wenn dagegen das absolute refrak
tare Stadium des Hrsschen Bundels schon abgelaufen ist, dann wird die 
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Abb. 60a u. b. Vorhofextrasystolen. a Ableitung III. Die normale Schlagfolge ist dureh ein 
anders geformtes (positives) P unterbrochen, dem in etwas vergr6Bertem Abstand ein ver
anderter Kammerteil folgt. Die Pause ist nicht voll kompensierend. b Ableitung III. Der 
normale Sinusrhythmus ist durch ein vorzeitiges, negatives P (x) unterbrochen, dem 
mit verlangerter Leitungszeit ein veranderter Kammerteil folgt. Der niichste Herzschlag 
zeigt eine gestorte intraventrikulare Leitung (!) und erst del' folgende ist v611ig normal. 

(Aus Universitats-Kinderklinik Brcslau.) 

fruhzeitige Vorhoferregung ubergeleitet, ergibt aber nicht so selten im 
Ekg wegen des offenbar gestorten intraventrikularen Leitungsvermogens 
atypische Bilder. Man sieht dann Kurven, wie sie als Verspatungskurven 
oder Schenkelblockkurven geschildert wurden oder aber ganz atypische 
Formen (abwegige, [aberrierende] Kammerteile). In der Mehrzahl der 
FaIle ist aber der Kammerteil normal geformt. Die Uberleitungszeit kann 
normal oder gestort, d. h. verlangert sein. Eine pathologische Bedeutung 
kommt diesen Formen atrioventrikuHirer oder -intraventrikularer Leitungs
storung nicht zu. 

Die aurikularen Esyst sind in den ersten Lebensjahren im Gegensatz 
zu den Verhaltnissen bei alteren Schulkindern oder Erwachsenen haufiger 
als die ventrikularen (HECHT). Vorhofextrasystolen mit dauernd wech
selnden P-Zacken sind ebenso wie die multizentrischen Kammerextra
systolen Zeichen einer organischen Myokarderkrankung. Sie sind oft 
Vorlaufer des Vorhofflimmerns. Digitalis lost nie Vorhofextrasystolen aus 
(SCHERF). 

Atrioventrikulare Extrasystolen. Bezuglich des Aussehens der atrio
ventrikularen Esyst im Ekg kann auf die Besprechung des Knotenrhythmus 
verwiesen werden. Die Kammerteile sind normal oder zeigen seltener die 
Abweichungen der intraventrikularen Leitungsstorung als Ausdruck des 
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noch nicht voll leistungsfahigen spezifischen Systems. AuBerdem ist im 
Kammerteil bei a-v Esyst vom unteren Knotenabschnitt ein negatives P 
zu sehen. Bei einer Esyst vom oberen Knotenabschnitt dagegen geht eine 
negative P-Zacke in verkiirztem Abstand dem Kammerteil voraus. Ge
legentlich kann auch eine positive P-Zacke in der a-v Esyst auftreten. 
Dies ist dann moglich, wenn die Esyst so spat einfallt, daB inzwischen 
der Vorhof schon auf normalem Wege - also vom Sinusknoten her -

a 

b 

Abb.61a-c. Bild der atrioventrikularen Extrasystolen. a Vom oberen Teil des a-v Knotens 
ausgehend. b Vom mittleren Knotenabschnitt ausgehend. (Aus Universitats-Kinderklinik 
Breslau.) c Atrioventrikularer Rhythmus (unterer Knotenabschnitt). (Aus D. SCHERF.) 

erregt wurde. Bei a-v Esyst vom mittleren Knotenabschnitt ist in der 
Regel ein P nicht feststellbar. Abb. 61a-c zeigt je eine a-v Esyst vom 
oberen, mittleren und unteren Knotenabschnitt. 

Bei einem Teil der a-v Esyst wird die Erregung zum Sinusknoten Die post-
.. k l·t t d t ·· t d ·t d G d h th d H D· extrasystoJische zuruc ge eI e un s or amI en run r y mus es erzens. Ie Pame. 

postextrasystolische Dauer ist dann nicht kompensierend, sie ist aber 
langer als ein normales Schlagintervall. Erfolgt dagegen die Riickleitung 
der Extraerregung zum Sinus nicht oder zu langsam, dann kann eine 
kompensierende Pause auftreten. 

Atrioventrikulare Esyst konnen vereinzelt oder in unmittelbarer Auf
einanderfolge vorkommen. Die Dauer schwankt zwischen Minuten und 
Tagen. Bei unmittelbarer Aufeinanderfolge der Esyst imponieren sie als 
paroxysm ale Tachykardie. 
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Klinik und Therapie der Extrasystolen. Die Neigung zur Extrasystolie 
ist bei Kindem vor dem 10. Lebensjahr geringer als spater. Geschlechts
unterschiede in bezug auf Haufigkeit und Form sind nicht bekannt. 

Bei Kindem machen die Esyst in den allermeisten Fallen keinerlei 
Beschwerden, weil sie gar nicht zum BewuBtsein kommen. Die klinische 
Diagnose einer Extrasystolie ist meist durch den vorzeitigen Einfall einesHerz
schlages mit nachfolgender Pause bei einem sonst regelmaBigen Rhythmus 
zu stellen. Die respiratorische Arrhythmie kann in der Regel leicht aus
geschlossen werden. Uber die absolute Arrhythmie siehe unten. Am PuIs 
ist die Esyst oft als schwachere Pulswelle oder aber uberhaupt nicht 
wahrnehmbar (frustrane Kontraktion), so daB eine langere Pause entsteht, 
der dann ein besonders kraftiger PuIs folgt. Bei der Auskultation fallt 
die Esyst neben ihrer Vorzeitigkeit oft durch den lauten ersten Herzton 
auf, wahrend der zweite leise ist oder sogar fehlt. Letzteres ist bei sehr 
vorzeitigen Esyst mit geringer diastolischer Kammerfiillung der Fall. 

Bei der Digitalisbigeminie bei der die Esyst manchmal nur sehr 
schwache Pulswellen auslosen, kann eine Bradykardie bei der Pulszahlung 
vorgetauscht werden. Die Auskultation des Herzens bringt in solchen 
Fallen schnell die Klarung. 

Die Kammerextrasystolen kommen in der spateren Lebenszeit bei 
weitem am haufigsten vor, in den ersten Lebensjahren dagegen scheinen 
Vorhofextrasystolen ofter aufzutreten. Die Unterscheidung der einzelnen 
Arten der Esyst ist ohne Ekg bzw. ohne andere graphische Methoden nicht 
moglich, ist aber aus zwei Grunden nicht unwichtig. Esyst von stetig 
wechselnder Form sind als sicherer Ausdruck einer Myokardschadigung 
anzusehen. Die Vorhofextrasystolen andererseits sind als haufige Vorlaufer 
des Vorhofflatterns oder -flimmems prognostisch wichtig. Bei Kindem 
scheint diese Gefahr allerdings nicht so groB wie bei Erwachsenen zu sein. 

Kreislaufstorungen entstehen bei vereinzeltem Auftreten von Esyst 
nicht, da der postextrasystolische Normalschlag urn soviel mehr Blut 
auswirft, als die Esyst zu wenig forderte. Das Minutenvolumen, auf das 
es ja allein ankommt, bleibt daher unverandert. Bei gehauften Esyst 
in unmittelbarer Aufeinanderfolge dagegen sinkt das Minutenvolumen ab, 
so daB Kreislaufstorungen (Ohnmacht, Schwache usw.) auftreten konnen. 
Die Entwicklung des Herzens wird durch eine gelegentliche Extrasystolie 
nicht beeintrachtigt. 

Zur Reproduzierung von Esyst, die wahrend der klinischen Unter
suchung oder der Ekg-Aufnahme gerade nicht vorhanden sind, werden 
von SCHERF folgende Methoden empfohlen: 

1. Esyst treten haufig einige Minuten nach Beendigung einiger Knie
beugen wieder auf, wenn sie vorher durch psychische Erregungen (Unter
suchung) verschwunden waren. 

2. Wahrend oder nach einem Carotisdruckversuch konnen Esyst nicht 
selten beobachtet werden. 

3. Inhalation von 1-2 Tropfen Amylnitrit hat dieselbe Wirkung. 
Vorsicht beim Kind. 

Esyst sind nicht immer ein Zeichen einer organischen Herzerkrankung. 
Abgesehen von Digitalis konnen auch Adrenalin oder ahnliche Stoffe 
sowie Nicotin Esyst auslOsen. In anderen Fallen treten Esyst nur bei 
bestimmten Gelegenheiten auf: Wahrend oder nach psychischen Er
regungen, nach korperlichen Anstrengungen, bei rechter oder linker 
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Seitenlage, nur im In- oder Exspirium, bei Meteorismus, nach reichlichen 
Mahlzeiten, vor oder wahrend der Menses und so weiter. 1m Tierversuch 
konnen von einem "Extrasystolenzentrum" im Zentralnervensystem aus 
Esyst experimentell erzeugt werden (SCHERF). 

Das Auftreten gelegentlicher Esyst bedeutet noch keine Herzkrankheit. Klinische Be· 

Denn es geniigt nach der landlaufigen Vorstellung ein abnormes Verhalten E~~~~~~to1~~. 
einer einzigen spezifischen Faser, um unter Umstanden - namlich bei 
geniigender Starke der abnormen Reizbildung dieser Faser -- Esyst aus-
zulosen. Die krankhafte Erregung einer spezifischen Faser oder Faser-
gruppe kann aber nicht mit einer Erkrankung des Herzens gleichgesetzt 
werden. Andererseits muB uns der Befund einer Esyst zu einer genauesten 
Herz- und Allgemeinuntersuchung veranlassen, um festzustellen, ob tat-
sachlich nur eine harmlose Rhythmusstorung vorliegt oder ob nicht noch 
andere Veranderungen vorhanden sind. Dies gilt besonders ftir solche 
FaIle, bei denen die Extrasystolie nach Krankheiten auftreten, die er
fahrungsgemaB das Herz schadigen (Diphtherie, Angina, Pneumonie). Oft 
wird nur durch langere Beobachtung eine klinische Bewertung der Esyst 
moglich sein. Auf die pathologische Bedeutung von Esyst verschiedenen 
Ursprungs wurde schon mehrfach hingewiesen. Ebenso sind aurikulare 
Esyst bei Grundkrankheiten, die zu Vorhofflimmern neigen (Mitralstenose, 
Hyperthyreose) als ernster zu bewerten. 

Uber die Behandlung der Extrasystolie ist folgendes zu sagen: 
Werden Esyst - wie bei Kindern meistens - zufallig entdeckt, ohne Therapie. 

daB der Patient Beschwerden angibt, und ergibt die genaue klinische 
und elektrokardiographische Herz- und Allgemeinuntersuchung (Ton-
sillen!) keinen pathologischen Befund, dann ware es ein Fehler, unserc
Wahrnehmungen den Eltern oder dem Kinde mitzuteilen. Denn nur zu 
leicht wird eine solche Mitteilung als "Herzkrankheit" ausgelegt, wodurch 
dann unter Umstanden der Gesunde erst "krank" wird. Angstliche Eltern 
und neuropathische Kinder sind dann gewissermaBen sensibilisiert und 
beziehen jede belanglose Storung auf das Herz. Der Patient wandert 
dann nicht selten von Arzt zu Arzt, wobei dann unter Verkennung der 
Tatsachen und bei mangelnder Sicherheit sowie unter dem Eindruck der 
angeblichen Beschwerden und der langen Anamnese aus der harmlosen 
Extrasystolie nur zu leicht eine "leichte Herzmuskelschwache" oder 
ahnliches wird. Die Folge dieser Fehldiagnose ist Befreiung vom Sport, 
vom Schulturnen, vom HJ.-Dienst u. a. m. Unnotige Sorgen und Geld
aufwendungen konnen bei rechter Wiirdigung der Extrasystolie den Eltern 
erspart werden und den Kindern das bedriickende Gefiihl, herzkrank zu 
sein und an den Spielen der Kameraden nicht teilnehmen zu diirfen. 

Fiihlt dagegen das Kind - meist erst dank des Hinweises des Arztes - Esyst alb 

seine Esyst, dann ist, sofern die griindliche Untersuchung die Annahme l~~~~t;:~~r 
einer harmlosen Rhythmusstorung erlaubt, der Hinweis auf ihre Belang-
losigkeit oft die beste Therapie. Je beschwerlicher die Untersuchung 
(eventueIl mehrmalig wiederbestellen) und je griindlicher sie in den Augen 
der Eltern ist, desto eher findet unser Urteil Glauben. Sport und korperliche 
Betatigung sind durchaus zu empfehlen, und die Leistungsfahigkeit und 
Lebensfreude der Kinder nimmt dann den Eltern den letzten Rest eines 
etwa noch bestehenden Zweifels. Man wird also in solchen Fallen die 
Esyst nicht behandeln (cave ein Rezept!), sondern den Patienten und 
vor allem die Eltern von deren H armlosigkeit iiberzeugen. 



Medikamentiise 
Behandlung. 

Chinin bzw. 
Chinidin. 

Digitalis. 

WEliOKEBAOH
sche Pillen. 

680 KARL STOLTE und ALBERT OHR: Die Elektrokardiographie in der Kinderheilkunde. 

Findet man dagegen bei einer Extrasystolie Anzeichen oder Verdachts
grunde fUr eine organische Herzerkrankung, dann ist eine Behandlung 
am Platze. Dabei ist zunachst das wahrscheinliche Grundleiden zu suchen. 
Bei einer chronis chen Tonsillitis ist die Tonsillektomie anzuraten. Bei 
schlechtem GebiB ist eventuell auch dieses zu sanieren. Esyst in der 
Rekonvaleszenz verschwinden haufig nach langerer Bettruhe. 1st ein 
Zusammenhang zwischen den Esyst und der Darmtatigkeit (Meteorismus, 
Obstipation) anzunehmen, wird man auch darauf sein Augenmerk richten 
mussen. Bestehen Zeichen der Herzinsuffizienz, dann ist diese natiirlich 
ohne Rucksicht auf die Esyst lege artis zu behandeln. Uber die Esyst 
nach Digitalis vgl. den entsprechenden Abschnitt. 

Eine medikamentose Behandlung der Esyst selbst ist nur bei deren 
Haufung angezeigt. Meist hart der Erfolg leider mit dem Absetzen der 
Medikamente auf. Ais bestes Mittel gilt seit der Empfehlung WENCKE
BACHs das Chinin, das die Erregbarkeit des Herzmuskels herabsetzt und 
die refraktare Phase verlangert. In neuerer Zeit wird das Chinidin vielfach 
bevorzugt. Die Dosierung muB sich dem Einzelfall anpassen. Ais Anfangs
dosis kann taglich 3 X 0,05 Chinidinum purum Merck empfohlen werden. 
Bleibt diese Menge ohne Erfolg, dann muB man sich langsam an die 
wirksame Dosis herantasten. 

Ais zweites Mittel werden kleine Digitalisdosen empfohlen. Es ldingt 
zunachst widerspruchsvoll, daB Digitalis, welches Esyst hervorrufen kann, 
solche auch heilen solI. Digitalis ist am besten dort anzuwenden, wo eine 
Uberempfindlichkeit gegen Chinin bzw. Chinidin besteht. Da auch dem 
Laien die Digitalis als Mittel gegen "Herzwassersucht" oder andere schwere 
Herzerkrankungen bekannt ist, werden die Eltern bei Verschreibung 
dieses Medikamentes oft erschreckt. Es empfiehlt sich daher, das Fertig
praparat "sine confectione" zu verordnen oder ein Praparat zu wahlen, 
aus dessen Name der Laie nicht auf den Inhalt schlieBen kann, z. B. Vero
digen. Bulbus scillae hat dieselbe Wirkung. 

Ais Mischung von Chinin und Digitalis haben sich vielfach die WENCKE
BAcHschen Pillen bewahrt, die auBerdem noch etwas Strychnin enthalten. 
Das Originalrezept lautet: 

Rp. Chinin. mur. 4,0 
Pulv. fol. digit. 2,0 
Strychnin. nitro 0,06 
Massa pilul. q. s. 
f. pil. Nr. C 
S. 3-6mal taglich eine Pille 

SchlieBlich kannen auch Sedativa wie Brom, Baldrian, Hopfen oder 
Kombinationspraparate mit Erfolg verordnet werden. 

y) Die paroxysmalen Tachykardien. 

Die paroxysmalen Tachykardien, d. h. das anfallsweise Herzjagen, ist 
ein klinisches Symptom, das durch das Ekg eine nahere Deutung erfahren 
hat. Beginn und Ende treten meist ganz platzlich auf, zuweilen aber 
auch nach einem Zwischenstadium gehaufter Esyst. Die Dauer kann 
Sekunden bis Tage betragen, die Frequenz schwankt meist zwischen 
100 und 250. Das Ekg zeigt, daB eine regelmaBige Folge von Herzaktionen 
meist gleichen Ursprungs vorliegt, die man als eine lange Kette gehaufter 
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Esyst deuten kann. Die Ubergange von vereinzelten iiber gehaufte Esyst 
zu den paroxysmalen Tachykardien sind flieBende. 

Nach dem Ursprung unterseheidet man eben so wie bei den Esyst 
ventrikulare und supraventrikulare (aurikulare und atrioventrikulare) 
Formen. Ob es eine paroxysmale Sinustachykardie gibt, ist fraglich 
(WEBER). Die ventrikulare und supraventrikulare Form ist die paroxys
male Tachykardie im elektrokardiographisehen Sinne; der klinische Be
griff der anfallsweisen Tachykardie enthalt auch die paroxysmale Flatter
und Flimmertaehykardie. 

Die paroxysmale Kammertachykardie. Ihr Kennzeiehen im Ekg ist 
ebenso wie bei den Kammerextrasystolen der atypische Kammerteil. 
Ahnliche Bilder konnen zwar gelegentlich auch bei supraventrikularen 
paroxysmalen Tachykardien durch intraventrikulare Leitungsstorungen 
auftreten, zeigen dann aber oft durch den dauernden Wechsel der Leitungs
behinderung nicht die Gleichheit in der Kurvenform wie die ventrikularen. 

1\ ' • 1 • 1 r :_:jI" • 1 :1" 1 1 ~ . 

-\t~p~rV1v'lr 1(;-\1' 
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Abb. 62. Kammertachykardie. Atypisch geformte Kammerteile, in deren Verlauf P-Zacken 
in langsamerem Rhythmus eingestreut sind (Ekg bei einer rheumatischen Myokarditis 

eines Kindes). (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Die Vorhofe sind meist gegen die frequenten Kammerregungen durch 
Blockbildung geschiitzt und schlagen im langsameren Sinusrhythmus 
weiter. Wenn im Ekg unabhangig von den frequenten und atypischen 
Kammerteilen normal geformte regelmaBige P-Zaeken naehweisbar sind, 
ist die Diagnose einer paroxysmalen Kammertachykardie leicht. Haufig 
dagegen sind die P-Zacken im Bild der groBen und frequenten Kammer
teile nieht zu erkennen, so daB die Diagnose unsieher ist. Gelegentlieh 
kann dann aus den vereinzelten Esyst, die nach spontaner oder thera
peutischer Beendigung eines Anfalls aufzutreten pflegen, der Ursprungs
ort der Tachykardie noch naehtraglieh erschlossen werden. Die Sehlag
folge bei ventrikularen Tachykardien ist oft nicht so regelmaBig wie bei 
den supraventrikularen Formen. Kammertachykardien von stetig wechseln
dem Aussehen sind ebenso wie die heterotypen Esyst von ungiinstiger 
Prognose. Die Frequenz kann nur wenig iiber der normalen liegen, sie 
kann aber auch 250 und mehr betragen. 1m letzteren FaHe spricht man 
gelegentlich von Kammerflattern (s. unten). Abb. 62 zeigt eine Kammer
taehykardie. 

Ekg der 
paroxysmalen 

Kemmer
tachykardie. 

Die supraventrikuHiren Tachykardien. Diese Tachykardien sind durch Ekg tb!lki ls.~pra-
. '.. •. ven rJ U aren 

normale oder meIst nur wemg veranderte KammerteIle ausgezelChnet. Tachykardien. 

Hochgradige Kammerdeformierungen dureh intraventrikulare Leitungs-
storungen sind selten. Die Trennung in Vorhof- und Knotentachykardien 
je nach der Richtung der P-Zaeken (positiv oder negativ) ist klinisch 
bedeutungslos. Fiir die SteHung der P-Zacken zum Ventrikelteil des Ekg 
bei einer Knotentachykardie gelten dieselben Regeln wie bei Extrasystolen 
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yom TAW ARAschen Knoten. Bei hoher Frequenz mit entsprechend kurzer 
diastolischer Pause ist eine Diagnose meist schwierig, da die P-Zacken, 

auf die es dabei ankommt, 
schlecht sichtbar sind. 
Durch Carotisdruck kann 
haufig der Anfall £iir kurze 
Zeit oder auch vollstandig 
unterbrochen werden, so 
daB dann normale V orhof
und Kammerteile zum Ver
gleich mit denen desAnfalls 
vorliegen. Bei der Vermu
tung supraventriku1arer 
paroxysmaler Tachykar
dien ist stets eine F1atter
oder Flimmertachykardie 
in Erwagung zu ziehen, urn 
so mehr als Vorho££lattern 
oder -flimmern nicht selten 
sind. Abb. 63 zeigt zwei 
Beispiele supraventriku
Hirer Tachykardien. 

AIle Formen eines feh1-
ortigen tachykardischen 
Rhythmus unterliegen 
dem Vagus und Sympa
thicus,· so daB z. B. durch 
Arbeitsbelastung die Fre
quenz noch gesteigert wer
den kann. Auch spontane 
Schwankungen derSchlag
folge kommen vor. 

Das supraventrikulare 
Herzjagen ist ldinisch 
weniger ernst als die 
ventrikulare Form, weil 
letztere in das meist tod
liche Kammerflimmern 
iibergehen kann, wahrend 
das Vorho££limmern - bei 
Erwachsenen jedenfalls -
bekannt1ich viele Jahre 
hindurch bei guter Herz-
1eistung ertragen werden 
kann , sofern nur die 
Kammerfrequenz spontan 
niedrig b1eibt oder thera
peutisch niedrig gehalten 
werden kann. Bei Kin

dern scheint die Prognose weniger giinstig zu sein, da dauerndes 
Flattern oder F1immern in der Regel nur bei akuten das Myokard schwer 
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schadigenden Prozessen (Diphtherie, rheumatischer Myokarditis) aufzu
treten pflegen. 

Die klinischen Erscheinungen der paroxysmal en Tachykardie und ihre Die Formen der 
D kl" h B'ld d f 11 . T h k d' k" paroxysmalen Behandlung. em mIse en 1 e er an a sweisen ac y ar Ie onnen Tachykardie. 

drei Formen der Reizbildungsstorung zugrunde liegen: Die supraventrikularen 
paroxysmalen Tachykardien, die ventrikuHiren paroxysmalen Tachykardien 
und drittens das Vorhofflattern oder Flimmern (s. unten). Dabei kann die 
eine Form in die andere ubergehen, z. B. eine Vorhoftachysystolie in 
Vorhofflattern (WEBER). 

Die klinischen Erscheinungen sind vor allem durch die Tachykardie 
bedingt, weil dabei das Minutenvolumen absinkt. Je hoher die Kammer
frequenz ist, desto geringer wird das Minutenvolumen. Bei der Be
sprechung der Sinustachykardie wurde auf die ungiinstige Wirkung einer 
zu hohen Herzfrequenz mehrfach hingewiesen. Erschwerend wirkt bei 
der paroxysmalen Tachykardie ebenso wie bei den hochsten Graden der 
Sinustachykardie die Vorhofpfropfung, die durch mehr oder minder 
gleichzeitige Aktion von Atrium und Ventrikel zustande kommt. Gerade 
bei hohen Kammerfrequenzen mit ihren kurzen diastolischen Pausen ist 
der Funktionsausfall der VorhOfe fUr die VentrikeHullung von erheblicher 
Bedeutung. Eine Vorhofpfropfung findet zunachst bei den atrioventri-
kularen Tachykardien und bei den Kammertachykardien statt, dann 
aber auch beim aurikularen Herzjagen, sofern die "kritische Frequenz" 
(WENCKEBACH) erreicht wird. Durch Verminderung des Minutenvolumens 
kommt es zu schweren Storungen der Sauerstoffversorgung, speziell des 
Zentralnervensystems und des Herzens selbst, dann aber auch zu einer 
Stauung des BIutes im venosen Teil der Strombahn (Insuffizienz
erscheinungen). 

Paroxvsmale 
Tachykardie 

und Millutell-
volumen. 

Paroxysm ale Tachykardien bei Kindern wurden in allen Altersstufen Literatur liber 
b b h lb b · N b I f I d .. A paroxysmale eo ac tet, se st m euge orenen. m 0 gen en seien mmge utoren Tachykardie. 
genannt: FRANKE und WIENER, VON BERNUTH, BRUIN, WILLIUS und 
AMBERG, COOKSON, DOXIADES, CLEVE, ESSIG, BERNUTH und VON DEN 
STEINEN, SHOOKHOFF, SCHADRICH und PARADE, MALOSSI, DUKEN, 
JENKINS, SHERMAN und SCHLESS, CLARKE, RUBELL und STRAUSS, 
SOETERS, BEER, BUCHEM und KEYZER, TARAN und JENNINGS, ARANA 
und KREUTZER, KEMME, HALBERTSMA und HARTOG, CAMPELL und 
ELLIOT. 

Meist scheint es sich im Kindesalter urn eine aurikulare Flattertachy- P3~~~~~~Il~=fen 
kardie (s. unten) zu handeln, aber auch alle anderen Formen kommen vor. Tachykardie. 
Die Dauer solcher Anfalle kann Minuten bis Wochen betragen. 

Die subjektiven Beschwerden sind bei Kindern oft fur lange Zeit SUbjektid"e . . Beschwer ell 
germg. Hauflg fallen den Eltern zunachst nur die zeitweise bestehenden und kl.inische 
1 bh ft P 1 t · H 1 f .. d F"ll E S" Erschemuugell. e a en usa lOnen am a s au ,wIe In en a en von SSIG, CHADRICH 
und PARADE. In anderen Fallen lenken vieldeutige Symptome wie Mattig-
keit, Schwindelanfalle, Appetitlosigkeit, Erbrechen die Aufmerksamkeit 
auf ein bestehendes Leiden. Anginose Beschwerden sowie Klagen uber 
Herzklopfen werden bei Kindern im Gegensatz zu den Erwachsenen 
meist vermiBt. Beim Fortschreiten des Leidens mit Haufung der Anfi:ille 
und Verlangerung ihrer Dauer kann es zu Zustanden schwerster Ver-
wirrtheit mit psychischer und motorischer Unruhe und retrograder Amnesie 
kommen (vgl. ADAMS-STOKEssche Anfi:ille). Hartnackige Schlaflosigkeit, 
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unstillbares Erbrechen und unertraglicher Durst stellen sich ein. Insuffi
zienzerscheinungen mit Verbreiterung des Herzens und Blutiiberfiillung 
des herznahen Venensystems und der' Leber voriibergehender oder auch 
bleibender Art konnen als Folge der Tachykardie auch bei zunachst in
taktem Myokard auftreten. Dabei scheint therapeutisch das Strophanthin 
der Digitalis iiberlegen zu sein (EsSIG). 1m Anfall konnen auch profuse 
SchweiBe beobachtet werden. Haufig geht dem Anfall eine Arrhythmie 
mit stark wechselnder Frequenz voraus, die entweder auf gehaufte Extra
systolie oder bei supraventrikularen paroxysmalen Tachykardien oder 
beim Vorhofflattern auch auf wechselnde Blockierungen der atrioventri
kularen Leitung zuriickzufiihren sind. Dasselbe wird auch nach Beendigung 
des Anfalls beobachtet. Der Anfall selbst ist dann im letzteren FaIle die 
Folge einer volligen Deblockierung, so daB die Kammern im Vollrhythmus 
arbeiten. 

Das Erbrechen wird im allgemeinen auf die eintretende Stauung im 
Bereich der Leber zuriickgefiihrt. Die beim Erbrechen auftretende Vagus
erregung kann gelegentlich zum Aussetzen des Anfalls fiihren. Der PuIs 
ist im Anfall klein, kaum tastbar. 1m Beginn, wahrend des AnfaIls, meist 
aber erst nach dessen Beendigung werden groBe Mengen eines diinnen, 
wasserhellen Urins entleert (Urina spastica). 

Bei Sauglingen kann sich der Beginn des Anfalls durch einen scharfen 
Schrei ankiindigen (CLARKE). 

Die klinische Diagnose ist im Anfall leicht; die Tachykardie und die 
schleudernden frequenten Pulsationen der Halsvenen als Symptom der 
Vorhofpfropfung sind verlaBliche Zeichen dieser Rhythmusstorung. Die 
RegelmaBigkeit der schnellen Schlagfolge spricht meist gegen Vorhof
flimmern mit hoher Kammerfrequenz. Eine iibermaBige Sinustachykardie 
mit Vorhofpfropfung hat zwar auch die objektiven Merkmale der paroxys
malen Tachykardie, namlich die hohe Frequenz und den Venenpuls, ist 
aber durch das Fehlen des plotzlichen Beginns und Endes yom anfalls
weisen Herzjagen ausgezeichnet. Ein weiteres objektives Symptom der 
paroxysmalen Tachykardie ist das Absinken des arteriellen Blutdrucks 
als Folge des verminderten Minutenvolumens. Wichtig ist weiterhin das 
Fehlen einer Dyspnoe und einer Cyanose. Die Patienten sind vielmehr im 
Anfall blaB. Dyspnoe und Cyanose als Zeichen der Lungenstauung fehlen 
im unkomplizierten AnfaIl, da die venose Blutstauung vor dem rechten 
Herzen also im groBen Kreislauf statthat. Der kleine Kreislauf und der 
linke Ventrikel bekommt nur soviel Blut wie ihnen das rechte Herz zu
billigt. Bei Sauglingen dagegen wurde im Anfall nicht selten eine deutliche 
Cyanose beobachtet (BRUIN u. a.). 

Die Unterscheidung der einzelnen der Tachykardie zugrunde liegenden 
Reizbildungsstorungen ist ohne Ekg kaum moglich. Aber auch mit dessen 
Hilfe ist eine Trennung zwischen paroxysmaler Vorhoftachykardie und 
Flattertachykardie im Anfall oft nicht durchfiihrbar. Nach Beendigung 
des Anfalls kann dann durch Vergleich der Kurvenbilder der Ekg, die im 
Arnall und nach dem Anfall geschrieben wurden, die Diagnose nachtraglich 
gestellt werden. Die praktische Bedeutung ist indessen gering, da die 
Therapie der beiden Zustande die gleiche ist. 

In der Halfte der FaIle aus der Literatur traten die tachykardischen 
Anfalle bei Herzkrankheiten auf. In anderen Fallen war die paroxysmale 
Tachykardie durch eine Encephalitis, eine Lues congenita, eine Dystrophia 
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musculorum progressiva oder eine vorausgegangene linksseitige Phrenicus
exhairese kompliziert. Sofern spezielle Herzerkrankungen nicht bestanden, 
gingen den Anfallen also haufig Infekte voraus. Die Atiologie ist mithin 
Imine einheitliche. DaB auch hormonale Einfliisse seitens der Mutter 
moglicherweise von Bedeutung sein konnen, ist vielleicht aus einer Beob
achtung von DOXIADES zu entnehmen, der einen tachykardischen Anfall 
bei einem 7 Tage alten Saugling sah, dessen Mutter in der Graviditat 
eine Thyreotoxikose hatte. Ein weiterer Fall von DOXIADES laBt eine 
erbliche Neigung zu paroxysmalen Tachykardien vermuten (Saugling mit 
Vorhoftachykardie, dessen Mutter seit 3 Jahren das gleiche Leiden hat). 
Andererseits sind auch Anfalle beschrieben, denen weder ein nachweisbares 
Herzleiden zugrunde lag, noch eine andere Erkrankung anamnestisch 
vorausging. SCHADRICH und PARADE veroffentlichten einen solchen Fall, 
der auBer den Zeichen der Neuropathie keinen pathologischen Befund 
bot. Psychische Erregungen wirkten dabei deutlich anfallsauslosend. Man 
hat daher die tachykardischen Anfalle mit epileptischen Anfallen ver
glichen. Diese konncn wie jene Folge einer organischen Schadigung sein, 
kommen aber auch genuin - also ohne znr Zeit nachweisbare anatomische 
Veranderungen - vor. 

Der Vergleich gilt auch hinsichtlich der Prognose. Beiden Zustanden Die Prognose. 

ist gemeinsam, daB sie nach Art einer Episode in einem bestimmten 
Lebensabschnitt auftreten konnen, urn dann nie mehr wiederzukommen; 
in anderen Fallen aber konnen sie sich - gelegentlich nach jahrelangem 
Intervall - wieder einstellen und dann durch Haufung und lange Dauer 
zum Tode fiihren. 

Die Prognose des einzelnen Anfalls ist meist gut. Die Gesamtprognose 
ist nach den Untersuchungen von CAMPELL und ELLIOT, die viele FaIle 
jahrzehntelang verfolgen konnten, im wesentlichen vom Grundleiden ab
hangig. Besteht eine Herzerkrankung, dann ist sie oft schlecht, sonst 
dagegen gut. Andererseits ist moglicherweise damit zu rechnen, daB ein 
zunachst gesundes Herz durch groBe Haufung und lange Dauer der Anfalle 
insuffizient werden kann. Bei Sauglingen scheint die spatere Entwicklung 
trotz mehrmals sich wiederholender Anfalle ungestort zu sein (CLEVE, 
CLARKE u. a.). 

. Db.er di~ Haufigkeit der .. parox;ysmalen Tachykardie .. im Kindesal~er ~~~i~::!al~~r 
glbt dIe germge Zahl der Veroffenthchungen (etwa 100 FaIle) wahrschem- Tarhykardie. 

lich ein schiefes Bild. Denn in die Klinik und damit unter Umstanden 
zur Veroffentlichung gelangen ja nur die schweren FaIle, wahrend sich 
die leichten Anfalle bei einmaligem oder nur gelegentlichem Vorkommen 
und spontaner Dauerheilung durch die Symptomarmut bei Kindern der 
arztlichen Untersuchung moglicherweise entziehen. WENCKEBACH jeden-
falls behauptet, daB bei Jugendlichen anfallsweise Tachykardien relativ 
haufig beobachtet werden konnen. 

Zur prognostischen Beurteilung eines Falles sind folgende Gesichts- R!chtlinien fUr 
dIe Prognose. 

punkte zu beachten: Die Haufigkeit und Dauer der Anfalle, die dabei 
auftretende Frequenz, die soweit feststellbare Ursache (Digitalis ?), der 
Zustand des Herzens bzw. des Myokards. SchlieBlich ist auch die Art der 
Tachykardie von Bedeutung; denn die paroxysmale Kammertachykardie 
kann in Ventrikelflimmern iibergehen; auBerdem ist die Kammertachykardie 
fiir den peripheren Kreislauf ungiinstiger als die supraventrikulare Tachy
kardie hei gleicher Frequenz wegen der langsamen Vorhofkontraktionen 
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bei der ersteren. Denn gerade bei hohen Kammerfrequenzen ist die 
Vorhoftatigkeit fur die diastolische Ventrikelfullung wichtig. GroBe 
Haufung und lange Dauer der Einzelanfalle kann moglicherweise selbst 
ein zunachst suffizientes Herz in das Stadium der Insuffizienz bringen. 
Je hoher die Anfallsfrequenz ist, desto mehr ist damit zu rechnen. Vor 
allem aber ist der GrundprozeB, z. B. eine rheumatische Myokarditis wie 
im Fall von ESSIG, der ad exitum kam, prognostisch von Bedeutung. 
Vorhoftachykardien mit wechselnden Formen der P-Zacken sind immer 
Folge einer organischen Erkrankung und nie einer Digitalistherapie. Die 
Prognose wird um so vorsichtiger zu stellen sein, je weniger Anfalle 
anamnestisch der Konsultation vorausgingen. 

Die Therapie gliedert sich in diejenige des einzelnen Anfalls und in 
die des - soweit feststellbaren - Grundleidens. Die Behandlung ist 
dieselbe wie bei Erwachsenen. 

An erster Stelle stehen dabei zunachst aIle jene MaBnahmen, die durch 
Auslosung eines Vagusreflexes bzw. Glossopharyngeusreflexes die Rhythmus
storung beheben konnen: Der Carotisdruck (einseitig und wechselseitig), 
der Bulbusdruck, AuslOsung eines Wurg- oder Brechreizes, der VALSALVA
sche PreBversuch, tiefes Inspirium usw. Erst beim Versagen dieser ein
fachen Methoden, die aIle in wenigen Minuten durchprobiert sind, ist die 
medikamentose Therapie angezeigt. Bei den Flatter- und Flimmertachy
kardien verspricht die AuslOsung eines Vagusreflexes nur wenig Erfolg. 

Von Medikamenten kommt zunachst das Chinin in Frage, von dessen 
intravenoser Anwendung man wegen der Gefahr des Kammerflimmerns 
lieber absieht, wahrend eine intramuskulare Injektion oder perorale Gabe 
gefahrlos ist. In letzter Zeit wird das Chinidin dem Chinin vorgezogen, 
wobei nicht zu zaghaft dosiert werden darf. Bei primar geschadigten 
Herzen ist Chinin bzw. Chinidin kontraindiziert. 

Beim Versagen des Chinins bzw. Chinidins oder bei dessen schlechter 
Vertraglichkeit ist Digitalis oder Strophanthin zu empfehlen. Eine intra
venose Strophanthininjektion ist in all den Fallen, in denen keine Digitalis 
vorher gegeben wurde, gefahrlos. In neuerer Zeit wird die intravenose 
Digitalistherapie gelobt. Der Erfolg solI bei Erwachsenen schnell ein
treten, spatestens in einer halben Stunde. Selbst wenn der Anfall nicht 
beseitigt wird, kommt es bei supraventrikularen Tachykardien durch 
Blockbildung zu einer Frequenzherabsetzung der Ventrikel und damit zu 
deren Entlastung bei gleichzeitiger Steigerung des Minutenvolumens. 
Strophanthin und Digitalis sensibilisieren auBerdem den Sinus caroticus 
(HERING und KISCH), so daB ein vorher unwirksamer Carotisdruck jetzt 
wirksam sein keinn (SCHERF). In weniger dringlichen Fallen, d. h. bei 
kurzer Dauer des Anfalls und nicht zu hoher Frequenz genugt die intra
muskulare Strophanthintherapie (Myocombin), sowie die intramuskulare 
Digitalistherapie oder sogar eine perorale oder rectale Medikation des 
letzteren. In diesem Fane sind aber hohere Dosen, als man sonst anwendet, 
zu empfehlen. Besonders wirksam und hierin der Chinintherapie uber
legen solI die Digitalistherapie bei einer Extrasystolie als Restzustand 
einer paroxysmalen Tachykardie sein (SOHERF). 

AuBer den genannten Medikamenten wurden im Laufe der Zeit noch 
viele andere zur Behandlung der paroxysmalen Tachykardie empfohlen, 
so das Physostigminum salicylicum, das Prostigmin, das Acetylcholin, 
das Apomorphin u. a. Das Magnesiumsulfat in isotonischer Losung 



Das Flimmern und FIl),ttern. 687 

(8 %ig, 20,0 ccm langsam i. v.), das die PQ-Dauer auch beim Gesunden 
verlangert, wird bei Vorhoftachykardien empfohlen (ZWILLINGER). Urn un
liebsame Zwischenfalle (Atemlahmung) zu vermeiden, muB die Calcium
spritze in greifbarer Nahe sein. Auch Sedativa, z. B. Chloralhydrat, sollen 
sich als wirksam erwiesen haben. 

Einen ganz anderen Weg weist eine Beobachtung an unserer Klinik Behandlung mit 
. . ' Traubenzucker. 

die seinerzeit von SCHADRICH und PARADE veroffenthcht wurde. DIe 
Ahnlichkeit des tachykardischen Anfalls (profuse SchweiBe) mit hypo
glykamischen Zustanden gab Veranlassung, den Blutzuckerspiegel zu 
untersuchen. Dabei wurde wahrend eines Anfalls erstaunlicherweise eine 
Hypoglykamie von 17 mg- % festgestellt. Durch eine intravenose Trauben
zuckerinjektion konnte der Anfall durch eine partielle Blockierung der 
Vorhofkammerleitung augenblicklich behoben werden. Es handelte sich 
dabei urn eine Vorhoftachykardie. Die weitere Untersuchung dieses 
Falles ergab einen deutlichen Zusammenhang zwischen Tachykardie und 
Hypoglykamie einerseits und Bradykardie und Hyperglykamie anderer-
seits. Auch perorale Traubenzuckerzufuhr war bei drohenden Anfallen 
wirksam. Die Zuckertherapie erwies sich in diesem FaIle allen anderen 
therapeutischen MaBnahmen als weit uberlegen, beruhte aber nur auf 
einer partiellen Blockierung der Vorhofkammerleitung und nicht auf 
einem Sistieren der Vorhoftachysystolie. 

Die funktionelle BeeinfluBbarkeit des Herzens durch hypoglykamische 
Blutzuckerwerte ist durch BUDINGEN u. a. naher bekannt geworden und 
die therapeutische Konsequenz ist he ute Allgemeingut der Herzbehandlung. 
Eine experimentelle Begrundung dafiir gaben vor allem SCHAFFER, BUCKA 
und Mitarbeiter, die wahrend der Hypoglykamie neben mannigfachen 
Storungen im Ekg vor allem eine N eigung zu zum Teil heterotopen Esyst 
feststellen konnten. Die Verfasser schlieBen auf eine Verkurzung der 
Refraktarperiode des Herzens bei vermindertem Blutzuckergehalt. Diese 
experimentellen Befunde und die Verwandtschaft der Extrasystolie 
und der paroxysmalen Tachykardie sind geeignet, den Erfolg der 
Traubenzuckertherapie im genannten Fall unserem Verstandnis naher 
zu bringen. 

Sind tachykardische Anfalle durch Insuffizienzerscheinungen kom
pliziert, die auch langere Zeit nach Beendigung eines Anfalls nachweisbar 
sind, so ist eine entsprechende Therapie einzuschlagen. Moglicherweise 
ist dabei das Strophanthin der Digitalis uberlegen wie in dem von ESSIG 
beschriebenen FaIle. Kurzdauernde Insuffizienzerscheinungen (Leber
stauung, Uberfullung der herznahen Venen), die nach Beendigung des 
Anfalls sich schnell zuruckbilden, sind durch die tachykardische Reaktions
form bedingt und nicht durch eine echte Insuffizienz des Herzens. 

0) Das Flimmern und Flattern. 
Das Kennzeichen dieser Form fehlortiger aktiver Storung der Erregungs

bildung ist eine auf das Vielfache der normalen Schlagzahl gesteigerte 
Frequenz der Erregung. Der Unterschied zwischen Flimmern und Flattern 
ist ein gradueller. Dasselbe gilt offenbar fUr das Bild der paroxysmalen 
Tachykardie, welches in das einer Flattertachykardie ubergehen kann. 

Das Vorhofflattern. Die Vorhoferregungen haben eine Frequenz von VorhoIfrequenz. 

200-400 in der Minute. Diese Haufung der Erregungen fiihrt nur zu 



Kammer
frequenz. 

688 KARL STOLTE und ALBERT ORR: Die Elektrokardiographie in der Kinderheilkunde. 

kraftlosen Kontraktionen der Vorhofe, so daB diese fur die Blutforderung 
in die Kammern nur wenig leisten. 

Die Aktivierung der Kammern erfolgt wie beim Sinusrhythmus uber den 
TA WARAschenKnoten und das HIssche Bundel. Meist wird aber durch eine 
partielle Blockierung nur ein Teil der Vorhoferregungen auf die Ventrikel 
ubergeleitet, so daB bei einem konstanten 2: 1 Block die Kammeraktion nur 
die Halfte der Vorhoferregungen betragt. Bei hoheren Graden konstanten 
Blocks (3: 1, 4: 1 usw.) konnen sogar die Kammern in einer normalen oder 
sogar verlangsamten regelmaBigen Frequenz schlagen, so daB die be
stehende Rhythmusstorung dann rein klinisch nicht diagnostizierbar ist. 

In seltenen Fallen, namlich bei sehr guter Leitfahigkeit und niedrigem 
Vagustonus, wird jede Vorhoferregung auf die Kammern ubergeleitet. 

a 

b 

Abb. 64a u. b. Vorhofflattern mit partiellem a-v Block. a Die gleichmaBige Folge hoher 
Flatterwellen ist durch normal geformte Anfangsgruppen unterbrochen, indem auf zwei 
Flatterwellen eine Ventrikelaktion kommt. Ekg eines 4jahrigen suffizienten Kindes mit 
Mitralvitium. Zeit 1/20 Sek. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) b Reines Vorhof-

flattern mit regclmaBigem 4: 1 Block. Vorhoffrequenz 272, Kammerfrequenz 68. 
(Aus W. DRESSLER.) 

Man spricht dann von einem Vollrhythmus bei Vorhofflattern. Dies ist 
aber zum Gluck nur ein seltenes Vorkommnis, weil die hohe Kammer
frequenz meist zu einem schnellen Erlahmen der Herzkraft fuhrt. 

Kamm~r-. Bei den bisher genannten Moglichkeiten der Erregungsuberleitung von 
arrhythmlebeI Vhf K d· K kt· 1 ··B· M· t d Vorhofflattern. or 0 zu ammer war Ie ammera IOn rege rna 19. elS agegen 

wechselt der Grad der Blockierung standig, so daB eine Kammer
arrhythmie bei regelmaBig flatternden VorhOfen entsteht (absolute 
Arr hythmie). 

Ekg bei 1m Ekg ist die hohe Vorhoffrequenz als regelmaBige Folge gleich-
VorhoffJattern. 

maBiger Wellen erkennbar. Diese Flatterwellen sind meist hoher als 
normale P-Zacken und nicht selten abnorm gestaltet, gelegentlich so gar 
negativ. Am besten sind die F-Wellen in Ableitung II ausgebildet, wahrend 
sie in loft fehlen. In den thorakalen Ableitungen kommen sie am besten 
zur Darstellung. Abb. 64 zeigt zwei Ekg mit reinem Vorhofflattern. 

Reines und Wahrend bei reinem Flattern die Vorhofteile gleichgestaltet sind und in 
unreines 
Flattern. regelmaBiger Folge auftreten, sind beim unreinen Flattern ungleichgeformte 

Vorhofwellen in unregelmaBigen Intervallen zu sehen. Das unreine Flattern 
nimmt eine Mittelstellung zwischen Flattern und Flimmern ein. 
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Die Kammerteile zeigen den supraventrikularen Typ, wobei allerdings 
De£ormierungen durch die gleichzeitigen Flatterwellen moglich sind. 
Andererseits sind auch die Flatterwellen durch die Kammerteile in der 
Art verandert, daB sie zur Zeit der Kammererregung gewissermaBen 
Aussparungen zeigen. Die Diagnose ist urn so leichter, je hoher der Grad 
der Blockierung ist, da dann gentigend veranderte Vorhofteile zur Er-
kennung der so charakteristischen Wellenlinie der Vorhoferregungen vor-
handen sind. Bei einem 2: I-Block kann dagegen die Diagnose auch im 
Ekg sehr schwierig sein; durch Erzeugung eines hoheren Grades von 
Blockierung (Carotisdruck) kann aber auch hier die typische Wellenlinie des 
Vorhofflatterns mitunter hervorgerufen werden. Gelingt dies nicht, dann 
ist bisweilen eine elektro-
kardiographische Diffe-
rentialdiagnose zwischen 
Vorhofflattern, paroxys
maIer Vorhoftachykar-
die und hochfrequenter 
Sinustachy kardie im Sta
dium des Herzjagens 
nicht moglich. 

Das Vorhofflimmern. 
Die Frequenz der Vorhof
erregungen Iiegt zwischen 
350 und 600 und dariiber. 
Die Kammern sind gegen 
diese enorm hohe l!-'re
quenz stets durch einen 
partiellen Block ge
schtitzt. Darin ist ein 
Unterschiedim Vergleich 
zum Vorhofflattern zu 

Abb. 65. Vorhofflimmern bei einem Mitralvitium eines 
14jahrigenKindes. Statt der P-Zacken sieht man zahlreiche 
kleine Undulationen (Flimmerwellen). Die Kammeraktion 
ist besonders in Ableitung III sehr unregelmaBig. Zeit 

1/20 Sek. (Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

sehen, bei dem gelegentlich ein Vollrhythmus angetroffen wird. Der 
Kammerrhythmus beim Vorhofflimmern ist durch dauernd wechselnde 
Blockierung unregelmaBig und die Frequenz kaum jemals so hoch wie 
beim Vorhofflattern. 

Kammerteil 
bei Vorhof
f1attem ulld 
Differential-

diagnose. 

Vorhof- und 
Kammer
frequellz. 

Im Ekg ist folgendes charakteristisch: Das Fehlen der normalen ]]kg bei Vorhof-
S flimmern. 

P-Zacken in allen drei Ableitungen. Die pannungskurve zeigt keine 
ruhige Nullinie zwischen den Kammerteilen, sondern dauernd kleine oder 
groBere "Verzitterungen", die man als Flimmerwellen bezeichnet. Die 
Kammerteile vom supraventrikularen Typ folgen in unregelmaBigen Inter
vallen aufeinander (absolute Arrhythmie). Dabei konnen die T-Zacken 
durch die Flimmerwellen etwas entstellt werden, was bei hoher Kammer
frequenz mit entsprechender Verktirzung der diastolischen Periode un
gestorter Flimmerwellen die Aufmerksamkeit auf das Bestehen dieser 
Rhythmusstorung zu lenken vermag. Auch die Hohe der Anfangsgruppen 
kann durch Uberlagerung mit Flimmerwellen dauernd wechseln. Durch 
intraventrikulare Leitungsstorungen sind auBerdem grobere Veranderungen 
der Kammerteile moglich. Nicht selten sind in das Vorhofflimmern, be
sonders nach Digitalisierung, ventrikulare Esyst eingestreut, die sich zu 
paroxysmalen Kammertachykardien haufen konnen. Gelegentlich kann 
auch beim Vorhofflimmern eine regelmaBige Kammertatigkeit bestehen, 

Halldbuch der Killderheilkullde. 4. Auf!. Erg.-Werk Bd.1. 44 
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was dann auf einen kOl11.pletten 
Block mit Kammerautomatie hin
weist. Ein partieller Block besteht 
ja in jedem FaIle von Vorhofflim
mern. Abb. 30 und 65 zeigen Ekg 
mit Vorhofflimmern. 

Kammerflattern und Kammer
flimmern. Kammerflattern und -flim
mern unterscheiden sich ebenso wie 
dieselben Vorgange am Vorhof nur 
graduell. AlsKammerflattern werden 
hochfrequente Kammererregungen 
mit einer Frequenz um 300 be
schrieben. Eine scharfe Abgrenzung 
von den manchmal auch hochgra
digen paroxysmalen Kammertachy
kardien ist nicht immer moglich. 1m 
Ekg sieht man eine Kette grober 
FlatterweIlen, die pausenlos, also 
ohne sichtbare Nullinie, auftreten 
und in denen keine Details wie Auf
splitterung, Verknotung, T -Zacken 
uSW. zu sehen sind_ 

Beim Kammerflimmern ist, sofern 
uberhaupt ein solcher Fall zur elek
trokardiographischen Untersuchung 
kommt, die Diagnose leichter. Das 
Ekg zeigt frequente, unregelmiWig 
auftretende und geformte Flimmer
wellen, die denen beim Vorhofflim
mern ahnlich sind, abermeist groBeI'. 
Die Vorhofe, die gewohnlich im nor
malen Sinusrhythmus weiter schla
gen, werden im Kurvenbild von den 
Flatter- bzw. Flimmerwellen uber
deckt. Die Frequenz beim Ventrikel
flattern odeI' -flimmern ist niedriger 
als bei den gleichen V organgen am 
Vorhof. Abb. 66 zeigtKammerflattern 
und Kammerflimmern. 

Klinik des Vorhofflimmerns bzw. 
der absoluten Arrhythmie. Das Vor
hofflimmern , welches bei Erwach
senen als Dauerzustand fast bei jedem 
zweiten chronisch dekompensierten 
Herzkranken, del' Krankenhausauf
nahme nachsucht, angetroffen wird 
(SCHERF), ist bei Kindern wesentlich 
seltener. Disponierend dafur wirkt 

nach den akuten Infekten (Diphtherie, Scharlach, akutes Rheuma) vor aHem 
die Mitralstenose und bei Erwachsenen die Thyreotoxikose. Andererseits 
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berechtigt der Befund eines Vorhofflimmerns nicht unbedingt zur Dia
gnose Herzmuskelerkrankung, da dies ahnlich wie die Esyst nicht immer 
auf der Grundlage einer - jedenfalls nachweisbaren - organischen Er
krankung des ganzen Herzens oder groBerer Muskelabschnitte besteht. 
Moglicherweise bestand in solchen Fallen einmal eine vom Patienten 
unbemerkte Myokarditis, die bis auf das Vorhofflimmern restlos ausheilte 
(SCHERF). Nach unseren heutigen Kenntnissen mussen wir immerhin -
ahnlich wie bei den Esyst - auch beim Vorhofflimmern mit einer rein 
funktionellen Entstehung ohne klinisch und elektrokardiographisch nach
weisbare Herzschadigung rechnen. 

Das anfallsweise V orhofflimmern mit hoher unregelmaBiger Kammer
frequenz wurde schon als eine der Ursa chen der paroxysmalen Tachykardie 
im klinischen Sinne erwahnt. Daneben kommt das Vorhofflimmern auch 
anfallsweise mit - durch funktionelle Blockbildung entstandener -
normaler regelmaBiger Kammerfrequenz vor und wird in der Regel, da 
es klinisch keine Symptome macht, als Zufallsbefund in einem Ekg 
entdeckt. 

Wir befassen uns im folgenden daher nur mit solchen Fallen von Vorhof
flimmern, bei denen diese Reizbildungsstorung mehr oder weniger als 
Dauerzustand besteht. Die besondere Besprechung dieses Zustandsbildes 
ist sowohl wegen des meist wohl umrissenen klinischen Befundes als auch 
aus therapeutischen Grunden notwendig. 

Die klinische Diagnose des Vorhofflimmerns ist aus der absoluten 
Arrhythmie, in die auch bei langerem Auskultieren kein Schema hinein
zubringen ist, und dem Pulsus irregularis und inaequalis sowie dem haufig 
nachweisbaren Pulsdefizit in der Regel leicht zu stellen. Bei langsamer 
oder sehr hoher Kammerfrequenz kann jedoch die Arrhythmie dem Unter
sucher entgehen, wahrend das Pulsdefizit bei hoher Frequenz dann um 
so deutlicher in Erscheinung tritt. Auch die Abgrenzung gegen unregel
maBig auftretende V orhofextrasystolen oder wechselnde Blockierungen 
beim Vorhofflattern ist oft rein klinisch nicht leicht. Durch einen Arbeits
versuch oder durch Inhalation von 1-2 Tropfen Amylnitrit kann man 
indessen auch ohne Ekg zur Diagnose kommen. Beim Vorhofflimmern 
wird durch die genannten MaBnahmen die Arrhythmie meist deutlicher, 
wahrend die Esyst fiir kurze Zeit verschwinden. Beim Vorhofflattern 
dagegen entsteht in diesem FaIle durch Absinken des Vagustonus bzw. 
Steigerung des Sympathicustonus eine Deblockierung, so daB aus einem 
3: I-Block z. B. ein 2: I-Block oder sogar ein Vollrhythmus zustande kommt. 
Die Kammerfrequenz geht dann sprunghaft in die Hohe, z. B. bei einem 
2: I-Block von 150 auf 300. 

Dem klinischen Befund der absoluten Arrhythmie kann also Vorhof
flimmern, Vorhofflattern und schlieBlich eine ganz unregelmaBige ge
haufte Extrasystolie zugrunde liegen. Meist handelt es sich aber um Vor
hofflimmern. 

Uber den Beginn des Vorhofflimmerns sind bei Kindern gewohnlich 
entsprechend der geringen subjektiven Empfindlichkeit gegen Dys
funktionen des Herzens keine Angaben zu erhalten. Aus der Pathologie 
der Erwachsenen ist bekannt, daB diese Reizbildungsstorung gewohnlich 
ganz plOtzlich auf tritt, gelegentlich von Ohnmachtsanfallen begleitet, 
wahrend in anderen Fallen wieder gehaufte Esyst (Vorhof-Extrasystolen) 
als Vorboten in Erscheinung treten. 

44* 
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Wahrend beim Erwachsenen das Vorhofflimmern bzw. die absolute 
Arrhythmie haufig als Dauerzustand mit ausreichender Herzleistung uber 
viele Jahre bei chronis chen Herzleiden (Coronarsklerose, Mitralstenose) 
oder im Gefolge einer Thyreotoxikose vorkommt, ist dies im Kindesalter 
selten der Fall. In diesem Lebensalter finden wir das Vorhofflimmern 
in der Regel nur bei schweren akuten rheumatischen oder toxischen 
Myokardprozessen, die dann ihrem Leiden erliegen oder aber wieder zu 
einem normalen Sinusrhythmus zurUckfinden. Nach Angaben von ARANA 
und KREUTZER betragt die Mortalitat des Vorhofflimmerns bei Kindern 
80 %. Besser wird die Prognose erst nach Uberschreitung des 17. Lebens
jahres (COOKSON). Diese Tatsache ist fur die therapeutische BeeinfluB
barkeit dieses Zustandes wichtig. 

Die Folgen der absoluten Arrhythmie fur den Gesamtkreislauf sind 
zunachst vom Grundleiden und zum anderen von der Kammerfrequenz 
abhangig. 

Bei der Besprechung der Sinustachykardie und der paroxysmalen 
Tachykardie wurde auf die ungunstige Wirkung einer zu schnellen Kammer
tatigkeit fur die Kreislaufperipherie schon mehrfach hingewiesen. Wir 
k6nnen uns hier daher kurz fassen. 

Die sehadliehen Folgen einer Kammertaehykardie sind erstens in dem hohen 
02-Bedarf des Myokards und damit in der Gefahr eines Sauerstoffmangels, d. h. 
bei ehrol1isehem Zustand einer Herzinsuffizienz, zu sehen. Zweitens wirkt sieh die 
hohe Frequenz, die ja im wesentliehen auf Kosten der Diastole der Ventrikel zu
stan de kommt, zuungunsten einer ausreiehenden Kammerfiillung aus. Besonders 
nngiinstig liegell die Verhaltnisse beim V orhofflimmern, da die Atrien ja in diesem 
Zustand in kreislaufmeehaniseher Hinsicht vollig still stehen; denn das vViihlen 
und vVogen der einzelnen Muskelbiindel entwiekelt keine systolische Kraft. Die 
Vorhofkontraktion wird aber flir die Kammerfiillung urn so wiehtiger, je frequenter 
die Ventrikel sehlagen, bzw. je kiirzer die diastolisehe FiilIungspause ist. Bei lang
samer Kammerfrequenz dagegen fiilIt der Ausfall der Vorhofsystole weniger ins 
Gewieht. 

Die mangelhafte Kammerfullung fiihrt trotz hoher Frequenz zum Ab
sinken des Minutenvolumens bzw. zur Stauung im venasen Schenkel des 
groBen Kreislaufs. Ein mehr oder minder groBer Teil der Ventrikel
systolen ist frustran, d. h. ihnen entspricht kein PuIs in der Peripherie. 
Die GraBe des Pulsdefizits ist ein gutes MaB fur diese schwere kreislauf
mechanische Starung. Mit steigender Frequenz nimmt in der Regel das 
Pulsdefizit zu. 

Da diese Starung praktisch immer den rechten und linken Herzteil 
betrifft, das linke Herz aber nur soviel verarbeiten muB wie ihm vom 
rechten zugebilligt wird, staut sich das Blut im groBen Kreislauf, wenn 
nicht eine Insuffizienz speziell des linken Ventrikels dazu kommt. Uber
fullung der Halsvenen, VergraBerung der Leber, Schmerzen im Oberbauch 
und Erbrechen sind die Folge. Stauung im venasen, mangelhafte Fullung 
im arteriellen Teil des groBen Kreislaufs bei gleichzeitigem Fehlen von 
Stauungserscheinungen im kleinen Kreislauf sind die typischen klinischen 
Zeichen des Vorhofflimmerns bei zu hoher Kammerfrequenz. Pleura
transsudate haben dieselbe Entstehung und Bedeutung wie die Stauung 
im groBen Kreislauf (TELLENBACH). Stauung im Lungenkreislauf dagegen 
spricht fur eine zusatzliche Insuffizienz des linken Ventrikels. Diese kann 
ebenso wie die der rechten Kammer beim langeren Bestehen der Kammer
tachykardie auch bei einem an sich leistungsfahigen Myokard auftreten, 
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da die frequente Herztatigkeit einen sehr hohen Sauerstoffverbraueh hat, 
die O2- Versorgung durch die Coronarien jedoch entspreehend dem ge-
ringeren Minutenvolumen vermindert ist. Herzdilatation und muskulare 
Klappeninsuffizienz konnen sich einstellen und so zu einem Bilde volliger 
Dekompensierung fuhren. Die Foigen fur den Gesamtkreislauf entstehen 
mithin nicht durch die Arrhythmie und aueh zum wenigsten dureh das 
Vorhofflimmern selbst, sondern vor aHem durch die zu hohe Kammer- Kammer-

f B . V 'k If d db' d d' BI freqU('IlZ unt.! requenz. eI entn e requenzen von 300 un aru er WIr Ie ut- Foigen des Vor-

d P . h' . 11 d Z tIt . t "11' hofIlimmern<. versorgung er enp ene, speZIe es en ra nervensys ems mms vo 19 -
unzureichend, so daB schnell BewuBtlosigkeit und bei zu langer Dauer 
der Tod eintreten konnen. 

Plotzliche Todesfalle bei Zustanden, die zu Vorhofflimmern neigen 
und bei denen die Autopsie keine Embolie oder andere den akuten Exitus 
erklarende Befunde aufdeckt, sind wahrscheinlich in dieser Weise zu 
erklaren. 

Das Ziel der Behandlung muB mithin die Normalisierung der Kammer- Therapie. 

frequenz sein, wahrend die Entflimmerung der Vorhofe nur unter be
stimmten Umstanden angebracht erscheint und mitunter Gefahren (Em-
bolie!) mit sich bringt. Da im Kindesalter wegen del' Seltenheit des Vorhof
flimmerns keine groBeren Erfahrungen vorliegen, wird im folgenden das 
therapeutische Vorgehen bei Erwachsenen besprochen, dem sich in den 
wenigen publizierten Fallen die Padiater anschlossen. 

In den Fallen mit langsamer Kammerfrequenz und suffizientem Kreis
Iauf erubrigt sich jede Behandiung, sofern nicht das Grundleiden eine 
solche notwendig macht. Diese FaIle sind leider sehr selten. Abel' auch 
in diesem an sich guten Zustand ist die korperliche Belastungsfahigkeit 
eingeschrankt, da bei Anstrengungen die Leitung zu den Ventrikeln dureh 
Acceleranswirkung schnell bessel' wird und die Kammerfrequenz dadurch 
hinaufschnellt. 

In del' groBen Mehrzahl dagegen ist aber die Schlagfolge des Ventrikel Regulierung 
der Kammer

schon im Zustand der Korperruhe eine hohe. Eine Behandlung ist daher frequenz. 

indiziert. Das Mittel der Wahl ist die Digitalis mit ihrer verlangernden 
Wirkung auf die Gesamtrefraktarphase (ScHELLmm) und ihrem erhohenden 
EinfluB auf den Vagustonus. Die Droge bewirkt neb en der Hebung der 
Kontraktionskraft vor allem eine Verschlechterung der Erregungsieitung 
zu den Kammern. Die Wirkung der Digitalis - und zwar schon in kleinen 
Dosen - ist auBerordentlich gut, sofern uberhaupt das Herz noeh an-
sprechbar ist. Bei akuten Myokardprozessen (Diphtherie usw.), um die 
es sieh im Kindesalter wohl meist als Grundursache des Vorhofflimmerns 
handelt, ist del' frequenzherabsetzende EinfluB der Droge sehr unsieher. 
In del' Regel stellen sich zeitig gehaufte fehlortige Esyst ein, die dann 
meist zum Absetzen des Praparats veranlassen. In neuerer Zeit wurden 
auch Bulbus scillae und Strophanthin zur Behandlung der Flimmertachy-
kardie empfohlen. Neben den altbewahrten physikalischen und diatetischen 
MaBnahmen ist die herzentiastende antipyretische Therapie nicht zu ver-
gessen. 

Spricht dagegen eine Flimmertachykal'die auf Digitalis an und ist 
eine normale Kammerfrequenz erl'eieht, dann kann mit. kleinsten protra
hiel'ten Digitalismengen diesel' Zustand aufrecht erhalten werden. Das 
AusmaB der Digitalisierung ist neben del' Fl'equenz yom Zustand der 
Kompensation bzw. Dekompensation abhangig. 1st die Frequenz zu 
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gering geworden und erseheint eine Erhohung derselben wunsehenswert, 
dann kann dies mit Atropin sieher erreieht werden. In neuerer Zeit wird 
zur protrahierten Behandlung besonders das Seilloral bzw. Seillaren 
empfohlen. 

me Frage der Erst naeh volliger Kompensierung bei langsamer Kammerfrequenz ist 
Entflimmerung. an die Frage einer Beseitigung des Flimmerns heranzutreten. Seit der 

Entdeekung WENCKEBACHS, daB eine Entflimmerung mit Chinin erreieht 
werden kann, ist uns dies moglieh. Die Einleitung dieser Therapie, die 
\Vie oben schon erwahnt, nieht immer ganz ungefahrlieh ist, sonte nieht 
in jedem FaIle wahllos unternommen werden. Zunaehst bestehen drei 
Kontraindikationen (SCHERF). Die Entflimmerung solI in den Fallen 
unterlassen werden, bei denen das Flimmern schon seit geraumer Zeit 
besteht. Denn die Gefahr, daB sieh die in den wah rend des Flimmerns 
praktiseh stillstehenden Herzohren gebildeten Thromben beim Einsetzen 
regelreehter Vorhofkontraktionen loslosen und zur Embolie fuhren, besteht 
in derartigen Fallen immer. Zweitens ist die Chinin- bzw. Chinidintherapie 
aueh bei nur kurzdauerndem (wenige Tage) Flimmern zu unterlassen, wenn 
es sieh urn eine maehtige Erweiterung des linken Vorhofs - also bei 
Mitralvitien, speziell Stenose - handelt, da hierbei die Gefahr der 
Thrombenbildung besonders groB ist. SehlieBlieh ist die Chinintherapie 
in allen jenen Fallen kontraindiziert, bei denen eine ernstere Myokard
erkrankung angenommen werden muB, da Chinin bekanntlieh ein herz
lahmendes Gift ist. In der Erwagung, daB jede intensive Chinintherapie 
nieht ganz ungefahrlieh ist, muB von Fall zu Fall entsehieden werden, 
ob man den Versueh der Entflimmerung machen solI. Dabei ist auBerdem 
zu bedenken, daB der momentane Erfolg - bei Erwachsenen immerhin 
bis 70 % - nieht immer von Dauer ist. 

Heute wird allgemein das Chinidin dem Chinin wegen seiner starkeren 
'Virkung vorgezogen. Fur die Durchfuhrung eines Entflimmerungs
versuches ist folgendes von Wichtigkeit. Nach Digitalisierung bis zur 
Erreichung einer normalen Kammerfrequenz ist unmittelbar mit der 
Chinidinkur zu beginnen. Wahrend der Kur ist strenge Bettruhe geboten, 

MI auBerdem sollte sie nur im Krankenhaus vorgenommen werden. Zur 
Priifung auf eine eventuell bestehende Uberempfindlichkeit beginnt man 
am besten mit einer Probedosis von 0,1-0,25 g Chinidinum purum Merck, 
je nach dem Alter. Die Dosis von 0,25 ist die Erwachsenendosis. Sind 
bis zum naehsten Morgen keine Symptome wie Schwindel, Ohrensausen, 
Durehfalle, Erythem aufgetreten, kann die groBe Chinidinkur ange
schlossen werden. Diese ist etwa naeh folgendem Schema durchzufiihren: 

1. Tag abends Probedosis 4. Tag 5 X Probedosis. 
je naeh Alter. 5. Tag 6 X Probedosis. 

2. Tag 3 X Probedosis. 6. Tag 6 X Probedosis. 
3. Tag 4 X Probedosis. 7. Tag 6 X Probedosis. 

Sobald starkere Nebenwirkungen auftreten, wird die Kur abgebrochen. 
Hort das Flimmern an einem der Kurtage auf, dann wird die Dosierung 
des zweiten Tages noch fUr einige Tage fortgesetzt. Hat am 8. Tag das 
Flimmern noeh nicht einem normalen Sinusrhythmus Platz gemacht, 
dann hat eine weitere FortfUhrung der Therapie meist keinen Zweck. 

Bei der Durchfiihrung der Chinidintherapie ist noch eines wissenswert. 
Die durch Digitalis herabgesetzte Kammerfrequenz steigt unter der 
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Chinidinkur wieder nicht unerheblich an. Diese Nebenwirkung ist kein 
prognostisch ungunstiges Zeichen, sondern ist eine Folge des Chinidins, 
das bekanntlich den Vagus lahmt. Erst bei groBeren Dosen tritt die 
lahmende Wirkung des Chinidins auf die spezifischen Fasern des Herzens 
klinisch in Erscheinung und damit die Frequenzherabsetzung. Man hat 
daher auch die gleichzeitige Anwendung von Chinidin und Digitalis 
empfohlen. 

Klinik des Vorhofflatterns. Die klinische Diagnose kann sehr schwierig 
sein. Bei einem regelmaBigen Block besteht eine regelmaBige Kammer
schlagfolge. Deutliche Venenpulse am Hals konnen den Erfahrenen auf 
eine Storung der Vorhoftatigkeit hinweisen. Die Kammerfrequenz ist vom 
Grad der Blockierung abhangig. Daher konnen normale Kammer
frequenzen - namlich bei hoherem Grad der Blockierung - auftreten, so 
daB bei der klinischen Untersuchung nicht einmal der Verdacht auf eine 
Anomalie der Herztatigkeit aufkommt. Bei unregelmaBiger Blockierung 
dagegen weist die Kammerarrhythmie auf einen pathologischen Zustand 
hin und es resultiert das Bild der absoluten Arrhythmie, das beim Vorhof
flimmern naher besprochen wurde. Bei einem Vollrhythmus der Kammern 
ist es die hohe Frequenz, die dem Untersucher auffallt. Bei Tachykardien 
ist daher auch immer an Vorhofflattern mit Vollrhythmus oder gering
gradigem Block (2: 1) zu denken. 

Das Vorhofflattern kann anfallsweise auftreten und gehort bei hoher 
Kammerfrequenz zu den paroxysmalen Tachykardien. Es kann aber auch 
als Dauerzustand eine langere Zeit hindurch bestehen. Die Folgen fur 
den Kreislauf sind von der Ventrikelfrequenz abhangig. Es ware daher 
hier alles das zu wiederholen, was bei der Besprechung des Vorhof
flimmerns, der paroxysmalen Tachykardie und der Sinustachykardie gesagt 
wurde. Wir verweisen daher auf die betreffenden Abschnitte. 

Die Behandlung des paroxysmalen kurzdauernden Vorhofflatterns mit 
Chinin, Chinidin, Digitalis oder Strophanthin wurde schon besprochen. 
Carotisdruck, Bulbusdruck usw. sind bei dieser Form paroxysmaler Tachy
kardie meist unwirksam. Der Ubergang haufig auftretenden paroxysmalen 
Vorhofflatterns mit Kammertachykardie in Vorhofflimmern als Dauer
zustand ist bei Kindern unseres Wissens bisher nicht beschrieben, ist 
aber aus der Pathologie der Erwachsenen bekannt und dann meist ein 
Vorteil fUr den Patienten, da damit die Anfalle fortfallen und die Ventrikel
schlagfolge dann leicht mit kleinen Digitalisdosen reguliert werden kann 
(SCHERF). 

Der therapeutische Erfolg der Digitalis ist - wie schon mehrfach 
erwahnt - allerdings nur in den Fallen sicher, in denen nicht eine akute 
toxische oder infektiose Schadigung des Herzens vorliegt. 

Die Behandlung des Vorhofflatterns als Dauerzustand ist schwieriger 
als die des Flimmerns; wahrend bei letzterem, sofern iiberhaupt ein auf 
die Therapie ansprechbares Substrat vorliegt, durch kleine Digitalisdosen 
eine N ormalisierung der Kammerfrequenz erreicht werden kann, ist dies 
beim Vorhofflattern in der Regel nicht moglich. Die experimentelle Be
obachtung, daB ein Vagusreiz Vorhofflattern in Flimmern iibergehen 
Ia,Bt, das als Dauerzustand wegen seiner besseren therapeutischen Beein
fluBbarkeit erwiinscht ist, hat man sich in der Klinik zunutze gemacht. 
Durch massierte Digitalistherapie (Vagusreiz) bis zum Auftreten von 

Klinische 
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Erbrechen versucht man den Ubergang des Flatterns in das Flimmern 
zu erzwingen. Die weitere Behandlung des Vorhofflimmerns mit kleinen 
Digitalisdosen zur Normalisierung der Kammerfrequenz ist dann leichter. 
Nich.~ selten konnte bei Erwachsenen nach intensiver Digitalistherapie 
ein Ubergang des Flatterns in einen Sinusrhythmus nach einem kurzen 
Zwischenstadium des Flimmerns beobachtet werden. Tritt aber trotz 
massiver Digitalisierung keine Besserung des Zustandes ein, dann wird 
ein Versuch mit der groBen Chinidinkur - ahnlich wie bei der Ent
flimmerung - empfohlen. Beim Versagen auch dieser Therapie bleibt 
immer noch die Hoffnung, daB das Flattern eines Tages von selbst ver
schwindet. 

Hinsichtlich der Ursache des Vorhofflatterns gilt dasselbe wie beim 
Flimmern. Treten diese Reizbildungsstorungen im Verlauf akuter Myokard
prozesse auf, dann ist ihre Behandlung und Prognose mehr oder weniger 
durch das Grundleiden bestimmt. Der therapeutische Erfolg einer Digi
talisierung ist dann recht unsicher. Vorhofflattern als Dauerzustand auf 
dem Boden eines ausgeheilten Myokardprozesses oder eines wenigstens 
nicht nachweisbar kranken Herzmuskels ist im Kindesalter anscheinend 
auBerordentlich selten. 

Klinik des Kammerflatterns und -flimmerns. Es wurde schon ge
sagt, daB eine scharfe Trennung des anfallsweise auftretenden V en
trikelflatterns und der paroxysmalen Kammertachykardie auch im Ekg 
oft nicht moglich ist. Bei hoheren Frequenzen geht die Kammertachy
kardie in Flattern iiber. Die klinischen Symptome sind durch die Schlag
frequenz der Kammern bestimmt. Wir verweisen daher auf die obigen 
Abschnitte. 

Das Ventrikelflimmern ist meist todlich, da die mechanische Leistung 
der flimmernden Kammern praktisch gleich Null ist. Entscheidend ist 
daher die Dauer dieses Zustandes. Bei Erwachsenen sind einige FaIle 
mit Kammerflimmern beschrieben, die nach einem sehr kurzen Anfall 
zunachst mit dem Leben davon kamen. Uber die klinischen Symptome 
des Flimmeranfalls vgl. den Abschnitt iiber das ADAMS-STOKEssche 
Syndrom. 

Interessanterweise wurden beim Erwachsenen die meisten FaIle von 
Ventrikelflimmern nach einer intravenosen Chinininjektion gesehen 
(SPUHLER). Die gelegentlichen Beobachtungen von akuten TodesfaIlen 
bei intravenoser Chinintherapie im Kindesalter stimmen damit gut iiber
ein und lassen auch hierbei ein Ventrikelflimmern vermuten. Da es dem 
Einzelfall nicht anzusehen ist, ob eine paradoxe Chininwirkung eintreten 
wird, ist im Kindesalter nur die intramuskulare, rectale oder per orale 
Chininmedikation erlaubt. 

Eine paradoxe Wirkung und damit die Gefahr des Kammerflimmerns 
ist nicht nur bei Chinin, sondern auch bei zahlreichen anderen Pharmaca 
moglich. Die Digitalis z. B., die beim Herzgesunden Esyst oft beseitigt, 
kann am geschadigten Herzen solche auslosen und bei Fortsetzung der 
Therapie Kammerflimmern erzeugen. Dasselbe ist beim Suprarenin, 
Kalium, Calcium moglich (SCHERF). Die akuten TodesfaIle nach einer 
Strophanthininjektion, der eine Digitalismedikation vorausging, werden 
auch als Kammerflimmern gedeutet. Diese Tatsachen weisen eindringlich 
darauf hin, daB der therapeutische Effekt eines Medikamentes weitgehend 
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yom Zustand des Erfolgsorganes abhangig ist, ja daB dasselbe Mittel 
gegensatzliche Wirkungen zeitigen kann. 

Eine Therapie des Kammerflimmems gibt es nicht. Spontanes Auf
horen eines Anfalls wurde aber bei Erwachsenen wiederholt beobachtet. 

Interferenzdissoziation und Parasystolie. Da diese komplizierten Rhyth
musstorungen keine eigene klinische Bedeutung haben, wird auf die 
Spezialliteratur verwiesen. 

2. Die Storungen der Erregungsleitung. 
Schwerere Storungen der Erregungsleitung sind im Hinblick auf die 

Haufigkeit anderer Formen der Myokardschadigung selten. Der Grund 
ist einmal im anatomischen Aufbau des spezifischen Gewebes zu suchen, 
das eine ausgezeichnete GefaBversorgung besitzt; das atrioventrikulare 
System ist auBerdem durch eine Art Lymphscheide von der Arbeits
muskulatur getrennt (SCHERF). Weiterhin ist die Erregungsleitung mit 
Ausnahme der Vorhofkammerleitung durch ein weitverzweigtes N etz
werk garantiert. 

Aber auch physiologische Eigenschaften des Herzens sind an der 
Seltenheit schwererer Leitungsstorungen ursachlich beteiligt. Nach dem 
Gesetz der auxomeren Leitung (v. KRIES) geniigt die Unversehrtheit einer 
einzigen Faser des HIsschen Biindels z. B. zur Weiterleitung der Erregung 
auf die Kammem. Eine Einschrankung der Bahnbreite eines Abschnitts 
des a-v Systems allein geniigt nicht zum Auftreten schwerer Leitungs
storungen. Die Leitung wird deshalb auxomer genannt, weil die Erregung 
einer Faser auf viele andere iibertragen werden kann. 

Ein weiterer Grund fiir die relative Seltenheit groberer Leitungs
storungen ist die Tatsache, daB das spezifische System weniger empfindlich 
gegen Sauerstoffmangel ist als die Arbeitsmuskulatur (ROTHBERGER). 

Wenn auch anatomische und physiologische Eigenschaften des Herzens 
dieses vor schweren Leitungsstorungen weitgehend schiitzen, so gibt es 
andererseits auch elektive Schadigungen des spezifischen Systems ohne 
Beteiligung des iibrigen Myokards und des Klappenapparates. Schadi
gungen durch lokale Prozesse werden sich urn so schwerer auswirken, je 
dichter das gesamte Leitungssystem an einer Stelle zusammengedrangt 
liegt, z. B. am HISS chen Biindel. Herde derselben GroBe anderswo im 
Ventrikel haben geringere Storungen zufolge. 

Leitungsstorungen konnen sich in einer Verlangsamung oder Blockierung 
der Erregungsleitung auBern. Abnorme Verbesserungen der Erregungs
leitung, z. B. weitgehende Deblockierung bei Vorhofflattem mit folgender 
Kammertachykardie und ihren schweren Gefahren fiir die Blutversorgung 
der Peripherie werden dem Sprachgebrauch nach nicht als Leitungsstorung 
bezeichnet. 

Auslosende Faktoren. Leitungsstorungen konnen die verschiedensten 
Ursa chen haben. Tumoren (im Sauglingsalter besonders Rhabdomyome; 
WEGMANN, FARBER), :Blutergiisse, tuberkulose oder syphilitische Gummen 
und angeborene MiBbildungen als auslOsende Faktoren sind Raritaten. Viel 
haufiger sind es toxische Schadigungen im Verlaufe der verschiedensten 
Infekte (Grippe, Tuberkulose, Ruhr, Typhus usw.), die zu Storungen der 
Erregungsleitung fiihren. Bei Diphtherie und den akuten rheumatischen 
Erkrankungen des Herzens findet. man die schwersten Formen. Auch 

Hiiufigkeit. 

Begriffs
bestimmung. 



698 KARL STOLTE und ALBERT ORR: Die Elektrokardiographie in der Kinderheilkunde. 

schwere Anamien konnen gelegentlich zu Storungen im spezifischen 
System AnlaB geben. 

Auch eine Reihe von Pharmaca vermag die Erregungsleitung zu 
schadigen, vor aHem Digitalis und Strophanthin. Gerade diese Eigenschaft 
ist es ja haufig, die wir therapeutisch auszunutzen suchen. Morphium 
(EINTHOVEN und WIERINGA), Suprarenin (KAHN) - beide uber das Vagus
zentrum - Muscarin, Physostigmin, Aconitin (WEBER), Magnesium
sulfat schadigen das Leitungssystem. Dieselbe Wirkung konnen Asphyxie 
und wahrscheinlich auch der anaphylaktische Shock haben. In den obigen 
Abschnitten wurden auBerhalb wiederholt funktionelle Leitungsstorungen 
erwahnt, die als Ausdruck einer Uberbeanspruchung der Leitungsbahn 
gedeutet wurden. 

Lokalisation der Leitungsstorungen. Leitungsstorungen konnen zwischen 
Sinus und Vorhof (Storung I. Ordnung), zwischen Vorhof und Kammern 
(Storung II. Ordnung) und schlieBlich innerhalb der Ventrikel (Storung 
III. Ordnung) lokalisiert sein. AuBerdem gibt es auch Leitungsstorungen 
innerhalb der Vorhofe (intraaurikulare Formen). 

Die atrioventrikuUiren LeitungsstOrungen. 

Die a-v Leitung ist aus den obengenannten anatomischen Grunden 
ganz besonders storempfindlich. Wenn man von einer Leitungsstorung 
schlechthin spricht, dann ist im klinischen Sprachgebrauch eine a-v 
Leitungsstorung gemeint. Je nach dem Grad der Schadigung unterscheidet 
man eine einfache Verlangerung der Uberleitungszeit, einen partiellen und 
einen vollstandigen Block. Beim teilweisen Block schlagen die Kammern 
noch in Abhangigkeit vor den Vorhofen, wahrend beim totalen Block 
eine vollstandige Dissoziation zwischen der Tatigkeit der Atrien und der 
Ventrikel vorliegt. 

Der partielle Block kommt in zwei Formen vor: Ais Typ I bezeichnet 
man jene Form eines periodischen Ventrikelausfalls, die mit einer zu
nehmenden Verlangerung der P Q-Dauer einhergeht (WENOKEBAoHsche 
Periode). Der Typ II (MOBITZ) ist durch einen periodischen Ventrikel
ausfall bei konstanter Uberleitungszeit gekennzeichnet. Die Unterscheidung 
dieser beiden Typen ist deshalb wichtig, weil letztere niemals Folge eines 
erhohten Vagustonus oder einer allgemeinen Intoxikation oder einer 
Digitalisierung sein kann, sondern stets auf eine umschriebene anatomische 
Herzerkrankung zuruckgefuhrt werden muB (SOHERF). 

Die einfache Leitungsverzogerung ohne Ventrikelausfall. 
Diese Form atrioventrikularer LeitungsstOrung auBert sich im Ekg 

in einer einfachen gleichmaBigen Verlangerung der P Q- bzw. PR-Dauer. 
Bei der Besprechung des Myokardschadens wurde diese Leitungsstorung 
ausfUhrlich abgehandelt. Dort wurden anch die normalen Hochstwerte 
der P Q-Dauer fUr die einzelnen Lebensalter genannt und die Gesichts
punkte aufgezeigt, nach denen die klinische Bewertung dieser Storung 
erfolgen muB (funktionelle, medikamentose, organisch bedingte Leitungs
storung). 

Bei hochgradiger Verlangerung der P Q-Dauer kann das P mehr oder 
weniger mit dem T des vorangehenden Ventrikelteils verschmelzen. Durch 
einen Arbeitsversuch oder durch die spontanen respiratorischen Frequenz-
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schwankungen des Sinusknotens kommt aber in der Regel bei Betrachtung 
langerer Kurvenabschnitte das P bzw. T isoliert zur DarsteUung. Abb. 29 
zeigt eine P Q-Verlangerung. 

Eine Storung des Rhythmus oder der Kammerfrequenz tritt bei dieser 
einfachsten Storung der Uberleitung nicht auf, da jede Vorhoferregung 
zu den Kammern weitergeleitet wird. 

Der partielle Block Typ I (WENOKEBAoH8che Periode). 

Bei hoheren Graden der Leitungsstorung kommt es zu einem partiellen 
Block. Handelt es sich urn einen Typ I, dann sieht man eine stetig zu
nehmende VerHingerung der Uberleitungszeit bis eine Ventrikelaktion aus
faUt und das Spiel von neuem beginnt. Dadurch entstehen Gruppen
bildungen, in dem jeder 4. oder 5. usw. Vorhofschlag blockiert wird. In 
der Pause erholt sich das a-v System soweit, daB die erste Vorhof
erregung einigermaBen prompt ubergeleitet wird, wahrend schon bei der 
zweiten eine erhebliche Verzogerung auftritt. Bei den folgenden Schlagen 
nimmt die Leitungsstorung immer mehr zu bis wieder eine Kammeraktion 
ausfallt. Innerhalb jeder Gruppe zeigen die P Q-Zeiten eine zunehmende 
Verlangerung. Dabei erleidet die zweite auf die Pause folgende Vorhof
erregung die relativ groBte Verzogerung der Uberleitung, wahrend die 
absolut groBte P Q-Dauer die letzte Vorhoferregung vor der Pause auf
weist. Dieser Mechanismus der Uberleitungsstorung wirkt sich fur die 
Kammerintervalle in der Weise aus, daB der erste der Pause folgende 
RR-Abstand langer ist als aIle ubrigen einer Gruppe. Die Kammerpause 
ist deutlich kleiner als zwei Schlagintervalle. 

1m Ekg sieht man neben rhythmischen P-Zacken Gruppen von Kammer- paJl~ITe~e~fock 
teilen, deren P Q-Dauer zunehmend langer wird. Nach mehreren Kammer- vom Typ l. 

teilen tritt eine blockierte Vorhoferregung auf. Die Lange der Gruppen, 
d. h. der Grad der Blockierung, ist von Fall zu Fall- auch beim einzelnen 
Patient en - verschieden (3:2, 4:3 Block usw.). Die Form der P-Zacken 
und der Kammerteile kann durch zusatzliche intraaurikulare und intra
ventrikulare Leitungsstorungen oder andere auf Myokardschaden hin-
weisende Zeichen verandert sein. Die nahe Verwandtschaft der einfachen 
IJeitungsverzogerung und der WENOKEBAOHschen Periode ergibt sich 
daraus, daB man oft in der gleichen Kurve einen spontanen Ubergang 
des einen Zustands in den anderen sehen kann. Auch nach einem Arbeits-
versuch ist dies moglich, wobei dann stets die P Q-Dauer erheblich ver-
langert ist. (Abb.48 zeigt eine WENOKEBAOHsche Periode.) 

Der partielle Block Typ II. 

Bei dieser Form kommt es zu periodischem Ventrikeiausfall ohne 
periodisch langer werdende Uberleitungszeiten. Auch nach langen Serien 
von Uberleitungen findet keine Zunahme der Leitungszeit statt und 
umgekehrt nach einer durch Blockierung entstandenen Pause keine Ver
kurzung. AuBerdem konnen auch mehrere Vorhoferregungen hinter
einander blockiert sein, was bei einer WENOKEBAOHschen Periode nie 
vorkommt. Gerade der Typ II des partiellen Blocks geht gern in einen 
vollstandigen Block uber. Es wurde schon oben gesagt, daB diese Lei
tungsstorung stets Ausdruck einer umschriebenen anatomischen Herz
schadigung ist und nicht als Folge eines erh6hten Vagustonus, einer 
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allgemeinen Intoxikation, einer Digitalisierung odeI' einer Ermiidung bei 
Tachykardie auftritt (SCHERF). Abb. 67 zeigt einen partiellen Block 
yom Typ II. 

Unterscheidung Zur Unterscheidung zwischen den beiden Typen eines partiellen a-v 
bei~~l~:ni~Ck. Blocks sind mindestens zwei aufeinanderfolgende Uberleitungennotwendig. 

Das PP-Inter
vall. 

Bei einem 2: 1 Block ist daher die Typendifferenzierung nicht ohne weiteres 
moglich. AuBerdem ist auch eine regelmaBig blockierte Vorhofextrasystolie 
zu erwagen. In solchen Fallen kann ein Arbeitsversuch Klarheit bringen. 
Handelt es sich urn einen Typ I, dann tritt nach korperlicher Belastung 
oft ein Vollrhythmus mit stark verlangerter Uberleitungszeit auf; eine 
ahnliche Wirkung kann eine Atropininjektion odeI' die Inhalation von 
1 Tropfen Amylnitrit haben. Bei einem Typ II dagegen wird die 
Blockierung nicht aufgehoben, sondern haufig sogar verstarkt. VOl' aHem 
bleiben abel' die Leitungszeiten unverandert. Die Typenunterscheidung 
hat wegen del' ernsteren Prognose des Typs II klinische Bedeutung. 

~ '. 
:. \ \ . . 

Abb. 67. Partieller 4: 1 Block. Typ II. Nur jede vierte Vorhoferregung wird mit verlangerter 
PR-Dauer ubergeleitet. (Aus D. SCHERF.) 

Bei dem 2: 1 Block ist noch eine eigenttimliche Storung des Vorhof
rhythmus zu erwahnen, die auch beim totalen Block vorkommt. Die
jenigen PP-Intervalle, die einen Kammerteil einschlieBen, sind deutlich 
kiirzer als jene ohne Kammerteil. Eine sichere Erklarung dafur wurde 
bisher nicht gegeben. 

Bei gehauften Ventrikelausfallen konnen Kammerbradykardien mit 
Ersatzschlagen auftreten. Auf die a -v Leitungsstorungen bei supra
ventrikularen Storungen del' Erregungsbildung (paroxysm ale Vorhof
tachykardie, Vorhofflattern odeI' Flimmern), wurde oben schon mehrfach 
hingewiesen. Sie sind als SchutzmaBnahme des Herzens zur Vermeidung 
zu hoher Kammerfrequenzen erwunscht und eine Verstarkung del' 
Blockierung wird therapeutisch angestrebt. 

Der vollstandige Vorhofkarnrnerblock. 

Bei diesel' schwersten Form atrioventrikularer Leitungsstorung besteht 
eine Trennung des Vorhof- und Kammerrhythmus. Die Atrien schlagen 
im normalen Sinusrhythmus, wahrend die Ventrikel unter del' Fiihrung 
eines tiefer gelegenen automatischen Zentrums arbeiten. 

Ekg bei voll- 1m Ekg sieht man einen Vorhofrhythmus und einen unabhiingig von 
sth~1~~~~~~~r- diesem bestehenden Kammerrhythmus. Die fortwahrend wechselnde 

hlock. P Q- bzw. PR-Dauer ist das Charakteristische. Abnorm gestaltete Kammer
teile weisen dabei nicht unbedingt auf einen Myokardschaden del' Ventrikel 
hin, sondern sind zum Teil auch durch abnormen Reizursprung und damit 
durch abnorme intraventrikulare Erregungsausbreitung zu erklaren. AuBer
dem konnen die Kammerteile gelegentlich durch gerade einfallende Vorhof
erregungen deformiert sein. Abb. 68 zeigt einen voHstiindigen a-v Block 
nach Diphtherie. 
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Die V orhofe zeigen haufig die schon beim 2: 1 Block erwahnten Das PP·lnter· 
vall. Rhythmusanderungen, in dem die einen Kammerteil einschlieBenden PP-

Intervalle kiirzer als die anderen sind. Der Kammereigenrhythmus kann 
durch Acceleranswir
kung mehr oder we
niger beeinfluBbar sein. 
Dem Vagus dagegen 
kommt eine direkte Wir
kung auf tertiare Kam
merzentren nicht zu 
(SCHERF). 

Kammereigenrhyth
mus wird auch gelegent
lich beim Vorhofflim
mern beobachtet. Ven
trikulare Esyst beim 
totalen a-v Block sind 
in der Regel nicht kom
pensiert, sie konnen so
gar von einer normalen 
Kammerperiode gefolgt 
sein. 

Klinik 
der- atl'ioventl'ikulal'en 

Leitungsstol'ungen. 

Bei der Besprechung 
der atrioventrikularen 
Leitungsstorungen im 
Abschnitt Myokard
schaden sowie bei den 
Storungen der Erre
gungsbildung wurde 
schon wiederholt auf 
funktionelle Leitungs
storungen hingewiesen. 
Wir sprechen dann von 
einer funktionellen Sto
rung im Sinne eines 
bedeutungslosen Be
fundes, wenn sie Folge 
einer iibermaBigen Be
anspruchung ist. Dies 
ist dann der Fall, wenn 
die Leitungsbahn zu friih nach der letztgeleiteten Erregung (sehr vorzeitige 
Esyst) beansprucht wird oder zu haufig in der Zeiteinheit (bei den ver
schiedenen Formen der Tachykardie). 

Eine zweite Gruppe der Leitungsstorungen umfaBt aIle jene FaIle, 
bei denen eine Schadigung des spezifischen Systems durch pharma
kologische Einfliisse besteht. Es gibt eine ganze Reihe von Giften, die 
leitungsverzogernd wirken. Klinisch am wichtigsten sind Digitalis oder 
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Strophanthin. Auch Salicylpraparaten werden Leitungsstorungen zur Last 
gelegt. Durch Digitalis und Strophanthin konnen aIle Formen ~ auch 
vollstandiger a - v Block ~ mit Ausnahme des partiellen Blocks yom 
Typ II ~ entstehen. 

Zu der dritten und letzten Gruppe der a-v Leitungsstorungen ge
horen aIle jene FaIle, in denen weder Oberbeanspruchung noch pharma
kologische Einflusse als Erklarung dafur geltend gemacht werden konnen. 
Ein primarer Myokardschaden als Ursache der Leitungsstorung ist also 
erst nach AusschluB oben genannter Faktoren anzunehmen. 

Klinische Eine exakte klinische Diagnose einer einfachen Verlangerung der Ober-
Diagnose. 

. leitungszeit ist nicht moglich, da dabei keine Rhythmus- oder Frequenz-
anderungen auftreten und auch keine subjektiven Beschwerden darauf 
hinweisen. Gelegentlich solI aber eine Art Galopprhythmus vorkommen, 
indem bei verlangerter Oberleitung die Vorhoftone als dritter (diastolischer) 
Ton vor den beiden normalen Herztonen horbar werden (SCHERF). Andere 
Untersucher fanden bei verlangerter Oberleitung nur einen unreinen ersten 
Herzton. 

Die WENCKEBAcHsche Periode kann klinisch mindestens vermutet 
werden, wenn man Kammersystolenausfalle (Pausen) wahrnimmt, denen 
kein vorzeitiger Schlag vorausgeht. 

Die Diagnose eines vollstandigen a-v Blocks ist meist auch ohne Ekg 
moglich. Dabei ist aber die Kammerbradykardie keineswegs ein obligates 
Symptom. Viel wichtiger fur die Diagnose ist bei der Inspektion das 
Verhalten der Halsvenen, indem als Zeichen gelegentlicher Vorhof
pfropfung plotzlich ein starker Venenpuls auftritt. Der Befund hoher 
unregelmaBiger Venenpulse bei rhythmischer Kammertatigkeit muB an 
einen absoluten Block denken lassen. Auch durch die Auskultation kann 
man einen kompletten Block diagnostizieren. Ober der Herzspitze hort 
man in solchen Fallen mehrmals in der Minute eine Verstiirkung des ersten 
Tons, der manchmal laut und paukend wie bei einer Mitralstenose sein 
kann und als "Kanonenton" bezeichnet wurde. Da solche SchaIlphano
mene sonst bei rhythmischer Kammertatigkeit nicht vorkommen, ermog
licht auch dieser Befund die Diagnose. Ober die Beschwerden und 
Leistungsfahigkeit der FaIle mit komplettem Block als Dauerzustand vgl. 
den Abschnitt Myokardschaden. Es wurde dort gesagt, daB abgesehen 
von der Art des Grundleidens (stationar oder fortschreitend) und dem 
Zustand des ubrigen Myokards die Kammerfrequenz und die nervose 
Anpassungsfahigkeit an vermehrte Beanspruchung ausschlaggebend sind. 

Auf den angeborenen voIlstandigen a-v Block als Ausdruck einer 
MiBbildung des Herzens wurde oben schon hingewiesen. BRANDENBURG, 
AITKEN, YATER, PERRY, KINSMANN und ANDREWS u. v. a. haben solche 
FaIle beschrieben. Nach den Angaben der Literatur scheint die Lebens
prognose nach Oberstehen des ersten Jahres nicht schlecht zu sein. Fur 
die Diagnose und Prognose ist weiterhin eine Beobachtung von HEUBNER 
interessant, der bei einem Saugling vor und nach der Geburt (lebensfrisch, 
nicht asphyktisch) zunachst eine Frequenz von nur 80 feststellte. Nach 
6 Tagen bestand im Ekg ein 2: 1 Block und nach 1 Jahre ein normaler 
Sinusrhythmus. 

Sllbjektivp Da die Mehrzahl der atrioventrikularen Leitungsstorungen in der 
Beschwerden. 

Regel keine Beschwerden macht, werden sie meist mehr oder weniger 
zufallig entdeckt. Selbst bei hochgradigen Blockierungen und beim 
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totalen Block empfindet der Patient nur selten sein Leiden, da die Auto
matie untergeordneter Zentren die Kammertatigkeit aufrecht erhalt. Nur 
beim Versagen dieser Automatie treten schwere Kreislaufstorungen auf, 
die bei der Besprechung der ADAMS-STOKEsschen Anfalle naher gekenn
zeichnet werden. 

Eine spezifische Behandlung der Leitungsstorungen gibt es nicht; sie 
ist auch - abgesehen von extremen Bradykardien oder STOKEsschen 
Anfallen - nicht notig. Entscheidend fur die Therapie ist vielmehr das 
Grundleiden. Ein Teil der toxischen oder infektiosen Uberleitungs
storungen (Diphtherie, Scharlach, Pneumonie, Narkose usw.) bildet sich 
bei Schonung spontan zuruck. In anderen Fallen bleibt eine Verlangerung 
der P Q-Dauer oder ein vollstandiger a-v Block als einziges Zeichen einer 
ausgeheilten Herzerkrankung (Heilung mit Defekt) bestehen. Die Schwie
rigkeit bei der Beurteilung dieser FaIle liegt in der Feststellung, ob tat
sachlich der MyokardprozeE ausgeheilt ist oder ob nicht doch noch ein 
chronischer ProzeE - etwa eine chronisch-rheumatische Myokarditis 
oder ein Fokalinfekt - dahinter steckt. Genaue klinische Untersuchung, 
speziell der Tonsillen und Ausfuhrung einer Blutsenkungsreaktion, sind 
nie zu unterlassen. Gerade die Senkung, die bei chronisch-rheumatischer 
Myokarderkrankung stets deutlich beschleunigt ist, ist gelegentlich das 
einzige Zeichen eines noch nicht zum AbschluE gekommenen Prozesses. 
Jede Verlangerung der Uberleitungszeit, die sich uber langere Zeit und 
auch im Arbeitsversuch als konstant erweist und bei der Digitalis- oder 
Strophanthingebrauch ausgeschlossen ist, ist als Zeichen einer organischen 
Myokardschadigung zu werten. Unsere Aufgabe ist dann die Feststellung, 
ob es sich um einen belanglosen Restzustand handelt oder ob noch ein 
aktiver ProzeE vorliegt. 

Storungen der a-v Leitung nach Digitalis- oder Strophanthinmedikation 
- meist in Form einer einfachen Verlangerung der P Q-Dauer oder der 
WENCKEBAcHschen Perioden - sind stets reversibel. 

Das MORGAGNI-ADAMS-STOKEssche Syndrorn. 

Dieser von den genannten Autoren beschriebene Symptomenkomplex 
tritt stets auf, wenn aus irgendeinem Grunde das Minutenvolumen stark 
eventuellbis auf Null absinkt, und damit die Blutversorgung des Zentral
nervensystems notleidet. Entscheidend fur die klinischen Erscheinungen 
und die Lebensprognose ist die Dauer dieser Kreislaufstorung. Wahrt 
dieser Zustand nur wenige Sekunden, dann bleibt er wahrscheinlich vollig 
symptomlos, halt er dagegen langer als einige Minuten unvermindert an, 
dann kann der Tod eintreten. Das Zwischenstadium ist die Zeit des ADAMS
STOKEsschen Anfalls. 

Diese schwere kreislaufmechanische Storung mit erheblichem Absinken 
des Minutenvolumens kann durch zwei Vorgange zustande kommen, die 
sich zunachst nach Art der Entstehung prinzipiell unterscheiden, die aber 
fur die Kreislaufperipherie die gleichen Folgen zeitigen. 

1. Bei der Besprechung der verschiedenen Formen der Tachykardien 
wurde auf deren ungunstige Wirkung hinsichtlich des Minutenvolumens 
wiederholt hingewiesen. Uberschreitet die Kammerfrequenz eine von Fall 
zu Fall wechselnde Hohe, dann entstehen bei entsprechendem Absinken 
des Minutenvolumens jene Storungen der Blutversorgung, die zum ADAMS
STOKEsschen Anfall fUhren. Die mit dem Leben vereinbare Dauer eines 

Therapie und 
Prognose. 

Tachykardie
formen des 
STOKEsschen 

Syndroms. 
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Amalls ist nicht von der Herzfrequenz sondern yom Minutenvolumen 
abhangig. Ja es braucht selbst bei Kammerfrequenzen iiber 300 nicht 
zum AmaH zu kommen. SCHERF erwahnt einen jungen Mann, der mit 
einer Frequenz von 324 Ventrikelschlagen noch langsam zu FuB in die 
Klinik kam. In anderen Fallen, namlich bei schwer geschadigtem Myokard, 
kann schon eine Frequenz von 180 zum AnfaH fiihren. ADAMS-STOKEssche 
Anfalle im Kindesalter, ja selbst in den ersten Lebensjahren, sind ver
einzelt beschrieben. Auch bei dem von SCIIADRICH und PARADE ver
offentlichten Fall einer paroxysmalen Tachykardie traten Anfalle mit Be
wuBtlosigkeit und motorischer Unruhe auf, die mit hohen Frequenzen 
einhergingen und als ADAMS-STOKEssche Anfalle zu deuten sind. 

Kammer· 2. Weiterhin - wahrscheinlich seltener - entsteht ein STOKEsscher 
stillstandform. Amall bei wirklichem Herzstillstand. Die mit dem Leben vereinbare 

Amallsdauer ist bei dieser Form naturgemaB viel kiirzer, da hierbei der 
Kreislauf vollig darniederliegt. 

Am haufigsten tritt ein Kammerstillstand bei atrioventrikularen 
Leitungsstorungen auf, wenn die Uberleitung vollig versagt und die 
Kammerautomatie nicht rechtzeitig einsetzt. Es sind also zwei Faktoren 
notwendig, einmal die Leitungsstorung und zweitens die Storung der unter
geordneten Zentren. Wenn dagegen bei einer Diphtherie z. B. nur die 
a-v Leitung geschadigt wurde, nicht aber das untergeordnete automatische 
Zentrum, dann iibernimmt dieses rechtzeitig die Fiihrung iiber die Kammern 
und es kommt nicht zum Amall. Auf diese Weise sind jene FaIle zu 
erklaren, bei denen man zufallig einen kompletten Block feststellt, ohne 
daB der Patient oder die Eltern irgendwelche Angaben iiber den Zeitpunkt 
seiner Entstehung machen konnen. Selbst bei stationarer Beobachtung 
einer diphtherischen Myokardschadigung wurden wir eines Tages durch 
den Befund eines totalen Vorhofkammerblocks iiberrascht. Aber auch 
dann, wenn der Eintritt der vollstandigen Blockbildung klinisch symptom
los verlief, konnen noch Anfalle auftreten. Dies ist dann moglich, wenn 
nach voriibergehender Besserung der a-v Leitung wieder ein Sinusrhythmus 
eintritt, der durch erneute Verschlechterung abermals zur .kompletten 
Blockierung fiihrt. Hat der GrundprozeB inzwischen auch eine Schadigung 
der untergeordneten Zentren verursacht, dann kann die praautomatische 
Pause so lang werden, daB es zum Anfall kommt. Dieses Spiel kann sich 
unter Umstanden mehrmals wiederholen. Besteht ein Block dagegen 
schon langere Zeit, dann ist nicht mehr mit Anfallen der beschriebenen 
Entstehungsweise zu rechnen. Versagt dagegen zeitweise die Automatie 
des untergeordneten Zentrums, das jetzt der Schrittmacher der Kammern 
ist, dann kann es zu erneuten Anfallen kommen. Solche FaIle scheinen 
aber auBerordentlich selten zu sein. 

Neben der a-v Blockbildung auf dem Boden organischer Myokard
erkrankungen sind auch FaIle von voriibergehendem Herzstillstand mit 
paroxysmaler BewuBtlosigkeit durch iibermaBige Vaguserregung - also 
neurogen - bekannt geworden. Es gibt Erwachsene mit einer derartigen 
Ubererregbarkeit der Receptoren des Sinus caroticus, daB ein leichter 
Druck an entsprechender Stelle des Halses Herzstillstand auslost. Bei 
bestimmter Kopfhaltung - wenn z. B. der steife Kragen die Gegend des 
Sinus caroticus driickt - werden solche Patienten plotzlich bewuBtlos 
(SCHERF). Auch Tumoren oder Driisenpakete am Hals konnen durch den 
gleichen Mechanismus schwerste AmalIe auslosen (WENCKEBACH und 
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WINTERBERG, WEISS). Bei Hirntumoren, die das Vaguszentrum schadigen, 
wurden ebenfalls Anfalle beobachtet. Vagovagale Reflexe konnen auch 
von anderer Stelle ausgehen und eine Herzhemmung auslosen, z. B. yom 
Pharynx. In diesem Zusammenhang muB auch des GOLTzschen Klopf
versuchs und an plotzliche Todesfalle nach Magenschlag beim Boxen 
gedacht werden. 

Bei Anfallen, die durch Druck auf den Sinus caroticus ausgelost werden, 
muB man allerdings berucksichtigen, daB von diesem depressorische Reflexe 
ausgehen, die durch abnorm starke Blutdrucksenkung auch ohne Herz
stillstand BewuBtlosigkeit bewirken konnen (FLAUM und KLIMA, WEISS 
und FERRIS). Diese Beobachtungen aus der Pathologie der Erwachsenen 
halten wir deshalb fur wertvoll, weil sie wahrscheinlich auch fUr das 
Kindesalter gelegentlich Bedeutung erlangen konnen (plotzliche Todes
falle bei spasmophilen Kindern nach einer reichlichen Mahlzeit). 

Die klinischen Symptome eines ADAMS-STOKEsschen Anfalls sind Klinische 
1·· l' h B B 1 . k . . h kl . h M k I k D 1" Symptome des p otz lC e ewu t OSlg eIt, tonlSC - OnlSC e US e zuc ungen, e lnen Anfalls uud 

W · ht' . t d B d t' Z tOO d' t d A . h' t Differential-USW. lC 19 IS, a erar 1ge US an e eIne re rogra e mnesIe In er- diagnose. 
lassen konnen und daB Stuhl- und Harnentleerungen gelegentlich auf-
treten. Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegen Epilepsie 
konnen beim Fehlen deutlicher psychischer Veranderungen in der anfalls-
freien Zeit auBerordentlich groB sein. Leichte Anfalle dagegen zeigen das 
Bild einer einfachen Ohnmacht, sollten aber - zumal Ohnmachten im 
Kindesalter abgesehen von eindeutigen Affektzustanden oder Kollaps
erscheinungen in der Pubertat selten sind - stets auch an ADAMS-STOKES-
sche Anfalle denken lassen. 

Die klinische Unterscheidung zwischen den beiden Formen STOKEsscher Unterscheidung 
Anfalle (der Tachykardie- und der Herzstillstandform) ist schwierig. Die d~o~~;~ 
anamnestischen Angaben sind, soweit uberhaupt solche erhaltlich, fur 
die Differentialdiagnose unwesentlich, da die Symptome dieselben sind. 
Eine lange Anfallsdauer ohne nachfolgenden Tod spricht aber fur eine 
Tachykardieform, da ja dabei der Kreislauf nicht vollig stillsteht. Die 
Annahme, daB bei Fallen mit Leitungsstorungen in der anfallsfreien Zeit 
der Anfall selbst durch Herzstillstand ausgelost werde, ist nicht stichhaltig. 
Aber auch die allgemeine Untersuchung des Patienten im Anfall selbst 
gestattet nicht immer eine Differentialdiagnose. Pulslosigkeit bei Betastung 
der Radialisarterie kann auch bei Kammertachykardien bestehen. Bei 
sehr hohen Kammerfrequenzen werden die Herztone unhorbar; bei Ven
trikelstillstand dagegen konnen die dann wahrnehmbaren Vorhoftone eine 
Kammertatigkeit bei der Auskultation vortauschen. - Eine sichere Ent-
scheidung, welcher Mechanismus dem Anfall zugrunde liegt, ist daher nur 
durch das Ekg moglich, welches allerdings bei seltenen Anfallen aus tech-
nischen Grunden meist nicht aufgenommen werden kann. Bei gehauften 
Anfallen dagegen kann man nach Anlegung der Elektroden einen sol chen 
abwarten. 

Die Prognose jedes Anfalls ist ernst. Entscheidend ist, ob es dem 
Herzen gelingt, spontan oder unter therapeutischer Mithilfe ein aus
reichendes Minutenvolumen in die Peripherie zu schicken. 

Zu einer rationellen Therapie ist die Diagnose der Art des Anfalls Therapie. 
erforderlich, da je nach der zugrunde liegenden Storung eine gegensatzliche 
Behandlung am Platze ist. Diese Forderung ist jedoch in der Praxis 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 45 
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wohl nie und in der Klinik nur sehr selten zu erfiillen. Liegt ein Herz
stillstand vor, dann sind erregende Mittel zu injizieren, die bei einer 
Tachykardie nur Schaden stiften. Die Behandlung gliedert sich weiterhin 
in diejenige des Anfalls selbst und in die zur Verhiitung weiterer Anfalle. 

Bei der Tachykardieform sind zunachst die bekannten Vagusreflexe 
zu versuchen. Bei Flatter- oder Flimmertachykardien sind diese jedoch 
wenig erfolgversprechend. In solchen F'allen wird eine intravenose 
Strophanthininjektion empfohlen, die die Kammerfrequenz zumindest durch 
Blockbildung verlangsamen kann. Vorbedingung fiir die Wirkung ist 
dabei aber immer, daB iiberhaupt noch ein Kreislauf besteht, der das 
Strophanthin an das Herz heran bringt. Eine sofortige Wirkung ist mithin 
nicht zu erwarten. Zur Vermeidung weiterer Anfalle ist dann ebenso 
wie bei der medikamentosen Behandlung gehaufter Esyst zu verfahren. 
Auf die Wirkung des Traubenzuckers bei manchen Formen paroxysmaler 
Tachykardie wurde oben schon hingewiesen. 

Bei der Kammerstillstandsform des Anfalls muB durch mechanische 
Reizung des Herzens (kraftige StoBe und Schlage gegen die Brustwand) 
das Erwachen der Automatie angestrebt werden. Intramuskulare oder 
intravenose Injektionen sind wegen des volligen Kreislaufstillstandes 
erfolglos. Fiir die intrakardiale Injektion ist nach SCHERF das Coffein 
dem Suprarenin vorzuziehen. Moglicherweise ist auch der mechanische 
Reiz der Injektionsnadel wirksam. Zur Vermeidung weiterer Anfalle sind 
zwei Wege gangbar. Erstens kann man eine Besserung der Uberleitung 
und Steigerung der Kammerautomatie erstreben. Dazu sind Ephetonin
oder Theophyllinpraparate geeignet. Atropin ist nur dort indiziert, wo 
die Anfalle durch Vagusreize ausgelost werden. Zweitens kann man bei 
dauerndem Wechsel von partiellem und totalem Herzblock, der immer 
wieder zu Anfallen fiihrt, durch eine "paradoxe" Digitalistherapie im 
Stadium der vollstandigen Dissoziation die Vorhofkammerleitung soweit 
verschlechtern, daB der totale Block als Dauerzustand bestehen bleibt 
(SCHERF). Diese Bahandlung ist auch insofern sinnvoll, als Digitalis die 
Kammerautomatie f6rdert. 

Ungeklart ist die Art des akuten Herztodes bei Spasmophilie, wobei 
die Herzmassage wiederholt gute Dienste geleistet hat (FREI). Es ist 
interessant, daB bei der heute vielgeiibten Kalktherapie akute Todesfalle 
nach Mageniiberlastung spasmophiler Kinder nicht mehr vorkommen. 

Die Behandlung mit BaCI2, das die Automatie tieferer Zentren auBer
ordentlich f6rdert (ROTHBERGER und WINTERBERG), hat wegen der ge
ringen therapeutischen Breite keinen allgemeinen Eingang in die Klinik 
gefunden. ADAMS-STOKEssche Anfalle k6nnen ebenso wie paroxysmale 
Tachykardien auch spontan aufh6ren, so daB die Wirksamkeit unserer 
Therapie schwer beurteilbar ist. 

Die int'l'aau'I'ikulii'l'en Leitungsstorungen. 

Diese sind durch Deformierungen der P-Zacke im Sinne einer ver
starkten Aufsplitterung, einer Erh6hung und Verbreiterung im Ekg ge
kennzeichnet. Ahnliche Befunde k6nnen auch als Folge eines abnormen 
Reizursprungs vorkommen. Ein normaler Vorhofrhythmus mit gleich
bleibendem P Q-Abstand spricht fUr eine intraaurikulare Leitungssto
rung und gegen eine Reizbildungsstorung (ROTHBERGER und SCHERF). 
Beziiglich der diagnostischen Bedeutung der Ableitung, in der diese 
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Veranderungen auftreten (WINTERNITZ), wird auf den Abschnitt .!VIyokard
schaden verwiesen. Haufig sind intraaurikulare und intraventrikuHire 
Leitungsstorungen kombiniert und beweisen dann eine diffuse Schadigung 
der Vorhofe und Kammern. Abb.29 und 32c zeigen intraaurikulare 
Leitungss torungen. 

Ganz selten wurden bei Erwachsenen intraaurikulare Leitungsstorungen 
beobachtet, die zu einer Dissoziation der Erregung beider VorhOfe fiihrten 
(SCHERF und SIEDEK). 

Die sinuaurikularen Leitungsstorungen. 
Diese sind wegen der sehr zahlreichen Verbindungen zwischen Sinus

knoten und Vorhof und der relativ groBen Ausdehnung des Knotens 
selten. Die Ursa chen einer Schadigung sind dieselben wie bei den iibrigen 
Formen der Leitungsstorungen, vor allem aber Digitalis. Prinzipiell 
konnen hier die gleichen Arten einer Leitungsstorung vorliegen wie im 
Bereich der a-v Leitung. Da aber die Sinuserregung im Ekg nicht sichtbar 
ist, ist eine genauere Diagnose haufig nicht moglich. Am einfachsten 
liegen die Verhaltnisse bei einem periodischen Systolenausfall (Vorhof + 
Kammer) durch Blockierung nach Typ II. Die dadurch entstehenden 
Herzpausen betragen bei regelmaBigem Sinusrhythmus das Doppelte oder 
Mehrfache normaler Schlagintervalle. Dauert diese Pause zu lange, dann 
treten Ersatzschlage auf. Bei Schadigung der tieferen Zentren konnen 
ADAMS-STOKEssche Anfalle vorkommen. 

Nicht in allen Fallen betragt die Pause nach einer blockierten Sinus
erregung genau das Doppelte oder .!VIehrfache eines Schlagintervalls. Das 
ist dann der Fall, wenn ein partieller sinuaurikularer Block yom Typ I 
vorliegt. Dabei ist die auf die Pause folgende Vorhofperiode langer als 
aIle anderen einer Gruppe. Einfache Verlangerungen der sinuaurikularen 
Leitung sind auch im Ekg nicht diagnostizierbar. Ebenso wenig kann 
man bei einem Ausfall einer Vorhofkammererregung zwischen Sinusblock 
und Ausfall einer Sinuserregung - also einer Reizbildungsstorung -
unterscheiden. Da die nahere Differenzierung der Art solcher Storungen 
ohne klinisches Interesse ist, wird auf diese "Sinusarrhythmien" nicht 
naher eingegangen . 

.!VIan hat auch Falle mit bemerkenswerter Bradykardie, die im Ekg 
einen Sinusrhythmus zeigten, auf einen partiellen sinuaurikularen Block 
bezogen. LEWIS beschrieb einen sol chen Fall, bei dem nach geringer 
korperlicher Belastung durch Deblockierung eine Verdoppelung der Herz
frequenz auftrat. 

Die intraventrikuldren Leitungsstorungen. 
Diese wurden schon im Abschnitt "Die Pathologie der QRS-Gruppe" 

naher besprochen. Wir verweisen daher an dieser Stelle darau£. 

Das Biindel von KENT. 

Aus unten zu beschreibenden Ekg-Befunden sowie aus der ana
tomischen Feststellung einer zweiten (auBer dem HIsschen Bundel !) 
muskularen Verbindung zwischen Atrium und Ventrikel bei jungen Ratten 
(KENT 1892) wird auch beim Menschen das gelegentliche Vorkommen 
dieser zweiten .!VIoglichkeit atrioventrikularer Erregungsleitung postuliert 
(HOLZMANN und SCHERF). Der anatomische Nachweis beim Menschen ist 

45* 
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bisher aber noch nicht erbracht; in einem Fall sogar, bei dem nach dem 
Ekg ein KENTsches Bundel anzunehmen war, wurde dieses bei der Sektion 
nicht gefunden (HOLZMANN). 

Bei niederen Tieren ist die muskuHire Verbindung zwischen Vorhof 
und Kammer zirkular und nicht wie beim Menschen auf ein isoliertes 
Bundel beschrankt. Nach dem Gesetz, daB die Ontogenese eine ver
kurzte Phylogenese darstellt, ist das Vorkommen des KENTS chen Bundels 
als HemmungsmiBbildung dieser anfangs diffusen muskularen Verbindung 
zwischen Atrien und Ventrikel zu verstehen. 

Die als Symptom eines KENTS chen Bundels gedeuteten Elektrokardio
gramme zeigen folgende Charakteristica: 

.J L....,,.....---....! '--'-.. ---~} L...r 

Abb. 69. Ekg mit kurzer Uberleitungszeit und Ver
breiterung des aufsteigenden Schenkels der R-Zacke 

(Ekg wie beim "KENTschen Bundel")_ 
(Aus D. SCHERF.) 

1. Die P Q-Dauer ist ab
norm kurz . 

2. Die R-Zacke ist im auf
steigenden Schenkel aufge
splittert, und die Anfangs
gruppe kann dadurch uber 
die Norm verbreitert sein. 

3. Veranderungen der T
Zacke sind nicht konstant. 

Bei ein und demselben Pa
tienten konnen spontan oder 
nach Arbeitsbelastung, Atro
pin- oder Amylnitritmedika
tion normale und die 0 ben be
schriebenen KurvenbiIder in 
buntem Wechsel - offenbar 
je nach dem gerade benutzten 

Weg der Erregungsleitung - gewonnen werden. Abb. 69 zeigt ein Ekg, 
das wie beim (postulierten) KENTS chen Bundel aussieht. 

Wenn man deral'tige Kul'ven als Ausdl'uck des KENTschen Bundels 
ansieht, das eine kongenitale Anomalie darstellen wurde, dann ist es zu
nachst verwunderlich, daB im Kindesalter nur wenige Beobachtungen 
vorliegen. Der Grund dafur ist wohl darin zu suchen, daB die Anomalie 
offenbar lange Zeit klinisch vollig symptom]os bestehen kann. Die Mehrzahl 
der Beobachtungen stammt daher aus der Pathologie der Erwachsenen. 
Der AniaB zu einer elektrokardiographischen Herzuntersuchung war in 
solchen Fallen fast stets eine paroxysmale Tachykardie. Derartige 
Patienten zeigten in del' anfallsfreien Zeit dauernd oder nur vorubergehend 
die fur das postulierte KENTsche Bundel typischen Ekg-Veranderungen. 
Aus diesen Beobachtungen ist ein innerer Zusammenhang zwischen KENT
schem Bundel und paroxysmaler Tachykardie anzunehmen. Auf die 
Bedeutung dieser Beobachtungen im Hinblick auf die Theorie der kreisen
den Erregung von DE BOER sei in diesem Zusammenhang nur hinge
WIesen. 

N ach klinischen Erfahrungen bei Erwachsenen ist die Prognose bei 
derartigen Ekg-Veranderungen - abgesehen von dem gehauften Vor
kommen paroxysmaler Tachykardien - gut. Daher ist wohl auch bisher 
nur 1 Fall autoptisch kontrolliert worden. Solange man nichts Sicheres 
uber das anatomische Korre]at dieser Kurven weiB, muB man sich 
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begntigen, solche Ekg-Bilder von den anderen Verbreiterungen der Anfangs
gruppe abzutrennen. Eine Herzerkrankung scheint das Ekg-Syndrom des 
KENTschen Btindels nicht zu bedeuten. 

Naheres tiber das KENTsche Bundel ist aus der Spezialliteratur zu 
ersehen (WEBER, v. ZARDAY u. a.). 

Das Ekg bei angeborenen HerzmiJ3bildungell. 
Da bei MiBbildungen des Herzens haufig auch Anderungen der Aktions

spannung in den einzelnen Ableitungen auftreten, wurde das Ekg zur 
klinischen Diagnose mit herangezogen. Wegen der Vieldeutigkeit der Ekg
Veranderungen im allgemeinen und der unubersehbaren Variations
moglichkeit anatomischer MiBbildungen im besonderen gibt aber auch 
diese Untersuchungsmethode in den meisten Fallen keinen naheren 
AufschluB. In der ersten Lebenszeit ist die Bewertung des Ekg noch 
dadurch erschwert, daB der Rechtstyp - wei I er in dieser Zeit physio
logisch ist - keine diagnostischen Ruckschlusse erlaubt; andererseits 
kommt auch der Linkstyp gelegentlich im Sauglingsalter bei normalen 
Herzen vor. 

Aus all diesen Grunden ist die diagnostische Brauchbarkeit des Ekg 
bei HerzmiBbildungen recht beschrankt. Es gibt kein charakteristisches 
Ekg fur die einzelnen kongenitalen Anomalien. Selbst bei der Pulmonal
stenose, bei der man sonst mit groBer Sicherheit einen starken Rechtstyp 
findet, wurde ein Linkstyp beobachtet (TATAFIORE). In diesem FaIle 
bestand bei einer Sinustachykardie im Ekg eine Aplasie der Septen von 
Vorhof und Ventrikel neb en der Pulmonalstenose. - Bei autoptisch fest
gestellten kongenitalen Vitien der verschiedensten Art konnen sogar 
normale Spannungskurven bestehen. Aus diesen Grunden gehen wir auf 
das im wesentlichen kasuistische Schrifttum nicht naher ein. 

Die wichtigsten Ekg-Veranderungen bei angeborenen MiBbildungen sind 
die Hohe der Zacken im allgemeinen, besonders aber die der P-Zacken, 
und Veranderungen von TIll. Ein RuckschluB auf die anatomischen 
Verhaltnisse der Anomalie ist auch in Verbindung mit dem ldinischen und 
rontgenologischen Befund nur mit Vorsicht erlaubt, wenn man vor Uber
raschungen sicher sein will. 

Eindeutiger sind dagegen die Falle mit Storungen der atrioventrikularen 
Leitung, insbesondere mit vollstandigem Block. Meist handelt es sich 
dabei urn einen Defekt des Septum ventriculorum mit oder ohne MiB
bildungen anderer Art. 

Auf die Bedeutung des Ekg bei einer Rechtslage des Herzens (Dextro
kardie und Dextroposition) wurde oben schon hingewiesen (vgl. S. 590). 
Abb. 32c zeigt ein Ekg eines 7 Monate alten Sauglings mit congeni
talem Viti urn. 

DigitaliskorI)er und Ekg. 
In diesem Abschnitt solI zu der Frage Stellung genom men werden, 

ob man bei einer Digitalis- bzw. Strophanthintherapie aus bestimmten 
Ekg-Veranderungen therapeutische Ruckschlusse ziehen kann oder sogar 
ziehen muB. 

Grundsatzlich steht fest, daB Digitalis Veranderungen aZZer Zacken und 
Streck en im Ekg verursachen kann. 
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Entsprechend der schlechten Darstellbarkeit der Vorhofserregung im 
Extremitaten-Ekg zeigt die P-Zacke nur selten und spat Veranderungen 
unter Digitaliseinwirkung. Der Kammerteil dagegen, besonders die ST
Strecke und T -Zacke, reagiert oft sehr schnell. Das erste Zeichen der 
Digitaliseinwirkung ist nach den Untersuchungen von SOHELLONG die 
Verkurzung des einphasischen Aktionsstroms. Die ST-Strecke kann dabei 
gesenkt werden und die T-Zacke gleichsinnige Anderungen aufweisen. 

Andererseits kommen aber auch Aufrichtungen bei zunachst be
stehenden Senkungen von S-T oder bei negativen bzw. wechselsinnigen 
T-Zacken zur Beobachtung. Diese Veranderungen sind manchmal in Ab
leitung lund manchmal nur in Ableitung III vorhanden, oft aber auch in 
I bis III. ST-Senkungen k6nnen sowohl bei Gesunden wie auch bei Herz
kranken nach groBen oder kleinen Digitalisdosen auftreten. Sie k6nnen 
aber auch trotz hoher Dosierung fehlen. Sichere Ruckschlusse auf den 
Zustand des Herzmuskels lassen derartige Veranderungen nicht zu. 

Fur die Klinik ist die Frage wichtig, ob man beim Auftreten deutlicher 
ST-Senkungen und entsprechender T-Veranderungen bzw. bei Vertiefung 
schon bestehender Abweichungen nach Digitalis eine Herzschadigung 
anzunehmen hat; dann ware eine Unterbrechung der Therapie zu fordern. 

Tierexperimente zeigten, daB sublet ale Digitalisdosen (nur bei manchen 
Tieren, z. B. Katzen, nicht dagegen bei Runden!) schwere Myokard
nekrosen ausl6sen k6nnen (BUOHNER, BAUER, FROMHERZ u. a.). Ekg-Ver
anderungen nach Digitalis treten nur bei jenen Tieren ein, die bei sub
letalen Dosen Nekrosen aufweisen, nicht dagegen bei solchen, die nicht 
mit einer Ausbildung genannter schwerer Myokardprozesse reagieren. 

Diese Untersuchungen scheinen zunachst die Annahme, daB eine 
Senkung von S-T bzw. gleichsinnige Veranderungen der T-Zacken eine 
Myokardschadigung bedeuten und zum Absetzen des Praparats auf
fordern, zu bestarken. Beweisend waren aber nur anatomische Unter
suchungen am herzgesunden Menschen mit protrahierten zum Tode 
fuhrenden Digitalisdosen; derartige Arbeiten liegen naturgemaB nicht vor. 

Fur die klinische Beurteilung der S T -Veranderungen nach Digitalis 
ist zu bedenken, daB gleiche Ekg-Kurven durchaus verschiedene Ursachen 
haben k6nnen und klinisch eine oft gegensatzliche Beurteilung erfahren 
mussen. Nicht jede Senkung der ST-Strecke bedeutet demnach eine 
Myokardschadigung im klinischen Sinne oder gar eine Coronarinsuffizienz. 
Man hat darauf hingewiesen, daB zum Verstandnis der Ekg-Befunde bei 
einer Digitalistherapie eines Herzkranken zwei Faktoren als ursachlich an
zusehen sind, einmal die Wirkung der Digitalis und zum anderen die der 
"Besserung". Die aus Tierversuchen mit subletalen Digitalisdosen ab
geleitete Anschauung, daB die ST-Senkung ein Rinweis auf organische 
Rerzschadigung des Praparats ist, ist mithin bisher fur den Menschen 
in keiner Weise sichergestellt. 

Fur die Praxis ist es daher empfehlenswert, die Fortsetzung einer 
Digitalistherapie nicht vom Verhalten der ST-Strecke sondern vom 
klinischen Befund abhangig zu machen. Die genannten Ekg-Verande
rungen im Verlauf einer nach klinischen Gesichtspunkten erfolgreichen 
Behandlung mussen in solchen Fallen als Ausdruck der Digitaliswirkung 
bzw. der "Besserung" aufgefaBt werden, aber nicht als Zeichen der Ver
giftung. Veranderungen des Mittelstucks und der Endzacke im Ekg 
sind also kein Grund zur Unterbrechung einer Digitalisbehandlung. Da 
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Strophanthin mit seiner fltichtigeren Wirkung meist erst nach viel groBeren 
Dosen obengenannte Befunde im Ekg aufweist, wird es heute vielfach 
der Digitalis vorgezogen. 

Aus der Herzphysiologie ist bekannt, daB Digitalis unter anderem die Leitungs-

E 1 't d h h"ht V t h k F" d sWrungen und rregungs er ung urc er 0 en agus onus emmen ann. ur as Digitalis' 

Auftreten von Leitungsstorungen ist ebenso wie bei den Reizbildungs- therapie. 

storungen der jeweilige Zustand des Myokards von Bedeutung, indem bei 
Gesunden groBe Mengen, bei Herzkranken dagegen oft nur kleine Dosen 
notwendig sind. Wichtig ist weiterhin, daB. durch Digitalis aIle Moglich-
keiten der Leitungshemmung auftreten konnen mit Ausnahme des Typs II 
des partiellen atrioventrikularen Blocks (vgl. S. 699). Die haufigsten 
Formen sind einfache Verlangerungen der P Q-Dauer, die WENCKEBACH-
schen Perioden, sinuaurikulare Storungen und der vollstandige a-v Block. 
Derartige Veranderungen konnen noch viele Tage nach Absetzung der 
Medikation bestehen bleiben. 

Ftir die Klinik ist die Frage wichtig, ob beim Auftreten von Leitungs
storungen unter Digitaliseinwirkung oder in den Fallen, bei denen schon 
vor Beginn der Therapie Veranderungen des Erregungsablaufs im ge
nannten Sinne bestehen, eine Digitalistherapie angefangen bzw. weiter 
durchgefUhrt werden darf. 

Die Erfahrung lehrt, daB die Leitungsstorungen bei Fortsetzung der 
Digitalismedikation entweder starker werden oder aber auch verschwinden 
konnen. 

Zur Erklarung dieser zunachst gegensatzlichen Wirkung sei auf EDENS 
hingewiesen, der die Leitungsstorungen auf eine unmittelbare Wirkung, 
die Verbesserung der Leitung nach Digitalis bzw. Strophanthin dagegen 
auf eine mittelbare, d. h. durch die gebesserte Herzleistung bedingte, 
zurtickfUhrt. Die unmittelbare Wirkung tiberwiegt oft lange Zeit, bis sich 
die mittelbare durchsetzt. Nach diesen Vorstellungen ware es ein Fehler, 
in genannten Fallen die Digitalistherapie abzubrechen. 1m Hinblick auf 
unser therapeutisches Verhalten beim Vorhofflimmern ware es auBerdem 
inkonsequent, in dem Bestehen von Leitungsstorungen eine strenge Kontra
indikation gegen Digitalis sehen zu wollen. 

1m Einzelfall am Krankenbett sind jedoch nicht selten die Entschei
dungen tiber den einzuschlagenden therapeutischen Weg schwieriger als 
nach diesen allgemeinen Erwagungen anzunehmen ist. Dies gilt besonders 
fUr die akuten rheumatischen und diphtherischen Myokarditiden. Ge
legentlich sieht man bald nach Beginn der Digitalis- bzw. Strophantin
therapie eine derartige Verschlechterung im klinischen Sinne, daB man 
eine Fortsetzung der Behandlung nicht verantworten zu konnen glaubt. 
Da man sich bei Fortlassung der Digitaliskorper aus der Behandlung 
aber jeglicher medikamentoser Moglichkeiten der Herzbeeinflussung -
abgesehen vom Traubenzucker - beraubt, sieht man sich meist gezwungen, 
wieder die abgebrochene Medikation aufzunehmen. Wahrscheinlich hangt 
gerade in sol chen Fallen sehr viel von der Dosierung, der Wahl des Praparats 
und der Applikationsart abo Die intravenose Strophanthintherapie solI 
wegen des schnelleren Eintritts der mittelbaren Herzwirkung der innerlich 
gegebenen Digitalisbehandlung tiberlegen sein. 

Seit langem ist bekannt, daB Digitalis eine Extrasystolie auslosen Extrasystolen 

1 D · E f h h t . t d B d' b b . h 'd' nach Digitalis. mnn. Ie r a rung a gezerg, a les a er nur el gesc a 19ten 
Herzen moglich ist - oft schon nach kleinen Dosen tiber kurze Zeit. Bei 
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Gesunden dagegen gentigt Digitalis allein nicht zur Bildung von Esyst. 
Auch im Tierversuch kommt durch Digitalis allein nie die regelmaBige 
Digitalisbigeminie zur Ausbildung (KOBACHER und SCHERF). Beim 
Menschen treten Esyst urn so leichter auf, je mehr das Herz geschadigt 
ist; sie beweisen somit eine Herzerkrankung. Hypertrophie und Dilatation 
allein gentigen aber nicht zur Entstehung einer Digitalisextrasystolie. 

Die Esyst nach Digitalis sollen ihren Ursprungsort stets in den Ven
trikeln haben. Sie sind nach den Angaben von SCHERF weiterhin durch 
wechselnde Formen im Ekg ausgezeichnet. Dies ist oft nur gering aus
gepragt, soIl aber stets nachweisbar sein. Abb. 59 zeigt eine Digitalis
bigeminie mit Formwechsel. Trotz Absetzens der Medikation konnen 
Digitalisextrasystolen noch wochenlang bestehen bleiben. 

Zur Frage, ob eine Fortsetzung der Therapie bei Digitalisextrasystolie 
erlaubt ist, kann folgendes gesagt werden. 

Bei Fortftihrung der Medikation liegen die Verhaltnisse ahnlich wie 
bei den LeitungsstOrungen durch Digitaliskorper, d. h., die Esyst konnen 
nach langerer oder ktirzerer Zeit verschwinden (mittelbare Wirkung). In 
der Mehrzahl der FaIle dagegen kommt es zur Haufung der Esyst, so daB 
aus der Bigeminie eine Trigeminie usw. wird. In diesem Stadium ist eine 
Absetzung der Medikation dringend geboten, da bei weiterer Digitalisierung 
Kammerflattern oder Flimmern zu ftirchten ist. 

Da es kein Kriterium gibt, welches das weitere Verhalten einer Digitalis
extrasystolie bei Fortftihrung der Therapie voraussehen laBt, ist in solchen 
Fallen zunachst eine vorsichtige Fortsetzung der Behandlung zu empfehlen. 
Bei bedrohlicher Zunahme der Extrasystolie erscheint Absetzung der 
Medikation geboten. 

Der Ubergang auf Strophanthin ist im Stadium der Digitalisbigeminie 
oder Trigeminie streng kontraindiziert. Akute Todesfalle kurze Zeit nach 
der Injektion sind mehrfach bekannt geworden. 

Ftir die Extrasystolie nach Scilla, Adonis und Strophanthin gilt dasselbe. 

Die Belastungselektrokardiographie. 
In den letzten Jahren wurde auch das Ekg in den Dienst der Kreislauf

bzw. Herzfunktionsprtifungen gestellt. Dabei erkannte man bald, daB 
das Ekg auch nach Belastung wenig tiber die mechanische Leistungs
fahigkeit aussagt. Seine Bedeutung liegt vielmehr darin, daB es uns 
FunktionsstOrungen des Herzens nachweisen kann, die sich klinisch und 
kreislaufmechanisch nicht auszuwirken brauchen. 

Ebenso wie es Imine generelle Leberfunktionsprtifung gibt, indem sich 
die einzelnen Proben (Galaktose-, Fructose- und Bilirubinbelastung usw.) 
nur an Partialfunktionen des Organs wenden, so gibt es auch keine die 
gesamte Herzfunktion erfassende Funktionsprtifung. Der klinische Begriff 
Herzfunktion zerfallt in viele Partialfunktionen: Die Funktion der Kontrak
tilitat, der Erregungsbildung, Erregbarkeit, der Erregungsleitung, der 
Erregungsdauer, der Coronardurchblutung usw. 

Nach diesen Gesichtspunkten ist die Belastungselektrokardiographie 
klinisch zu beurteilen. Es wird dann verstandlich, daB es FaIle gibt, in 
denen wir bei vollstandiger Leistungsfahigkeit pathologische Ekg-Befunde 
erheben und umgekehrt, daB man gelegentlich im Ekg nichts Auffalliges 
sieht, wahrend sich der Patient nicht leistungsfahig ftihlt oder sogar 
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klinisch nachweisbar nicht leistungsfahig ist. In solchen Fallen sind eben 
Partial£unktionen gestort, die man einmal nicht klinisch und ein andermal 
nicht elektrokardiographisch erfaBt. 

Hinsichtlich der im Ekg feststellbaren Partial£unktionen des Herzens 
haben bisher folgende in der Belastungselektrokardiographie diagnostische 
Bedeutung erlangt: 

a) Die Funktion der atrioventrikularen Erregungsleitung. 
b) Die Funktion der intraventrikularen Erregungsausbreitung. 
c) Die Funktion der Blutversorgung des Herzmuskels. 
d) Die Funktion der Erregungsdauer. 

Zu a. Als MaB der atrioventrikularen Erregungsleitung gilt bekanntlich 
die P Q-Dauer. Diese zeigt im Kindesalter deutliche Beziehungen zu Alter 
und Frequenz. Bei der Belastungselektrokardiographie spielt naturgemaB 
nur die Frequenzabhangigkeit eine Rolle. Normalerweise kommt es bei 
der Arbeitstachykardie zu einer Verkurzung der P Q-Zeit, die bei be
schleunigtem Filmablauf mit Hil£e eines Zirkels auch zahlenmaBig feststell
bar ist. Bleibt dagegen bei deutlicher Frequenzsteigerung die Verkurzung 
aus oder tritt sogar eine Verlangerung ein, dann muB eine Storung der 
Partial£unktion "atrioventrikulare Erregungsleitung" angenommen werden, 
weil die norma Ie Frequenzabhangigkeit nicht besteht. Die Leistungsfahig
keit im klinischen Sinne braucht in keiner Weise beeintrachtigt zu sein. 

Wichtig ist dabei, daB man die Herztatigkeit unmittelbar nach Beendi
gung der Arbeitsbelastung elektrokardiographisch erfaBt; am besten ware 
natiirlich die Schreibung eines Ekg wahrend der Belastung, was aber 
leider nicht moglich ist. Wir verwenden daher zur Belastung Kniebeugen, 
indem der Patient bei angelegten Elektroden und auf Ableitung II ge
schaltetem Aufnahmegerat die Ubung durchfiihrt. Unmittelbar nach 
Beendigung der Kniebeugen (20-30 je nach Alter) wird Ableitung II 
geschrieben, in der die Ausmessung vorgenommen wird. Ableitung I und III 
werden erst im AnschluB an Ableitung II aufgenommen. Beweisend fUr 
die Funktionstiichtigkeit der a-v Leitung ist nur das sofort mLch der 
korperlichen Arbeit aufgenommene Ekg, weil spaterhin (5, 10 Minuten nach 
Belastung) verlangerte P Q-Zeiten fast die Regel sind. Man findet sie 
jedenfalls so haufig, daB ihnen eine pathologische Bedeutung abzusprechen 
ist. Die Belastungselektrokardiographie ist vor allem fur jene FaIle ge
eignet, die in Ruhe ein P- Q an der oberen Grenze der Norm oder sogar 
etwas daruber zeigen. Kommt es dann nach Belastung zu einer deutlichen 
Verkurzung, dann ist wahrscheinlich eine bedeutungslose Anomalie der a-v 
Leitung anzunehmen, vielleicht durch einen erhohten Vagustonus bedingt. 

Zu b. Die Veranderungen der intraventrikuHiren Erregungsausbreitung 
wurde von SCHELLONG in die Belastungselektrokardiographie eingefiihrt. 
SCHELLONG, SCHWINGEL, LAURENTIUS geben an, daB normalerweise nach 
Belastung, d. h. bei erhohter Frequenz, eine Verkurzung der Q R S-Zeit, 
und daB in pathologischen Fallen eine Verlangerung derselben eintritt. 
Eine unveranderte Q R S-Dauer nach Korperarbeit bedarf zur Beurteilung 
einer nochmaligen starkeren Belastung. 1m Prinzip gelten also fur die 
intraventrikulare Reizausbreitung dieselben Gesichtspunkte wie fiir die 
P Q-Dauer. Eine pathologische QR S-Zeit nach Belastung beweist nicht 
eine Herabsetzung der mechanischen Leistungsbhigkeit, wohl aber eme 
Storung der Partial£unktion "intraventrikulare Reizausbreitung". 
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Die exakte Ausmessung der so kurzen QRS-Dauer ist schwierig. Die 
zahlenmaBig meist nur geringen Veranderungen nach Belastung sind 
noch schwerer sicher festzustellen. Das ist wohl der Grund, daB die 
QR S-Zeit in der Belastungselektrokardiographie trotz einzelner Mit
teilungen iiber ihre Brauchbarkeit praktisch wenig Beachtung gefunden 
hat. Voraussetzung fiir die Auswertung der Reizausbreitungszeit ist eine 
erhohte Filmgeschwindigkeit bei der Ekg-Aufnahme. Aber auch damit 
erhalt man nicht immer eine bessere Darstellung der Anfangsgruppe, 
weil naturgemaB auch die Verzitterungen durch die Unruhe der Kinder 
in vergroBertem MaBstabe erscheinen. Zur exakten Ausmessung der 
QR S-Zeiten gehort jedenfalls viel Ubung! Auch in einem einwandfrei 
geschriebenen Ekg ist oft die Festsetzung des Anfangs und Endes der 
QR S-Gruppe nicht eindeutig moglich. Die Gesichtspunkte, nach denen 
in solchen Fallen die Dauer der Anfangsgruppe zu bestimmen ist, wurden 
von SCHWINGEL und spater noch einmal von LUDERITZ ausfiihrlich erortert. 
Wir verweisen auf diese beiden Arbeiten. 

Zu c. Die Bedeutung der ST-Strecke fUr die Belastungselektro
kardiographie wurde im wesentlichen von SCHERF herausgearbeitet. Die 
Beobachtung von deutlichen, muldenformigen Senkungen der ST-Strecke 
bei Patienten mit Angina pectoris im Anfall oder in der anfallsfreien Zeit 
nach korperlicher Belastung fiihrte dazu, diese Veranderungen mit einer 
Durchblutungsstorung der Coronarien bzw. des Herzmuskels in Zusammen
hang zu bringen und als Zeichen der Coronarinsuffizienz zu deuten. 
Experimentell wurde diese Auffassung durch die Arbeiten von BUCHNER, 
WEBER und HAAGER gestiitzt. Danach ist also die Senkung der ST-Strecke 
nach korperlicher Belastung ein Indicator fiir die Partialfunktion "Blut
versorgung des Herzmuskels". Eine Senkung von S-TI (II) lokalisiert die 
Storung in den linken Ventrikel und Veranderungen von S-TIn, (II) in 
die rechte Kammer. 

Bei der Annahme einer funktionellen Durchblutungsstorung ist aber 
mehreres zu beachten. Bei ausgesprochener Tachykardie sieht man haufig 
einen vertieften Abgang der ST-Strecke, in dem das Mittelstiick unter 
der Nullinie beginnt und dann mehr oder weniger unmittelbar in die 
T-Zacke iibergeht. Abb. 37 zeigt ein Ekg bei einer Sinustachykardie mit 
vertieftem Abgang von S-Tn . Weiterhin ist bemerkenswert, daB auch bei 
vollig Herzgesunden eine "Senkung" der ST-Strecke nach Belastung in 
der Weise eintritt, daB das haufig etwas oberhalb der Nullinie gelegene 
S-T in die Nullinie einriickt. Ein zunachst in der Nullinie gelegenes Mittel
stiick kann unter denselben Bedingungen etwas (bis 1 mm) gesenkt werden. 
Die genannten Befunde nach Belastung sind Variationen des N ormalen, 
gestatten aber nicht die Annahme einer Durchblutungsstorung des Herz
muskels. SchlieBlich muB noch erwahnt werden, daB man bei herzgesunden 
Erwachsenen nach erschopfenden Anstrengungen eindeutige Senkungen 
der ST-Strecke sehen kann. Auch das AusmaB der Arbeitsbelastung spielt 
also eine Rolle, indem bei Uberbelastung auch vollig gesunde Herzen 
deutliche Zeichen der Durchblutungsstorung im Ekg bieten konnen. 
SCHWINGEL beobachtete deutliche ST-Senkungen bei Erwachsenen auch 
nach anscheinend nicht erschopfenden Leistungen und deutet diesen 
Befund als Ausdruck eines stark vergroBerten Schlagvolumens. 

Aus diesen AusfUhrungen geht hervor, daB die Beurteilung der ST
Strecke schwierig und zur Zeit keineswegs einheitlich ist. Nur deutliche 
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Befunde, d. h. Senkungen von S-T mit muldenfarmigem Verlauf, die die 
Nullinie um mehr als 1 mm bei einer Eichspannung von 10 mm = 1 mV 
unterschreiten, haben sichere pathognomonische Bedeutung. Voraus
setzung ist weiterhin, daB die vorausgegangene Belastung dem Alter 
entsprach und keine Uberbelastung oder erschapfende Belastung darstellte. 

Abb.39b zeigt eine sicher pathologische Senkung der ST-Strecke 
nach Belastung. 

Zu d. Eine vierte elektrokardiographisch registrierbare Partialfunktion 
ist die Erregungsdauer der Kammern, welche als Q T -Zeit gemessen wird. 
Die - bisher bekannt gewordenen - Faktoren, die die Q T -Dauer be
stimmen, wurden oben schon eingehend besprochen. Es sind kurz folgende: 
Die Frequenz, das Schlagvolumen, das Alter, der Calcium-, Zucker- und 
Kaliumspiegel des Blutes. Daneben sind nicht naher definierbare Ein
fhisse toxisch infektiOser, endokriner, stoffwechselchemischer und anderer 
Art an der Lange der Kammererregungszeit beteiligt (HEGGLIN und HOLz
MANN, SCHLOMKA). Der im allgemeinen und bei der Kreislaufbelastung im 
besonderen wichtigste Faktor ist die Frequenz. Beziiglich der normalen 
Frequenzabhangigkeit und der normalen Streubreite der QT-Dauer ver
weisen wir auf S. 600 und 655. Es wurde dort weiterhin gezeigt, daB die 
Formel von HEGGLIN und HOLZMANN zur Bestimmung der "normalen" 
QT-Zeit bei den einzelnen Frequenzen geeignet ist. 

Gemeinsam mit SYGULLA untersuchten wir das Verhalten der QT-Zeit 
bei iiber 40 herzgesunden Kindern nach Belastung, wobei die gemessenen 
Werte mit den N ormalwerten nach HEGGLIN und HOLZMANN verglichen 
wurden. Dabei konnte festgestellt werden, daB die QT-Dauer sofort nach 
Belastung sich entsprechend der Frequenzzunahme verkiirzte, haufig sogar 
mehr als der Frequenz entsprach. Die zusatzliche Verkiirzung zeigte sich 
in der Weise, daB eine QT-Dauer, die in Ruhe eine Verlangerung im Rahmen 
der physiologischen Streubreite aufwies, unmittelbar nach der Belastung 
dem errechneten Wert naher kam; oder QT-Werte, die in Ruhe dem 
formelmaBig berechneten genau entsprachen, waren gleich nach der Be
lastung iiber das frequenzbedingte MaE verkiirzt. Die zusatzliche Ver
kiirzung ist wahrscheinlich als Ausdruck des vermehrten Schlagvolumens 
zu verstehen (SCHWINGEL, MARX). In diesem Sinne sind offenbar auch 
solche FaIle zu deuten, die nach Belastung keine vermehrte Schlagfolge 
wohl aber eine deutliche Verkiirzung der QT-Dauer aufweisen. 

Die Partialfunktion "Erregungsdauer der Kammer" zeigt also nach 
Belastung folgendes normales Verhalten: Die QT-Zeit weist eine strenge 
Frequenzabhangigkeit auf, indem sie bei erh6hter Schlagfolge entsprechend 
verkiirzt wird. Dariiber hinaus besteht in vielen Fallen eine geringe zu
satzliche Verkiirzung, die wahrscheinlich auf eine starkere Vermehrung 
des Schlagvolumens zu beziehen ist. 

In Fallen, in denen die Frequenzabhangigkeit der QT-Dauer nach Be
lastung nicht gewahrt ist, muB mithin eine Starung dieser Partialfunktion 
angenommen werden. Die Kammererre~ungszeit zeigt dann eine Ver
kiirzung, die hinter der durch die Frequenzzunahme zu erwartenden weit 
zuriickbleibt oder aber sie fehlt iiberhaupt. Abb. 70a und b zeigt einen 
sol chen Fall. Klinisch handelt es sich um eine nicht naher definierbare 
Herzschadigung, die im AnschluB an einen paratyph6sen Infekt auf
getreten war. Der 16jahrige Patient fiel klinisch durch eine bemerkenswerte 
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Bewegungstachykardie auf; der Ruhepuls nach 30 Kniebeugen wurde 
selbst in 7 Minuten nicht erreicht. 

Einen weiteren derartigen Fall zeigt Abb. 71a und b. Es handelte 
sich dabei urn einen 12jahrigen Jungen, der wegen morgendlichen Er
brechens zur Untersuchung kam. Der klinische Befund war bis auf einen 
auslosbaren Peronaeusreflex vollig negativ. Auffallig war nur eine auBer
ordentliche Bewegungstachykardie. Die Pulsdifferenz im Liegen und 
Stehen betrug 40-50; der Blutdruck war dabei nicht wesentlich verandert. 
Nach 30 Kniebeugen stieg die Frequenz von 80 auf 160 an und ging selbst 
in 5 Minuten (normal 2 Minuten) nicht auf den Ruhewert zuruck. Das 

a b 

Abb. 70a u. b. Ruhe-Ekg (a) und Ekg sofort naoh Beendigung von 30 Kniebeugen (b) eines 
16jahrigen Jungen mit einer paratyphosen Herzsohadigung. Del' PuIs erreichte selbst 7 Min. 
naoh Belastung nioht den Ruhewert; auoh sonst auffallige Bewegungstachykardie. a Nor
males Ekg. TIU wechselsinnig, im tiefen Inspirium sich aufrichtend. R-R 87/ 100 Sek., 
Q-T 34.5/ 100 Sek. , Normalwert nach HEGGLIN und HOLZMANN 36 .2/ 100 Sek. Frequenz 70. 
b R-R 50/ 100 Sek., Q-T 32.5/ 100 Sek., Normalwert 29.3/ 100 Sek., Frequenz 108. P-Q trotz deut
licher Frequenzsteigerung etwas verlangert im Vergleich zum Ruhe-Ekg. TUI wechselsinnig, 
im Inspirium sich aufrichtend. S-Tn,IU vertieft abgehend, abel' nicht typisch mulden
formig gesenkt. Neben anderen Funktionsstorungen zeigt diesel' Fall eine mangelhafte 
Verkurzung del' QT-Dauer im Vergleich zur Frequenzzunahme nach del' Belastung, da 
die Kammererl'egungsdauer sich urn etwa 7/ 100 Sek. vel'kieinern muSte, tatsachlich abel' 

nur urn 2/ 100 Sek. abnimmt. (Aus Univel'sitats-Kindel'klinik Breslau.) 

Ruhe-Ekg war normal, das Ekg sofort nach Beendigung der Kniebeugen 
zeigte aber ein volliges Fehlen der QT-Verkurzung trotz der sehr hohen 
Frequenz. Das war der einzige pathologische Befund im Ekg fur eine 
auch nach klinischen Gesichtspunkten (Tachykardie) gestorte Herzfunktion. 

Fur die Beurteilung der relativen QT-Zeit nach Belastung ist ebenso 
wie bei der P Q-Dauer wichtig, daB das Ekg unmittelbar nach Beendigung 
der Arbeit geschrieben wird, weil man nur so die Herztatigkeit wahrend der 
Arbeit annahernd erfaBt. Einige Minuten nach der Belastung findet man 
auch beim Gesunden teilweise verlangerte QT-Zeiten. 
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Die relative QT-Dauer ist ein Hinweis auf eine wichtige Partialfunktion 
des Herzens, indem sie einen Anhaltspunkt fur die zeitlichen Verhaltnisse 
von Erregung und Erholung der Kammern bzw. von Teilen derselben 
innerhalb einer Herzaktion darstellt. Da aber offenbar die Erregung mit 
wichtigen physikalischen und chemischen Veranderungen einhergeht, 
mussen wir eine tiefgreifende Starung dieser Vorgange annehmen. 

Neben den vier genannten Kriterien in der Belastungselektrokardio
graphie, die wohlumrissene Partialfunktionen des Herzens erfassen, gibt 
es noch eine Menge anderer Veranderungen, die gelegentlich als diagnosti
sche Merkmale angegeben wurden. Da die Angaben zum Teil noch 

a b 

Abb. 71a u. b. Ruhe-Ekg (a) und Ekg unmittelbar nach Beendigung der Belastung (b) eines 
12,iahrigen Knaben mit auffalliger Bewegungstachykardie. Ruhepuls auch in 5 Min. nach 
der Belastung nicht erreicht. a Ruhe-Ekg: Normales, links betontes Ekg. R-R 72/100 Sek., 
Frequenz 83, Q-T33/100 Sek., Normalwert nach HEGGLIN und HOLZMANN 33,1/100 Sek. b Ekg 
nach Belastung: Sinustachykardie. R-Rn 39/100 Sek., Frequenz 152, Q-Tn> 25/100 Sek., 
interpoliert (Pfeil!) 32/100 Sek. Normalwert 24.4/100 Sek. Tiefer Abgang von SoT bei Tachy
kardie. T und P gehen teilweise ineinander iiber. DaB dies eine Folge ausbleibender QT
Verkiirzung und nicht Folge einer Verlangerung der P Q-Dauer ist, geht aus Ableitung III 
Inspirium deutlich hervor. R-RIII 54/100 Sek., Frequenz llO. QTIII 32/100 Sek., Normalwert 
28,8/ 100 Sek. - Die QT-Dauer bleibt also unabhangig von der Frequenz immer dieselbe. 

(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

widersprechend sind, wird auf sie nicht naher eingegangen. Wichtig ist nur 
noch das Verhaltnis der Zackenhohe in Ableitung I und III. Da das 
Zwerchfell durch das vermehrte Lungenvolumen nach der Belastung 
tiefer tritt , mussen im Ekg Veranderungen wie im Inspirium auftreten, 
d. h., RI wird normalerweise kleiner und RIll groBer, und ein in Ruhe 
negatives TIll zeigt Tendenz zur Aufrichtung. Fehlen diese Veranderungen 
und bleibt die Verkurzung der Q R S-Dauer aus, dann ist nach WEBER 
eine verlangsamte (geschadigte) intraventrikulare Erregungsleitung an
zunehmen. 
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Die Fiebertachykardie. 
Es wurde oben schon mehrfach die unglinstige Wirkung einer liber

maBigen Tachykardie auf Herz und Kreislauf erwahnt (S. 662). 1m Ekg 
kommt das durch eine erhebliche Verminderung der TP-Dauer zum 
Ausdruck, die bei Vernachlassigung der wenig veranderlichen P Q
Dauer als Anhalt flir die Kammererholungszeit gelten kann. Die Ver
haltnisse hinsichtlich Erregungs- und Erholungszeit der Ventrikel liegen 
offenbar dann besonders unglinstig, wenn die VorhOfe bei normaler 
Ubedeitungsdauer schon zu einer Zeit in Erregung geraten, in der die 
Ventrikel oder wenigstens Teile derselben noch erregt sind (Bild der 
Vorhofpfropfung). Dieses Stadium wird beim herzgesunden Erwachsenen 
im Fieber wohl nie erreicht, bei Sauglingen dagegen ist das kein so 
seltener Befund. 

Dafur sind im wesentlichen zwei Faktoren verantwortlich zu machen. 
Zunachst ist der fur das Sauglingsherz mogliche Frequenzbereich im Ver
gleich zu dem des alteren Kindes oder gar des Erwachsenen deutlich ein
geengt. Die mittlere Sauglingsfrequenz liegt bei 130, die hochstmogliche 
Sinusfrequenz bei ungefahr 200 pro Minute. Die Frequenzbreite betragt 
also etwa 70, was etwas mehr als 50 % der Ruhefrequenz ausmacht. Bei 
Erwachsenen dagegen ist mit einer mittleren Frequenz von 70 zu rechnen 
und mit einer hochsten Sinusfrequenz von 150-170. Die Frequenzbreite 
betragt mithin 80-100, jedenfalls mehr als 100 % des mittleren Ruhe
wertes. Der dem Sauglingsherzen zur Verfugung stehende Frequenz
bereich ist mithin deutlich geringer. Wir mussen darin einen Ausdruck 
fur eine Leistungsschwache im Sinne einer verminderten Anpassungs
fahigkeit an Kreislaufbelastungen sehen. 

Zweitens wirkt sich im Sauglingsalter das Fieber viel starker hinsichtlich 
seines frequenzsteigernden Einflusses aus als bei Erwachsenen. Wahrend 
bei letzteren die Schlagfolge bei Temperaturerhohung urn 10 urn 6 bis 
10 SchHigen zunimmt, betragt die Frequenzsteigerung beim Saugling unter 
den gleichen Bedingungen etwa das Doppelte. Folgende Tabelle zeigt 
unter anderem den EinfluB des Fiebers auf die Herzfrequenz bzw. den 
einer antipyretischen Therapie. 

T Q-Zeit QT- I TQ- Frequenz-
Tem- Fre- RR-Zeit QT-Zeit (RR-Zeit I herab-

Patient peratur quenz '/.00 Sek. '/,00 Sek. minus 
Zunahme bei 

setzung 
in Grad QT-Zeit) pro Grad 

'/100 Sek. fallender Frequenz Fieber 

I 

1. Kind B. 40,1 180 33 21,5 1l,5 - - -

51/ 2 Monate 37,3 128 47 26,5 20,5 5 9 18 

2 Kind N. 40,2 152 39 25 14 - - -

2 Jahre 37,9 105 57 30 27 5 
I 

12 20 

Kind A. 40,0 162 37 25 12 
! 

-- - --3 
7 Monate 37,6 128 47 28 19 3 7 15 

4 Kind H. 40,0 188 32 22 10 - - -
8 Monate 37,8 158 38 24 14 2 4 14 

5 Kind Seh. 39,3 152 39 25 14 - - ---

8 Jahre 37,6 137 44 25,7 18,3 0,7 4,3 9 

6. Kind M. 39,4 143 42 25 17 - - ---

7 Jahre 37,5 115 52 29 23 4 6 15 
! 
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Beim Saugling wirkt danach das Fieber starker frequenzsteigernd als 
beim Erwachsenen und zwar bei einem schon von vornherein ein
geschrankten Frequenzbereich. So ist es zu erklaren, daB der Saugling 
im hohen Fieber nicht selten den zur Verfugung stehenden Frequenz
bereich voll einsetzen muB, wahrend beim Erwachsenen dies kaum jemals 
zur Beobachtung kommt. Die hochsten Sinusfrequenzen des Erwachsenen 
werden vielmehr nur bei starksten korperlichen Belastungen erreicht und 
auch dann nur fur kurze Zeit und nicht wie beim fiebernden Saugling 
viele Stunden lang. 

Die Folgen einer Temperatursteigerung auf den Kreislauf des Klein
kindes, speziell des Sauglings, sind also recht wesentliche. Allein durch 
Fieber kann der Tod ein
treten. Wie die Tabelle auf 
Seite 718 zeigt, wird durch 
Fiebersenkung der Kreislauf 
entlastet, indem die Fre
quenz sinkt. Die Entlastung, 
die dabei das Herz erfahrt, 
geht aus Spalte 7 der Ta-
belle zahlenmaBig hervor. 
Fur die einzelnen Zeitab
stande des Ekg gilt offen
sichtlich folgende Gleichung : 
Schlagintervall(R-R) =Kam
mererregungszeit ( Q -T) + 
Kammererholungszeit (T -Q). 
Die Zunahme des Schlag
intervalls bei Verminderung 
der Frequenz bezieht sich 
vor allem auf die T Q-Dauer, 
indem deren Verlangerung 
meist das Doppelte der Q-T
VergroBerung betragt. 

:.2oSelr.. 

b 

Abb. 72au. b. Ekg im Fieber und nach Entfieberung 
eines 51/ 2 Monate alten Sauglings. a Temp. 40,10, 

Frequenz 180, Q -Tn 21.5/100 Sek., Zeit 1/20 Sek. 
Temp. 37,30, Frequenz 128, Q-Tu 26.5/100 Sek. Die 
TP-Dauer als elektrokardiographischer Anhalt fUr 
die Erholungszeit der Kammern ist nach der Ent
fieberung auBerordentlich angestiegen. Herzent-

lastende Wirkung der antipyretischen Therapie. 
(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Wir sehen daher in der antipyretischen Behandlung eine der wich
tigsten MaBnahmen innerhalb unserer kreislauftherapeutischen Moglich
keiten bei hochfieberhaften Infekten. Die antipyretische Therapie ist 
allen anderen MaBnahmen in ihrer Wirkung auf die schadliche hohe 
Frequenz iiberlegen, weil sie rationell ist. Denn die Fiebertachykardie 
ist im wesentlichen eine RegulationsmaBnahme im Dienste des Stoff
wechsels (Warmehaushalt, gesteigerter Sauerstoffbedarf). Besonders 
wichtig ist offenbar die Herabsetzung der Frequenz in solchen Fallen, 
bei denen im Ekg die T- und P-Zacken ineinander iibergehen, weist das 
doch auf ein sehr ungiinstiges Verhaltnis der Erregungs- und Erholungs
zeiten der Ventrikel hin. Abb.72 zeigt ein Ekg im Stadium des Fiebers 
und bei herabgesetzter Temperatur. 

Das Ekg bei Spasmophilie. 
Die Ekg-Veranderungen bei Spasmophilie wurden im Abschnitt "Die 

normale und pathologische QT-Dauer" schon besprochen. Neben der 
typischen Verlangerung der QT-Zeit und der ST-Strecke (ASCHENBREXNER 
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und BAMBERGER, HEGGLIN und HOLZMANN) gibt es noch andere Befunde 
wie Senkung der ST-Strecke und Abflachung der T-Zacke, die aber 
keineswegs konstant sind (V. MIGLIORI). 

Das Ekg bei Pylorospasmus. 
LIMPER beschrieb unseres Wissens erstmalig Ekg-Veranderungen beim 

Pylorospasmus, die im Abschnitt tiber die QT-Dauer naher gekennzeichnet 
wurden (S.658). Sie sind schon morphologisch von anderen Zustanden 
mit verlangerter QT-Zeit zu unterscheiden (vgl. Abb. 73a-d). Die Ekg
Veranderungen gehen oft weitgehend den klinischen Erscheinungen parallel 
in der Weise, daB die groBte QT-Verlangerung in das Stadium des haufigsten 
Erbrechens fallt. Wir beobachteten sogar mehrmals den erneuten An
stieg einer sich schon deutlich zurtickbildenden QT -Verlangerung gleich
zeitig mit eindeutiger Verschlechterung des klinischen Bildes, als wir das 
wirksame Vasano durch ein nach klinischer Beurteilung weniger wirksames 
Praparat (Dolantin) ersetzten. In anderen Fallen besteht eine deutliche 
Differenz zwischen dem Ekg-Befund und dem klinischen Bilde. 

vVahrend die Riickbildung der Ekg-Veranderungen beim Pylorospasmus be
kannt ist, ist die Ausbildung derselben anscheinend bisher nicht beobachtet worden. 
Wahrscheinlich durchlauft das Ekg die Stadien der Riickbildung in umgekehrter 
Reihenfolge. vVir beobachteten haufig bei jungen Sauglingen, die wegen gelegent
lichen Erbrechens in die Klinik kamen, Ekg-Kurven mit geringer QT-Verlangerung. 
wie man sie beim heilenden Pylorospasmus sieht. Aber keiner dieser Falle wurde 
ein richtiger Pylorospasmus, sondern das mehr oder weniger uncharakteristische 
Erbrechen verlor sich allmahlich und das Ekg wurde wieder vollstandig normal. 
Zunachst glaubten wir, aus dies em abortiven Pylo-Ekg auf eine forme fruste eines 
echten Pylorospasmus schlieBen zu durfen. Diese Annahme ist aber kaum haltbar. 

Damit ist die Frage nach der klinischen Bedeutung des Ekg beim 
Pylorospasmus angeschnitten. Die Tatsache, daB man bei den verschie
densten Erkrankungen des Sauglings mit und ohne Erbrechen, die mit 
einem Pylorospasmus sicher nichts zu tun haben, denen aber eine erhebliche 
Storung der Ernahrung gemeinsam ist, dieselben oder sehr ahnliche Ekg
Kurven sehen kann, geht hervor, daB die genannten Veranderungen im 
Ekg keineswegs spezifisch und obligat fur den Pylorospasmus sind. 
Andererseits ist es auffallig, daB man die starksten Ekg-Veranderungen 
im obengenannten Sinne gerade beim Pylorospasmus findet. 

Das "Ekg beim Pylorospasmus" ist jedenfalls nicht spezifisch, so daB man besser 
von einem "Ekg wie beim Pylorospasmus" reden sollte. Seine klinische Bedeutung 
sehen wir darin, daB es gestattet, eine Herzmuskelschadigung - der Ausdruck 
Myokardschaden wird hierbei bewuBt vermieden - einwandfrei festzustellen, fur 
die nach klinischen Gesichtspunkten kein Anhalt besteht. Das Leiserwerden des 
1. Herztons ist jedenfalls keine obligate Begleiterscheinung des Ekg wie beim Pyloro
spasmus und umgekehrt findet man bei abgeschwachten ersten Herzti:inen nur 
selten die erwahnten Ekg-Veranderungen. Diese Herzmuskelschadigung ist sicher 
nicht eine isolierte Organschadigung im Sinne einer Organerkrankung wie etwa 
ein Herzinfarkt oder ein Schenkelblock, sondern ist nur ein Indicator fur eine viel 
umfassendere Schiidigung, die den ganzen Organismus - unter anderem auch das 
Herz - betrifft. Aus diesem Grunde wurde der Begriff "Myokardschaden" vermieden, 
bei dem man immer an eine Organerkrankung denkt. 

Das Ekg wie beim Pylorospasmus muB offenbar als Ausdruck fur eine Gewebs
schadigung aufgefaBt werden, von der das Myokard nur ein Teil ist. Nur so ist 
es zu verstehen, daB man bei den verschiedensten Erkrankungen, die zu einer 
"Ernahrungsstorung" fUhren, die genannten Ekg-Befunde erheben kann. 

Die Auffassung, daB das Ekg wie beim Pylorospasmus Ausdruck einer all
gemeinen Gewebsschiidigung ist und nicht einer speziellen Herzmuskelschadigung, 
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stutzt sich allerdings bisher nur auf denklinischenEindruck. Die Schadigung ist offen. 
bar von der Art, daB grobere Funktionsstorungen im klinischen Sinne nicht auftreten. 

Es gibt aber andere Ekg.Befunde, die gleichfalls auf eine Zustandsanderung 
bzw. Schadigung der Gewebe zuruckzufuhren sind, bei denen die allgemeine Gewebs. 
schadigung auch klinisch eindrucksvoll in Erscheinung tritt. Wir meinen die all. 
gemeine Dbererregbarkeit des Nerv-Muskelapparates bei der Tetanie bzw. Spasmo
philie und das seltene Krankheitsbild der paroxysmalen Lahmung. Wahrscheinlich 
gehoren in diese Gruppe auch die Ekg-Befunde bei den verschiedensten komatosen 
Zustanden, insbesondere beim Leberkoma, beim ADDISON -Koma und beim uramischen 
Koma. Bei der paroxysmalen Lahmung findet man ein Ekg, das an dasjenige wie 
beim Pylorospasmus erinnert. 1m Blut besteht als Teilerscheinung der allgemeinen 

\ 'j ~ 
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Abb. 73a-d. Entwicklung des Ekg im Verlaufe eines konservativ heil.enden Pylorospasmus. 
Therapie: Vasano + Luminaletten. a R-RJI 08/ 100 -Sek., Frequenz 103, Q-Tn 36!t00 Sek., 
Normalwert nach HEGGLIN und HOLZMANN 29.7 / 100 Sek. Deutliche zweigipflige T-Zacke 
mit aufsteigendem Plateau. Die T-Zacke ist verbreitert zugunsten des aufsteigenden 
Schenkels. b R-Rn 01/ 100 Sek., Frequenz 118, Q-Tn 33/ 100 Sek., Normalwert 27.8/ 100 Sek. 
Das Plateau liegt jetzt horizontal. T-Zacke deutlich zweigipflig. QT-Verlangerung schon 
in Riickbildung begriffen. c R-Rn 52/ 100 Sek., Frequenz 115, Q-Tn 32/ 100 Sek. Normalwert 
28.2/ 100 Sek. Verkiirzung des horizontalen Plateaus. Die QT-Verlangerung bildet sich weiter 
zuriick. T-Zacke deutlich zweigipflig. d R-Rn 50/ 100 Sek., Frequenz 120, Q-Tn 28/ 100 Sek. 
Normalwert 27,6/ 100 Sek. Die QT-Dauer entspricht dem Normalwert, die T-Zacke ist hoch. 

(Aus Universitats-Kinderklinik Breslau.) 

Gewebsschadigung bei der Tetanie ein Calciummangel und bei der paroxysmalen 
Lahmung ein Kaliummangel. Ob und welche Veranderungen im Blutchemismus 
bestehen oder - anders ausgedriickt - welcher Art die allgemeinen Gewebs
veranderungen beim Ekg wie beim Pylorospasmus sind, ist bis jetzt nicht bekannt. 
Sie sind jedenfalls nicht mit den Begriffen Atrophie, Exsikkose, Toxikose, plastische 
Haut, verminderter Turgor usw. zu identifizieren. Festere Beziehungen zum Cal
cium-, Chlor- und Phosphorgehalt des Blutes scheinen nach LIMPER nicht zu bestehen, 
dasselbe gilt fUr den Vitaminhaushalt. 

Die Abb. 73a-d zeigt Elektrokardiogramme im Verlauf eines unter 
konservativer Behandlung ausgeheilten Pylorospasmus. 

Ekg und Prognose. 
Soviel das Ekg fUr die Diagnose einer Herzschadigung schlechthin 

bedeutet, so wenig sagt es im allgemeinen iiber die Leistungsfahigkeit und 
die Prognose aus. Die Erfahrungen der Elektrokardiographie in den letzten 
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Jahren haben das eindringlich genug bewiesen. Die Unsicherheit einer 
Prognose, die sich allein auf den Ekg-Befund stutzt, ist im Kindesalter 
noch groBer als bei Erwachsenen, da die dem Myokardschaden zugrunde
liegenden Prozesse, auch wenn sie organischer Natur sind, entsprechend 
ihrer meist infektios-toxischen Genese glucklicherweise in der Regel mehr 
oder weniger reversibel sind, wahrend es sich bei Erwachsenen haufig 
um irreversible, weil arteriosklerotische Veranderungen handelt. Der 
Ekg-Befund ist erst im Rahmen aller anderen Untersuchungsergebnisse 
zu verwerten. Das gilt auch fur die Diagnose. Erst die klinische Be
urteilung dieses Falles gestattet es, die elektrokardiographische Diagnose 
"Myokardschaden" im Sinne einer klinischen Diagnose auszuwerten. Das 
Ekg zeigt nur oder laBt vermuten, daB am Herzen eine Storung irgend
welcher Art besteht. Die klinische Untersuchung des Falles dagegen muB 
dann zu klaren suchen, ob es sich bei einer Knotung oder Verbreiterung 
von Q-R-S oder bei einer Verlangerung der P Q-Dauer z. B. um einen 
Restzustand einer vollig abgeheilten Myokarderkrankung handelt und 
damit um einen fur die Leistungsfahigkeit und Prognose wahrscheinlich 
ganzlich belanglosen Befund oder ob die genannten Veranderungen Zeichen 
eines noch aktiven Myokardprozesses sind oder sein konnen. 1m letzteren 
Falle sind es nicht die Leitungsstorungen selbst, die zur Vorsicht mahnen, 
sondern das noch nicht zur Ruhe gekommene Grundleiden, welches sich 
unter anderem in Storungen der Erregungsleitung auBern kann. 

Aber auch - elektrokardiographisch gesprochen - schwere und 
schwerste Leitungsstorungen wie vollstandiger a-v Block, Schenkelblock, 
Verzweigungsblock lassen keine prognostischen Schlusse zu, da man 
wiederholt solche Veranderungen bei Diphtherie z. B. vollig zuruckgehen 
sah und klinisch eine normale Leistungsfahigkeit feststellen konnte. Die 
Beobachtungen an Erwachsenen beweisen auBerdem, daB auch in Fallen, 
in denen sich die genannten Veranderungen nicht zuruckbilden, aber 
auch nicht zunehmen, jahrelang Arbeitsfahigkeit und Beschwerdefreiheit 
bestehen kann. 

Klinisch bedeutungsvoller, aber fur sich allein auch nicht prognostisch 
verwertbar, sind deutliche Veranderungen der ST-Strecke und der T-Zacke. 
Tiefe Senkung von S-T mit £lachem oder negativem T sind Befunde, die 
meist auf eine schwere organische Herzmuskelschadigung hinweisen. 
Mehr laBt sich zur Zeit nicht sagen, da gerade die prognostische Bedeutung 
der einzelnen Ekg-Veranderungen im Kindesalter noch wenig untersucht 
sind. 

Das Ekg ist eine Methode klinischer Herzuntersuchung, die die anderen 
altbewahrten nicht uber£lussig macht. Ein Ekg macht eine klinische 
Herzuntersuchung erst vollstandig, ersetzt sie aber nie! Bei dieser Ein
stellung zur Elektrokardiographie wird man sich vor einer Uberbewertung 
des Ekg huten, andererseits aber in ihr eine gewunschte Erganzung des 
diagnostischen Rustzeugs bei der Erkennung von Myokarderkrankungen 
sehen. Denn die Elektrokardiographie ist wie keine andere Methode ge
eignet, schon kleine und kleinste StOrungen der Herztatigkeit aufzuzeigen. 
Die Beurteilung und Bewertung solcher Veranderungen ist aber grund
satzlich nur im Zusammenhang mit dem ubrigen Herzbefund und All
gemeinbefund moglich. Haufig genug werden dann kleine Abweichungen 
von der "Norm" als klinisch vollig belanglos angesehen werden konnen. 
Aber auch das Umgekehrte kommt vor, daB eine nach klinischen Gesichts-
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punkten schwere Herzerkrankung mit auffallig geringen Veranderungen 
im Ekg einhergeht. Es wurde schon oben darauf hingewiesen, daB in 
solchen Fallen moglicherweise die Brustwandableitungen diesen schein
baren Widerspruch aufheben werden. Ein normales Extremitaten-Ekg 
schlieBt mithin eine Myokarderkrankung nicht 100 %ig aus. 

SchluUwort. 
Die Herz- und Kreislaufschaden spielen eine tiberragende Rolle in der 

Pathologie. Wir sehen bei dieser Feststellung selbstverstandlich davon ab, 
daB streng genommen jeder Mensch schlieBlich am Versagen des Kreislaufs 
zugrunde geht und haben daher nur die eigentlichen Herz- und GefaB
leiden im Auge. Nach tibereinstimmenden Angaben der Weltliteratur 
nimmt die Zahl der Herzkranken zu, und der Tod an Herzleiden wird 
haufiger. In Deutschland ist in den letzten 25 J ahren die Sterblichkeit 
an Herzkrankheiten urn 70 % gestiegen, wahrend die Gesamtsterblichkeit 
gleichzeitig urn die Halfte abgesunken ist (HASSENCAMP). Erkrankungen 
der Kreislauforgane spielen nach Angaben deutscher Lebensversicherungen 
eine groBere Rolle als Krebs und Tuberkulose zusammengenommen. 
Selbst bei Berticksichtigung der Problematik solcher Statistiken sind diese 
Angaben doch wichtig genug. 

Eine Erklarung daftir ist zunachst in der Altersumschichtung des 
deutschen Volkes und der meisten Kulturvolker zu erblicken. Mit steigender 
durchschnittlicher Lebenserwartung mtissen naturgemaB die Abntitzungs
krankheiten, die sich vor aHem auf den Kreislauf erstrecken, immer haufiger 
werden und die Statistik entsprechend beeinflussen. AuBerdem ist das 
MaB der Abnutzung durch berufliche und andere Schadigungen (Nicotin!) 
in den letzten Jahrzehnten offenbar starker geworden als noch vor 30 bis 
40 Jahren. Staatliche MaBnahmen wie die Berufsberatung und Ver
besserung der Lebensweise werden sich wahrscheinlich auch auf diesem 
Gebiet gtinstig auswirken. Diese Fragen interessieren aber den Padiater 
weniger, da sie sich vor allem auf die spatere Lebenszeit des Menschen 
beziehen. 

Urn so mehr muB uns dagegen die Frage bewegen, ob nicht schon im 
Kindesalter das Herz von Schadigungen betroffen wird, die - wenn auch 
zunachst unterschwellig, d. h. ohne klinische Erscheinungen zu machen -
den Menschen schon bela stet in die spatere Periode der beruflichen und 
durch das Altern bedingten Abnutzung hineinftihrt. Wir denken dabei 
an die mannigfachen Schadigungen des Herzens bei rheumatischen aber 
auch bei allen anderen infektiOsen oder toxischen Erkrankungen. DaB 
tatsachlich das Herz bei den genannten Krankheiten haufig genug mit
beteiligt ist, geht aus elektrokardiographischen Untersuchungen eindeutig 
hervor. Wir mtissen wahrscheinlich damit rechnen, daB ein Teil der FaIle, 
die frtiher an einem akuten Infekt starben, heute aber durch die Anwendung 
der Sera, der Bluttransfusion und der chemo-therapeutischen MaBnahmen 
gerettet werden, einen latenten Herzschaden in das spatere Leben mit
nehmen, der dann die Schadigungen einer arbeitsreichen und vielfach 
auch ungesunden Lebensftihrung eher manifest werden laBt. 

Diese Uberlegungen sollten uns dazu veranlassen, schon in der von 
uns betreuten Lebenszeit des Menschen einer Herzschadigung, selbst wenn 
sie nur im Ekg in Erscheinung tritt, groBte Sorgfalt angedeihen zu lassen. 

46* 
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Die Erfahrung lehrt, daB die Mehrzahl der FaIle von im Ekg nachweislichen 
infektiosen Herzschadigungen klinisch keine eindrucksvollen Befunde 
bietet. Zu dies em Mangel an groberen klinischen Erscheinungen kommt 
noch ein weiterer Faktor dazu, der uns derartige Storungen leicht iiber
sehen laBt. Wir meinen damit das Fehlen irgendwelcher subjektiver Herz
beschwerden bei Kindern. 

Der Erwachsene mit seiner offenbar viel groBeren Wahrnehmungs
fahigkeit fiir korperliche MiBempfindungen klagt oft iiber Herzbeschwerden 
(Stiche, Druck, Aussetzen, Herzklopfen usw.), die man mangels objektiver 
Veranderungen nicht selten in das Gebiet der Organneurosen verlegt. 
Andererseits haben diese Klagen aber den Vorteil, daB der Arzt auch 
bei banalen 1nfekten immer wieder auf das Herz hingelenkt wird. 1m 
Kindesalter dagegen vermis sen wir meistens irgendwelche Hinweise auf 
eine Herzschadigung von seiten des Patienten und die groBe Vitalitat 
der Kinder laBt uns auch eine solche nicht vermuten. 

Diesem Umstand ist es nicht zuletzt zuzuschreiben, daB die innere 
Klinik sich bisher viel intensiver mit den Herzmuskelschadigungen im 
Verlaufe auch banaler Infekte - nicht nur bei Diphtherie oder Scharlach -
als die Kinderheilkunde beschaftigt hat, obwohl die 1nfekthaufigkeit im 
Kindesalter eine groBere ist. Bei Ekg-KontroIlen ist man immer wieder 
iiberrascht iiber die groBe Haufung von Veranderungen, die auf einen 
Myokardschaden hinweisen. 

Die anscheinende Diskrepanz zwischen der elektrokardiographischen 
Diagnose Myokardschaden und dem klinischen Befund bzw. der Befund
losigkeit darf nicht zur AuBerachtlassung der Ekg-Diagnose fiihren. Bei 
der Besprechung des Myokardschadens wurde auf die Bedeutung dieser 
Diagnose hingewiesen. Es wurde ausgefiihrt, daB sie keine anatomische 
Diagnose ist und auch meist nur wenig iiber die mechanische Leistungs
fahigkeit aussagt. Die Diagnose Myokardschaden besagt vielmehr zu
nachst nur, daB iiberhaupt am Herzen etwas geschehen ist. Dies geniigt 
aber schon! Unter Zuhilfenahme des klinischen Bildes und der objektiven 
Untersuchungsbefunde wird dann die nahere Bewertung des Myokard
schadens moglich. Nicht selten bringt aber erst die langere Beobachtung 
eines Falles und die wiederholte Schreibung eines Ekg - eventuell auch 
nach Belastung - Klarheit, indem fragliche klinische oder haufiger 
fragliche Ekg-Befunde erst dadurch richtig eingeschatzt werden konnen. 

Zur Vermeidung spaterer Herzerkrankungen ist daher eine sachgemaBe 
elektrokardiographische Uberwachung angezeigt. Auch geringe Ekg
Befunde sind selbst bei Wohlbefinden des Patienten beachtenswert. Ge
legentlich treten solche auch erst im AnschluB an das erste Aufstehen 
auf und mahnen dann zur Vorsicht. Korperliche und sportliche Betatigung 
(Treppensteigen, Radfahren, HJ.-Dienst) sind solange zu vermeiden als 
noch im Ekg auf einen Myokardschaden hinweisende oder verdachtige 
Zeichen vorhanden sind. 

Eine besondere Bedeutung haben in den letzten Jahren die Tonsillen 
in ihrer Beziehung zu Herzschaden gewonnen. GUTZEIT, PARADE, WEICKER 
u. a. haben darauf hingewiesen, daB selbst bei der Angina pectoris alterer 
Leute, deren Atiologie durch den anatomischen Befund der Coronarsklerose 
lange Zeit hindurch genugend erklarbar schien, die fokale 1nfektion eine 
Rolle spielen kann, und daB nach Sanierung der Herde nicht selten eine 
deutliche klinische Besserung beobachtet wurde. Ahnliche Verhaltnisse 
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liegen auch im Kindesalter vor. Ein Myokardschaden muB uns daher 
stets zu einer genauesten Untersuchung des lymphatischen Schlundringes 
bzw. der Zahne veranlassen. Je eher ein "Herd" erkannt und entfernt 
wird, desto sicherer vermeiden wir spatere Schadigungen der verschie
densten Art, insbesondere aber Herzschaden. 

Literatur. 
I. Zusammenfassende Darstellungen mit umfangreichen Literaturangaben. 

BROCK: Biologische Daten fUr den Kinderarzt. Berlin: Springer 1932. 
BUCHNER, WEBER u. HAAGER: Coronarinfarkt und Coronarinsuffizienz. Leipzig: 
Georg Thieme 1935. 

EDENS: (a) Die Krankheiten des Herzens und der GeiaJ3e. Berlin 1929. (b) Digi· 
talisfibel. Berlin: Springer 1937. 

GRODEL: Das Extremitatenthorax- und Partialelektrokardiogramm. Dresden 
u. Leipzig: Theodor Steinkopff 1934. 

HOCHREIN: Der Koronarkreislauf. Berlin: Springer 1932. 
LEWIS: The mechanism and graphie registration of the heart beat. London: 

Shaw and Sons 1925. 
NADRAI: Z. Kinderheilk. 60, 285 (1938). 
SCHERF: Lehrbuch der Elektrokardiographie. Berlin: Springer 1937. 
WEBER: Die Elektrokardiographie und andere graphische Methoden in der 

Kreislaufdiagnostik. Berlin: Springer 1937. - WENCKEBACH U. WINTERBERG: Die 
unregelmaJ3ige Herztatigkeit. Leipzig: Wilhelm Engelmann 1927. 

II. Einzelarbeiten. 
ALBERS u. URBAN: Z. Kreislaufforsch. 1940, 311. - ASCHENBRENNER: Z. klin 

Med. 132, 537 (1937). 
BAAR: Mschr. Kinderheilk. 71, 321 (1937). - BAUER: Arch. f. exper. Path· 

172, 699 (1933). - BEER: Jb. Kinderheilk. 149, 207 (1937). - BEHR: Z. Kreis
laufforsch. 1935, 293. - BUCHNER U. VON LUCADou: Verh. dtsch. Ges. Kreislauf
forsch.1939, 77. - BUDINGEN: (a) Dtsch. Arch. klin. Med.n4, 534 (1914). (b) Dtsch. 
med. Wschr. 1919 I. 

CAMMANN: Mschr. Kinderheilk. 82, 24 (1940). - CATEL: (a) Mscbr. Kinderheilk. 
38, 303 (1928). (b) Mschr. Kinderheilk. 53, 271 (1932). 

DELIUS: (a) Dtsch. Arch. klin. Med. 177, 107 (1935). (b) Klin. Wschr. 193911, 
1306. - DOXIADES: (a) Jb. Kinderheilk. 95, 276 (1920). (b) Mschr. Kinderheilk. 
34, 390 (1926). (c) Z. Kinderheilk. 41, 24 (1926). (d) Z. klin. Med. 108, 321 (1928). 
(e) Klin. Wschr. 1930 I, 454. (f) Z. Kinderheilk. 52, 141 (1931). - DRESSLER: 
Klinische Elektrokardiographie. Wien u. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1930. -
DUNIS: Klin. Wschr. 193811, 1476. - DUNIS, HECHT u. KORTH: Dtsch. Arch. klin. 
Med. 181, 539 (1938). 

EDENS: (a) Munch. med. Wschr.193811. (b) Z. Kreislaufforsch. 1939, 177.
ESSIG: Mschr. Kinderheilk. 48, 288 (1930). 

FEER: Mschr. Kinderheilk. 26, 88 (1923). - FROMHERZ: Klin. Wschr.1937 1,662. 
GROSSE, BROCKHOFF u. STROOTMANN: Z.exper. Med. 98, 227 (1936). - GUTZEIT 

u. PARADE: Erg. inn. Med. 67, 613 (1939). 
HECHT U. KORTH: (a) Z. Kreislaufforsch. 1937, 577. (b) Klin. Wschr. 1938 I, 

21. - HEGGLIN: Dtsch. med. Wschr. 1939 I, 16. - HEGGLIN U. HOLZMANN: (a) Z. 
klin. Med. 132, 1 (1937). (b) Klin. Wschr. 193711, 1146. - HOLZMANN: Verh. dtsch. 
Ges. Kreislaufforsch. 1939, 101. 

JUNG U. JANTZ: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 217. 
KISCH: Klin. Wschr. 193211, 1875. - KOCH, EB.: (a) Allgemeine Elektro. 

kardiographie. Dresden: Theodor Steinkopff 1939. (b) Z. Kreislaufforsch. 1939, 
814. - KORTH: Arch. Kreislaufforsch. 3, 1 (1938). - KORTH u. PROGER: (a) Dtsch. 
Arch. klin. Med. 170, 516 (1930). (b) Dtsch. Arch. klin. Med. 171, 578 (1931). -
KRAUS U. NICOLAI: Das Ekg des gesunden und kranKen Menschen. Leipzig 1910. 

LIMPER: Mschr. Kinderheilk. 79, 202 (1939). - LUDERITZ: Z. Kreislaufforsch. 
1939, 625. - LUKOMSKI: Dtsch. Arch. klin. Med. 174, 268 (1932). 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. T. 46a 



726 KARL STOLTE und ALBERT OHR: Die Elektrokardiographie in der Kinderheilkunde. 

MARX: Z. Kreislaufforsch. 1939, 42. - MARZAHN: (a) Z. klin. Med. 127, 367 
(1934). (b) Dtsch. med. Wschr. 1935 I, 507. 

NEHB: (a) Klin. Wschr. 1936 II, 1219. (b) Klin. Wschr. 1938 II, 1807. 
OHR: (a) Mschr. Kinderheilk. 84, 13 (1940). (b) Mschr. Kinderheilk. 84, 281 

(1940). - OHR u. PORSCHA: Z. Kreislaufforsch. 1940, 809. 
PARADE: (a) Ther. Gegenw.1934, H. 3. (b) Z. klin. Med.128, 279 (1935). (c) Verh. 

dtsch. Ges. inn. Med. 1936, 339. (d) Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 102, 
398. (e) Med. Klin. 1939, H. 9. - PARADE u. OTTO: Z. klin. Med. 137 (1939). -
PARADE U. PETERSEN: Jb. Kinderheilk. 141'), 22 (1935). - PLUGGE U. GERSTEN
BERG: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1940, 167. 

RADNAI: Z. Kreislaufforsch. 1940, 320. - REINDELL: (a) Verh. dtsch. Ges. 
'Kreislaufforsch. 1937, 275. (b) Dtsch. Arch. klin. Med. 1938, 506. 

SCHADRICH u. PARADE: Jb. Kinderheilk. 137,141 (1932). - SCHEER U. ALBERS: 
Z. Kreislaufforsch. 1940,87. - SCHELLONG: (a) Klin. Wschr. 1936 1,361. (b) Dtsch. 
med. Wschr. 1936 II, 1786, 1828. (c) Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1537. (d) Regu
lationspriifungen .des Kreislaufs. Dresden: The0dor Steinkopff 1938. (e) Erg. inn. 
Med. 1')6 (1939). - SCHLOMKA: (a) Klin. Wschr. 1936 I, 564. (b) Z. Kreislaufforsch. 
1937,510. (c) Z. Altersforsch. 1, 38 (1938). (d) Z. klin. Med. 134, 435 (1938). (e) Z. 
klin. Med. 137, 99 (1939). - SCHLOMKA U. DRESSEN: Z. Kreislaufforsch. 1939, 46. -
SCHLOMKA u. RAAB: Z. Kreislaufforsch. 1936, 673. - SCHWINGEL: Dtsch. med. 
Wschr. 1937 I, 434. 

TELLENBACH: Z. Kreislaufforsch. 1939, 771. 
WEBER: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 58. - WEICKER: (a) Verh. 

dtsch. Ges. inn. Med. 19116, 366. (b) Klin. W schr. 1937 I, 516. - WINTERNITZ: 
Z. klin. Med. 119, 632 (1932). 

ZARDAY: (a) Z. Kreislaufforsch. 1937, 208. (b) Z. Kreislaufforsch. 1938, 569. 
(c) Z. Kreislaufforsch. 1939, 535. - ZONDEK: (a) Munch. med. Wschr. 1918 I, 1180. 
(b) Dtsch. med. Wschr. 1920 II, 1239. - ZOTHE: Dtsch. Arch. klin. Med. 184, 85 
(1939). - ZWILI.INGER: Klin. Wschr. 1931') II, 1429. 



Erkrankungen der Harnorgane I. 
Von 

CARL N OEGGERATH-Freiburg i. Br. 

Mit 1 Abbildung. 

I. Zur Diagnostik del' Harnerkrankungen im Kindesalter. 
1. Nierenfunktionspriifungen. 

(Funktionspriifungen der Harnbildung.) 

Die Abgrenzung dessen, was man zu den (internistischen) "Nieren
funktion8prufungen" zahlen solI und was nicht, hat im Laufe der Jahre 
geschwankt: Manches wurde gestrichen; anderes ist hinzugekommen. 

Ihre Begritt8be8timmung kann man etwa wie folgt vornehmen: Unter 
Nierenfunktionsprtifungen versteht man heute die diagnostisch verwend
baren Prufungen des Harns und des Gesamtblutes oder seiner flussigen 
Bestandteile (Serum, Plasma) auf diejenigen, im wesentlichen durch die 
Nieren geleisteten Harnbildungsvorgangen, deren Storung ein brauchbares 
MaB fur die Schadigung des Nierenkranken abgibt, ohne daB ihre Nach
weisverfahren an ihrem diagnostischen Werte gemessen ein Zuviel an 
Laboratoriumsarbeit erforderten. 

Hierbei werden sowohl solche Leistungen gepriift, deren krankhafte Anderung 
an sich schon eine Gefahrdung des Kranken bedeutet (Beispiele: Einengung der 
Verdiinnungs- oder der Konzentrationsfahigkeit der Nieren; Ansammlung iiber
ma3ig zuriickgehaltener harnfahiger Stoffe im Blute), wie auch solche, die nur auf 
eine lebenswichtige Funktion der Nieren hinweisen (Beispiel: Farblosbleiben von 
Harnfarbstoffen als Zeichen verminderter Oxydationskraft der Nieren). 

Die so erkannten Schiidigungen lassen sich [VOLHARD (59)] in relative und in 
absolute unterteilen, je nachdem sie mit dem Leben noch vereinbar sind oder nicht. 
Storungen, die schon bei der gewohnlichen Beanspruchung der Nieren auftreten 
(Schonungsinsujjizienzen), trennt SIEBECK (53) von solchen, die erst nach Be
lastungen sichtbar werden (Belastungsinsujjizienzen). 

Begriff. 

Genau betrachtet mii3te man nicht nur von Nierenfunktionspr;iifungen sprechen, "Priifung der 
sondern von solchen der H arnbildung; denn einige der vermeinten Verfahren zielen Ht~~~!~d~rsg" 
ja nicht auf die eigentliche Nierenarbeit, sondern auf retrorenale Anteile der Harn- "Nieren
bildung oder versuchen sogar, sie von den intrarenal verlaufenden abzutrennen. ~~~rJ~~~~
Andere Verfahren priifen Ergebnisse gemeinsamer retro- und intrarenaler Arbeit. 
Aber die iiberwiegende Mehrzahl dieser Funktionspriifungen betrifft doch ausschlie3-
lich oder vorzugsweise die eigentliche Nierenarbeit, so da3 sich die nicht vollig 
zutreffende Bezeichnung "Nierenfunktionspriifungen" fiir das gesamte Arbeitsgebiet 
eingebiirgert hat. 

Eine Abgrenzung des Bereiches der heute geubten Nierenfunktions
prufungen laBt sich auf Grund unserer Begriffsbestimmung im AnschluB 
an VOLHARD (60) wie folgt vornehmen: 

A ufJerhalb dieses Rahmens fallen, obwohl an sich fur die Beurteilung Was wird nicht 
. k untersucht? des Gesamtzustandes des N terenkran en sehr bedeutungsvoll: Blutdruck-

8teigerungen, Odeme, Krampfuramie, Albuminurie und wesentliche Gebiete 
der inneren Nierenarbeit: 
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Die Blutdrucksteigerung entfallt, weil die im wesentlichen bei den Nierenkranken 
vorkommende Form des blassen Hochdrucks zwar hochstwahrscheinlich ,durch aus 
den erkrankten Nieren stammende Stoffe erzeugt wird; sie stellt ja aber keine 
Harnbereitungsstorung dar und wird zudem auch unabhangig von den eigentlichen 
Funktionsstorungen der Nieren beobachtet. 

Ferner fallen fort: die Odeme und die Krampfuriimie; beide, weil nicht unbedingt 
mit Nierenerkrankungen verknupft und zudem auBerhalb der Nieren entstehend. 

Uber die Zugehorigkeit der Albuminurien zu diesen Funktionsstorungen konnte 
man streiten: die Zuruckhaltuug von BluteiweiB durch die Nierenfilter ist zwar eine 
wesentliche harnbereitendeAufgabe der Nieren; aber Albuminurie ist kein brauchbares 
MaB fUr die Storung der Nierenfunktion; denn mitunter auch recht massige EiweiB
ausscheidungen konnen vollig harmlos sein, wie z. B. bei manchen Orthotikern. 

Weiterhin ist eine Anzahl an sich sehr bedeutsamer Gebiete der inneren Nieren
arbeit wenigstens bisher praktisch fUr die Diagnose nicht ausgewertet worden, so 
ihre entgiftenden Funktionen, die ja im wesentlichen durch Bindung an Glykokoll, 
Sauren oder Ammoniak vor sich gehen; ferner die Bildung von Ammoniak und Phos
phorsiiure in den Nieren. Endlich ist auch die Aus8cheidung von Fermenten und 
Vitaminen im Harn bislang diagnostisch nicht verwertet oder hat wenigstens keine 
praktische Bedeutung erlangt. 

So kann beispielsweise die Askorbinsiiure bei der Schrumpfniere im Blute erhoht 
und somit im Harn vermindert sein; doch ergab ihr Nachweis bisher keine besseren 
diagnostischen Ergebnisse als etwa die Bestimmung des Blutharnstoffes [SANDRY 
und MILLER (49)]. 

Somit bleiben heute die Prufungen folgender Funktionen fUr die Zwecke 
der Diagnose auf Storungen der Harnbildung ubrig: Die Regelung der 
Wasser- und Salz- (namentlich der Kochsalz- )ausscheidung, die Zugelung 
des Basen-Sauregleichgewichtes, die A usscheidung bzw. die Zuruckhaltung 
einer Anzahl sehr verschiedenartiger harnfahiger Stoffe, namlich: gewisser 
Teilstucke des EiweifJ- und Purinwechsels (Rest-N, Harnstoff, Harnsaure, 
K reatinin) , ferner einer Reihe aromatischer Phenol- und I ndolabkOmmlinge 
(kurz wenn auch nicht ganz zutreffend als "Darmfaulnisstoffe" bezeichnet) 
sowie endlich der Harnfarbstoffe und ihrer Ohromogene. 

Von grundsatzlicher Bedeutung erscheinen in Erweiterung des im Hand
buch (4, 18ff.) Ausgefuhrten fur die Bewertung dieser Funktionsprufungen 
auch beim Kinde folgende Tatsachen und Erwagungen: 

l. Jede der genannten Funktionen kann mehr oder weniger unabhangig 
von den anderen fiir sich allein gestort sein. 

2. Manchmal treten einzelne dieser Funktionsstorungen fruher auf als 
die anderen oder bleiben auch langer in der Rekonvaleszenz bestehen; 
dies sind dann naturlich besonders empfindliche Krankheitszeichen. 

3. Andere wieder, manchmal auch Kombinationen verschiedener Sto
rungen, zeigen· einen besonders ernsten Zustand an. 

So stellt beispielsweise gelegentlich unter den Ausscheidungshemmungen der 
Stoffe des EiweiBwechsels die Anhaufung der Harnsaure im Blute ein fruheres oder 
auch langer andauerndes Storungszeicheu dar als die Ameicherung des Harnstoffes, 
und beide konnen wieder empfindlichere Reagenzien gestorter Funktion sein, als 
es der gesamte Rest-N ist. 

Naheres siehe bei der Besprechung der einzelnen Verfahren. 
Aus dem Gesagten ergibt sich das nicht ganz seltene Vorkommnis, 

daB unter Umstanden der Untersucher falschlich eine ungestOrte Harnbildung 
annimmt, weil er zu wenig Funktionen gepruft und zufallig gerade noch 
ungestorte untersucht hatte. 

Keine reine 4. Gemeinhin sind diese Funktionsstorungen reversibel, also wieder-
La~~~:~o;;~.ms- herstellbar. Ihre Prufung ergibt also an sich nur Augenblicksbilder der 

Harnbildung. Somit sind ihre Ergebnisse fur die endgultige Prognose nur 
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bedingt verwertbar, d. h. nur dann, wenn solche Funktionsstorungen, wie 
bei subchronischen oder chronis chen Nierenerkrankungen, lange andauern 
oder zunehmen. Auch sind diejenigen FehHeistungen ernster einzuschatzen, 
die auf das Hinzutreten einer Storung der konzentrierenden Fahigkeit der 
Tubularepithelien zu einer schon verringerten Glomerularfunktion hin
weisen. (Beispiel: Zuriickhaltung aromatischer Darmfaulnisstoffe.) 

5. Sei an die schon in dem genannten Handbuchabschnitt eingehend Fu~ktions-
b d T h · d B II d' F kt' ,~J! f" priifungeu egriin ete atsac e ermnert, a a e lese u lOnsprwungen ur .. sag~n beim. 

die Diagnostik der Harnkrankheiten des Sauglings kaum eine praktische Sauglmg wemg. 

Bedeutung haben, weil sie dort zu vieldeutig sind. 
'Zu diesen Funktionspriifungen soll nunmehr mit der in der Einleitung 

gegebenen Begrenzung SteHung genommen werden: 
VOLHARDS Verdiinnungs- und Konzentrationsversuch hat seine alte YOLHARDs 

Bedeutung behalten; dies obwohl z. T. schon seit langem bekannte Unter- ~~~difr~::e~: 
suchungen gezeigt haben, wie verwickelt die durch eine W asserbelastung t;;'~!~~~~i:~~.h 
im Korper ausgelOsten Vorgange sind und wie viele Organe hierdurch 
betroffen werden; dies gilt sowohl fiir die Vorflutniere wie fiir die Nieren 
selbst. Wesentlich ist hierzu folgendes: 

Der Sekretionsreiz der Wasserbelastung scheint nicht in der Verdiinnung des 
Plasmas an sich zu liegen, sondern auf dem Partialdiffusionsdruck der Anzahl der 
Wassermolekiile zu beruhen, also auf der im Verhilltnis zur Gesamtzahl alier in 
der Losung befindlichen Molekiile vermehrten Menge der Wassermolekiile [PRISTLAY 
und Mitarbeiter (41)]; daher fand auch ADOLPH (1) bei Zufuhr isochroner Salz
losungen kaum eine Erhohung der Diurese. 

1m Korper werden nicht nur in den Nieren, sondern in den verschie
densten Organen Veranderungen durch eine Wasserbelastung ausgelost: 

So treten eine ganze Reihe, die Sekretion anregender Stoffe auf: im Magen 
[GEVAERTS und COMBIES (25)], im Darm [Cow (23) sowie AMBARD und SCHMID (2)], 
darunter wahrscheinlich Salze [BASTIMOTO (27)], in der Leber [PICK und MOLI
TOR (42)], im Pankreas [OWEN und JOY (39)] und endlich im Nierengewebe selbst 
[LINDBERG und BONORATO (32)]. DaB weiterhin der Vorgang der Harnbildung in seinem 
waBrigen Anteil in den Nieren selbst komplexer Natur ist (Ausscheidung und Riick
resorption), ist ja bekannt: bei Wasserbelastung tritt dann offenbar noch eine :bU

satzliche Ausscheidung aus den Tubulis (Tubulus-Diarrhoe") hinzu [FREY (24), 
BOBER, MARSHALL (34), GRAFFKIN (26), BIETER (21), McNIEDER (33)]. 

Bei dieser verwickelten Sachlage ist es geradezu erstaunlich, wie gut 
sich das hiergegen beinahe primitiv anmutende Verfahren des VOLHARD-
schen Verdiinnungs- und Konzentrationsversuchs fiir die Uberpriifung der 
Harnbildungsvorgange bewahrt. Hat es sich doch herausgestellt, daB eine Feststellung 

retrorenaler 
hierbei durchgefiihrte genauere Analyse der Harnausscheidung sogar zum Stiirungen. 

mindesten schatzungsweise die Frage mitentscheiden kann, ob eine StOrung 
der H arnbildung retro- oder intrarenal bedingt ist: 

Hierfiir hat sich zunachst der Vergleich der Mengen der einzelnen nach 
dem WasserstoB ausgeschiedenen Halbstunden-Harne als verwertbar er
wiesen: der Gesunde scheidet in diesen Zeitabschnitten jeweils ungleiche 
Harnmengen aus; bei den in den Nieren liegenden Storungen werden 
dagegen die Halbstundenmengen etwa gleichgro{3, viel weniger aber bei 
Storungen der Vorflutniere. Dies laBt sich auch beim Kind beobachten; 
doch muB man dort die durch MENDEL (35) gefundene individueHe Ver
schiedenheit der Ausscheidungstypen des Harns der einzelen Kinder be
rucksichtigen. 

Fur eine extrarenale Schadigung der Harnbildung spricht es weiterhin, 
wenn die Harnmenge im AnschluB an den WasserstoB d urch ein Diureticum 
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(etwa Theocin) vermehrt, durch Kochsalz aber verringert wird und wenn im 
Konzentrationsversuch durch Kochsalzzufuhr keine wesentliche Verringerung 
der Harnmenge erzielt werden kann. 

Prtife auch die Storungen des Saurebasen-Gleichgewichtes der Nierenkranken, H. 
Storungen des S P ·k·l ·k· k·· . h· Bl t t d I Z h . ht Basen.Sauren- TRAUBS m t Opt ne, onnen SIC 1m u e en we er a s una me nlC 
Gieichgewichts. fluchtiger Sauren [v. JAKSCH, H. STRAUB (56)] abspielen oder so, daB aus 

ihm Natrium in die Gewebe abwandert [H. STRAUB (56)]. 
Diagnostisch laBt sich die in beiden Fallen zwangsweise eintretende 

Verminderung der Alkalireserve des Blutes durch das bekannte Verfahren 
VAN SLIJKEs messen. 

Man kann aber auch nach Belastung des Stoffwechsels mit alkalischen 
oder sauren Valenzen durch Harnuntersuchungen feststellen, ob und inwie
weit die Gesamtheit der verschiedenen an der Erhaltung des Saurebasen
gleichgewichtes beteiligten Funktionen der Nieren und der Vorflutniere 
gestort ist; einen Einblick in die Einzelheiten dieser Vorgange geben diese 
Verfahren allerdings nicht. 

Fur diese FunktionsprUfungen sind eine Reihe von Verfahren angegeben. 
Die wesentlichsten Einzelheiten der bekanntesten unter ihnen enthalt die 
folgende Ubersichtstabelle (s. die folgende Seite); aIle technischen und son
stigen Hinweise finden sich in den entsprechenden diagnostischen Lehr
und Handbuchern. 

Die Bedeutung dieser Verfahren liegt darin, daB nach BECKMANNs (20) 
Versuchen an Tieren, denen kleinere und groBere Teile der Nieren ent
fernt worden waren, sowie an nierenkranken Menschen die Poikilopikrie 
zwar mit anderen Funktionsstorungen der Nierenkranken gekuppelt sein 
kann, daB aber auch sie gelegentlich unabhangig von ihnen auftritt. 

Zur Kritik ist zu sagen, daB ja bei der Ausscheidung der Salzsiiure auch der 
Magen und daB fur die alkalischen Valenzen der Darm in Frage kommt. Etwaige 
heftigere Erkrankungen dieser Organe mussen also bei der Beurteilung dieser Ver
fahren mit in Betracht gezogen werden, was durch STARCKE (57) fur magenkranke 
Erwachsene nachgewiesen wurde. 

Hierzu gelltigt In der Praxis diirfte man mit dem einfachen Verfahren der steigenden 
SELLARDS 
einfaches Belastung mit Natriumbicarbonat SELLARDS (51) auskommen. Allerdings 

"'!~~~~h~~~~- fehlen bisher sowohl hierfiir wie.auch fur dIe anderen Verfahren die Unter
Doch Vorsicht lagen zur Dosierung und uber die Vertraglichkeit bei Kindern. Jedenfalls 
beim Kinde! soUte man dort mit Rucksicht auf die namentlich bei jungen Kindern be

sonders leicht gestorte Natriumausscheidung nie mehr als 3- oder hoch-
stens 4mal 5 g Natrium bicarbonicum verabfolgen; man muB also vor
sichtigerweise auf ein, ja auch nicht unbedingt notwendiges "Austitrieren" 
des Natriumbestandes beim Kinde verzichten. 

Hierzu sei an den im Handbuch (4, 177) im anderen Zusammenhang beschriebenen 
schweren Vergiftungszustand bei einem lOjahrigen niereninsuffizienten Madchen 
nach allerdings 5 Tage lang gereicMen Gaben von je 9 g Natriumcitrat erinnert. 

Die Feststellung einer etwaigen krankhaften Riickstauung solcher Stoffe, 
die durch die kranken Nieren nicht mehr genugend durchgelassen wurden, 
im Blute, bzw. in seinem Serum oder Plasma erfordert teils in der Praxis 
mehr oder weniger einfach durchfuhrbare, teils aber auch schwierigere 
chemische Untersuchungen, von denen einige sogar ausreichend ein
gerichtete Laboratorien voraussetzen. 

Hiervon sind unter den Bestimmungsverfahren fUr die Schlacken des 
intermediaren Eiwei6- und Purinwechsels im Blute vielfach an die Stelle 
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Dbersichtsta belle tiber die wesentlichen Einzelheiten 
der hauptsachlichsten Belastungsproben und Harnuntersuchungen 
ftir die Beurteilung des Basen.Saure.Ausgleichs durch die Nieren. 

Belastungen Harnuntersuchungen 
--- --~----------------,---------~------.--------I 
oral oderl I I Ausschlag beim 

Nierengesunden Autoren in welchen 
intr~. I womit und wann Harnportionenl worauf I Verfahren 
venos 

oral Natr. bicarbonic. 
(aIle 2 Std. 5 g) 

die jeweils I Alkali. Lac· 
ausgeschie. 1 tat moid· 

dene I papier 

nach 1, hoch· 
stens 2 Gaben: 

Harn alka· 
lisch 

SELLARDS 

1----------------1----------- ---- --------1 - -------._-- -----

oral Acid. hydrochl. 
dilut. tagstiber 
10--30 ccm an 
3 aufeinander· 

Gesamt· 
harn 

HCI } . Wle 
Ammo· "bI' h 

niak u lC 

Anstieg 
/HCI 

von", 
: Ammo· 

BEGUN 
und 

MUNZER 

folgenden Tagen --'='--__ 1 _____ _ I 
niak 

tags: im ---p-H-1--r-n-d-ic-a-.-1-p-H--·-K-u-r-v-e-z-w-i.'I--B-E-C-K~ . ora] 1. Tag "saure" 
Diat, 2. Tag "al. 

kalische" Diat 
2 Std.. I toren· schen 12 bis MANN 

Harn; dazu: Methode 14 Std. bleibt 
im 12 Std.· I (nach am 1. Tag im 
Nacht·Harn IMICHAE. sauren, urn am 

LIS) 2. Tage hoch 
in die alkali· 
schen Werte 
hin aufzu· 

steigen 
. ----------------1--------- ------- ------- ----.--~---

1. morgens niich· 
tern: 20--30 gtt. 
Acid. hydro dilut. 
in 400 ccm Was· 
ser (zum Zweck 
des Angleichens 

ides Harn-PH) 

oral I 2. Eigentlicher 
Versuch: nach 
2 Std.: 20 g 

N atr. bicarb. in 
400 ccm Wasser 

im 1/4 std.
Harn oder 
(falls un
moglich) 

im 1/2 std.
Harn 

PH desgl. hochster Punkt ROSEN. 
der PH·Kurve BERG und 
2 Std. nach HELLFERS 

Versuchbeginn 
mull minde· 
stens 8,0 be· 

tragen 
------------I-----:------I----I---~---I-----

im getrenn. I 
ten Kathe· 
terharn bei· 
der Nieren 

1. oral ' 1. morgens nuch· 
tern 2 Std. vor 

dem Beginn: 

2. intra
venos 

, 20 gtt. Acid. hydr. 
dilut. in 300 bis 
400 ccm Wasser 

nach EinfUhren 
der 2 Ureteren

: katheter: 50 ccm 
4% NaHCOa 

Losung 

PH det'gl. nach 10 bis 
16 Min. mull 

PH mindestens 
urn 1 Ganzes 
gestiegen sein 

E.REHN 
und 

GUNZ
BURG 

fUr Ne· 
phritiden : 
POPESKU· 
rNOTESTI 

des Nachweises des gesamten Reststickstoffes (RN) oder doch neben ihm 
Bestimmungen einigel' seiner Teilbestandteile getreten, so vor aHem die des 

+ 
Harnstoffs (H) und der Nucleinabkommlinge: Harnsiiure (H) und etwa 
noch Kreatinin. 



Der Blutharn
stoff sagt oft 
mehr als der 

RN. 
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Denn gegen die allgemein eingefiihrte Verwendung des RN, oder doch 
gegen seine alleinige Bestimmung im Serum als Funktionspriifung sind 
namentlich zwei beachtliche Einwande erhoben worden 1: 

Der alteste unter ihnen besagt, daB der Anstieg des RN im Blute erst 
zu einer Zeit diagnostisch verwendbare Werte erreicht oder doch erreichen 
kann, in der manche Korpergewebe schon mit ihm uberladen seien. Somit 
kame die RN -Bestimmung im Serum zu spat; auch sei sie kein zureichendes 
MaB fUr den Gehalt der Gewebe an RN [v. MONAKOW (33), NONNENBRUCH, 
LICHTWITZJ . 

Indessen haben Gewebsuntersuchungen an Tieren und Menschen (E. 
BECHER, MADSEN, MARSHALL und DAVIS, BARIES und HETENYI) diese 
Einwande endgultig widerlegt oder doch gezeigt, daB sie fur die Diagnostik 
praktisch bedeutungslos sind. 

So betrachtet hat also die RN-Bestimmung im Blutserum ihren alten 
Wert als Funktionsprufung behalten. 

Der zweite Einwand gegen die "Vorherrschaft" der RN-Bestimmung 
ist dagegen noch heute gultig und von praktisch-diagnostischer Bedeutung: 

Kurz gesagt handelt es sich hierbei darum, daB bei Nierenkranken 
unter Umstanden im Serum sogar recht betrachtliche Zunahmen einzelner 
oder auch mehrerer Teilstucke des Gesamt-RN auftreten konnen, ohne 
daB hierdurch die - ja ziemlich elastische - obere Grenze der fUr den 
Gesunden geltende Regelwert des Gesamt-RN im Serum uberschritten 
wird oder doch erhoht werden muB. Somit konnen dann krankhafte und 
daher diagnostisch zu bewertende Anreicherungen von Teilschlacken des 
N-Wechsels im Blute bei der Bestimmung lediglich des gesamten RN
Wertes verborgen bleiben. 

Urn dies zu verstehen, muB man nicht nur Art und GrofJe der Einzel
bestandteile kennen, aus denen sich dieser Gesamt-RN zusammensetzt, 
sondern muB auch wissen, wie diese einzelnen N -Trager sich sowohl 
bei Nierenkranken wie auch bei andersartig Erkrankten dem Gesunden 
gegeniiber quantitativ verschieben sowie endlich, ob und gegebenenfalls 

Zusammensetzung des RN im Blutserum. 

N stammend aus 

A. Harnstofffraktion: 
+ 

Harnstoff (H) 

I Serumwerte 
I als Durchschnitts-
/• zahlen in mg-% 
, (Grenzwerte) 

15 (10-20) 

B. Nicht.Harnstojffraktion: 15 
freiem Amino-N. . . 7 } _ 10 
gebundenem Amino-N 3 -

Harnsiiure (H) 
Kreatin ..... . 
Kreatinin ..... . 

Sonstige Stoffe (Indican, Purinbasen, 
Ammoniak, Chromogene der Harn
farbstoffe und unbekannter Rest . 

1,0 
1,5 
0,5 

2,0 

Gesamt RN 30,0 (25-40) 

inwieweit ihre Einzel
zunahmen den Gesamt
wert des RN im Serum 
zu andern vermogen. 

Was zunachst die 
dies beziiglichen Regel
werte des RN und seiner 
Bestandteile im Serum 
Gesunder angeht, so sind 
sie in der folgenden, 
von E. BECHER (8) mit 
geringen Anderungen 
iibernommenen Zusam
menstellung im wesent
lichen als Mittelwerte 
angegeben, was fiir 
unsereBetrachtung aus
reicht. 

1 Schrifttum und Einzelheiten siehe bei VOLHARD-BECHER (46). 
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Manclle Bearbeiter haben, zum Teil auf Grund abweichender Nachweisverfahren 
etwas andere Werte gefunden [neueste Ubersicht siehe bei P. LARIZZA (31)], was 
abel' das Grundsatzliche unserer Betrachtungen nicht andert. Endlich darf man 
ausweislich del' durch J. BROCK (22) zusammengestellten, wenn auch nicht voll 
ausreichenden Grundlagen BECRERS Mittelwerte auch im Kindesalter (jenseits 
des Sauglingsalters) als geniigend genaue U nterlagen fUr unsere Uberlegungen 
ansehen. 

Ein Blick auf diese Ubersichtstafel zeigt, daB der in ihr zu oberst Der halbe RN 
. NAt ·1 d H fff k· db·· . B B· besteht aus emgetragene - n eI er arnsto ra twn en eI weltem gro ten eI- Harnstoff! 

trag an N zum Gesamt-RN liefert: durchschnittlich ist er mit 15 mg- % 
ebenso groB wie die Gesamtheit aIler ubrigen Bausteine zusammen. 

Dazu kommt aber noch, daB diese restlichen Bestandteile fur die 
Diagnose der Funktionsstorungen der Nierenarbeit sehr verschieden zu 
bewerten sind. Hierzu folgendes: 

Der nachst hohe Anteil am RN wird durch den freien und gebundenen 
Amino-N mit zusammen durchschnittlich 10 mg- % geliefert. 

Es handelt sich hierbei um N aus Aminosauren, Aminen, Amino-Purinen, Am
moniak, peptonahnlichen Stoffen u. a. m. [Naheres, auch das Methodische und die 
einzelnen Normalblutwerte siehe bei BECHER-HERRMANN Mitt. (15, 16).] 

Dieser Amino-N des Serums andert sich aber bei Nierenkranken so gut Der Amino-N 
ist 

wie nicht. diagnostisch 

D . T·· . d f d· ~T" k· E ff . . b . 1 bedeutungsios. enn seme rager SIn iiI' Ie ~deren eme xcretsto e; stmgen SIe a er emma 
doch im Blute an, d. h. bei schweren chronischen Nierenleiden, dann geschieht dies 
hochstwahrscheinlich ausschlieBlich oder doch wesentlich sekundar, d. h. infolge 
Gewebszerfall [BECHER-HERMANN (17)]. 

Somit falIt also praktisch der Nachweis des N-Stickstoffs aus diesen 
Aminostoffen als Funktionsprufung aus und hat keinen Anteil an 
den Schwankungen der RN-Werte im Serum. Infolgedessen wird natiir
lich die Bedeutung etwaiger Steigung des Harnstoffanteils noch wesent
lich erh6ht. 

Vergleicht man nunmehr den Beitrag des N aus dem somit v6llig 
im Vordergrunde stehenden Harnstoff (durchschnittlich 15 mg- %) mit 
den - an der Tafelbasis angegebenen - Grenzwerten des Gesamt-RN 
Gesunder (25-40 mg- %), so ergibt sich ohne weiteres, daB im Serum 
eines Nierenkranken unter Umstanden - namlich bei der Annahme, daB 
auch die noch ubrigen N-Trager nicht oder nur unwesentlich ansteigen -
der Harnstoff -N bis zu seiner Verdoppelung, also urn weitere etwa 15 mg- % 
ansteigen kann, und daB dann immer noch der Gesamt-RN mit nunmehr 
25 + 15 mg- % innerhalb seiner, fUr den Gesunden zulassigen 40 mg- % ver
bleibt. Somit wurde in diesen Fallen die einfache Bestimmung des Ge
samt-RN diese sehr wesentliche Vermehrung des Harnstoffs im Serum 
ubersehen lassen. 

Grundsatzlich das gleiche gilt naturlich fUr die noch nicht besprochenen 
ubrigen, diagnostisch in Betracht kommenden Teilstucke des RN, und zwar 
sogar in erh6htem MaBe, weil sie - wie die Tafellehrt - so kleine N-Werte 
abgeben, daB auch ein Vielfaches ihrer Vermehrung, vom Gesamt-RN 
einfach verschluckt werden kann. 

Somit liegen die Dinge heute so, daB eine Vermehrung des Gesamt-RN Nur die 
. S N· k k ·h 1 d· . h W b h 1 h ErhOhuug des ~m erum ~eren ran er ~ ren a ten wgnosttsc en ert e a ten at; RN ist 

ein Fehlen seiner Zunahme beweist aber nicht, daf} nicht doch krankhafte verwertbar! 

Steigerungen einzelner seiner Bruchstucke und somit Funktionsstorungen 
vorliegen. 
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Wenn a ber trotzdem der Wert des N ach weises der einzelnen N -Trager -
auch tiber das schon Gesagte hinaus - als Funktionsprtifung verschieden 
hoch einzuschatzen ist, so hat dies mancherlei Grtinde: zunachst beruht 
dies auf dem verschiedenen Grad der technischen Schwierigkeiten ihres 
quantitativen Nachweises: 

Wahrend z. B. die Bestimmung des Harnstoffs im Serum eher noch einfacher 
ist als die des Gesamt-RN und das gleiche wenigstens fur den Nachweis des Indols 
und mancher Harnfarbstoffe gilt, so ist die Bestimmung der Harnsaure, des Kreatins 
und Kreatinins an sich schon schwieriger und wird naturlich dUTch die Geringfugig
keit ihrer Mengen noch besonders erschwert. 

Aber neben diesen Uberlegungen mehr auBerlicher Art spielen noch 
drei weitere, in der Sache selbst begrtindete eine und zwar wesentliche 
Rolle fiir die Auswahl des Teilstoffes, den man im gegebenen Falle nach
weisen will. Sie wurden einleitend in anderem Zusammenhang schon 
angedeutet: Die besondere Bedeutung einiger dieser Stoffe als Hin
weise auf den Ort der Schadigung in der Niere, ferner die Tatsache, 
daB einmal der eine und einmal der andere von ihnen gelegentlich be
sonders frtih oder auch einmal langdauernd St6rungen anzeigt und 
endlich der Umstand, daB manche von diesen Stoffen im Blute ja 
auch bei andersartig bedingten Krankheitszustanden vermehrt nach
weisbar werden, was dann (wie etwa Fieber, Magen-Darmkrankheiten, 
Lebererkrankungen u. dgl. mehr) differentialdiagnostisch in Betracht zu 
ziehen sind. 

Alle diese Fragen sollen im folgenden bei der Besprechung der einzelnen 
Verfahren berticksichtigt werden. 

+ 
Bedeutung der H-Vermehrung. Die ErhOhung des regelrechten Harn-

stoftgehaltes im Serum (20-40 mg- % auf tiber 50 mg- % ist verwertbar, 
wenn man die Grenzen dieses Verfahrens beachtet: H arnstoftvermehrung 
im Blute kommt auch im Hunger und Fieber vor sowie bei schwerer 
Anamie, ferner bei Bluteindickung (Erbrechen, Durchfall) sowie bei Herz
und Leberinsutfizienz und in der ADDIsoNschen Krankheit. Hiervon sind 
die drei erstgenannten Zustande nicht selten bei Nierenerkrankungen 
anzutreffen. 

Innerhalb der Nierenerkrankungen tritt die Vermehrung des Blutharn
stoffs aus den oben angefuhrten Grunden als frtihes und auch als lang
dauerndes Zeichen einer Niereninsuffizienz auf; er ist aber auch bei Anurie 
und hochgradiger Olygurie vermehrt. 

Gleiches gilt fur die echte Uriimie. Nebenbei gesagt, durfte dies pathogenetisch 
bedeutungslos sein; denn kunstlich gesteigerte Zufuhr von Harnstoff vermehrt nicht 
die Uramiezeichen. 

Endlich gilt auch ftir Kinder [SELLEK YAZZI (52)], daB Harnstoffver
mehrung im Blute die Prognose nur dann wirklich belastet, wenn sie bei 
subchronischen oder chronischen Nephritiden einen Dauerzustand dar
stellt. 

Die oralen Belastungsproben mit Harnstotf [v. MONOKOW (37), SIE
BECK (53b)] sind schwieriger zu beurteilen. H. H. HUTCHINSON (29) hat 
diese Frage fUr das Kind eingehend bearbeitet: + 

Hierbei zeigten sich ihm nach innerlichen Gaben von 15 g H derart 
groBe individuelle Schwankungen sowohl der Blut- und Harnwerte als 
auch des sogenannten Urea-clearence-Testes nach VAN SLIJKE [letzteres 
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auch durch H. J. VAN DER MORN (36) bestatigt], daB diesem Verfahren 
offenbar keine praktische Bedeutung zukommt. 

Vielleichtwtirde man zu verwertbareren Ergebnissen bei intravenoser Belastung mit 
+ 
H (in RINGER-Losung!) kommen [das Methodische siehe bei VOLHARD-BECHER (60), 
S.359]. 

Von den Purinabkommlingen werden vor alIem Harnsaure (H) und 
Kreatinin als MaBstabe fur die Harnbildungsfunktion benutzt. 

Die Harnsaureproben im Serum oder Plasma setzen eine dreitagige 
purinfreie Einstellungskost sowie ein entsprechend ausgerustetes Labora
torium voraus. 

Als Nachweisverfahren kommt z. B. das von MORRIES und McLoAD im ent
eiweiBten Serum oder Plasma angegebene in Betracht. Das Wesen dieses Verfahrens 
besteht in einer Blaufiirbung, die durch die Harnsaure infolge Reduktion einer 
alkalischen Arsen-Wolframsaure entsteht; die Wertbestimmung erfolgt colori
metrisch. Einzelheiten siehe bei E. BECHER (8). 

Zur kritischen Beurteilttng ist zu sagen: Bei Niereninsujjizienzen tritt 
die Harnsaurevermehrung ebenso, wie es von der Harnstoffvermehrung 
beschrieben wurde, auf; sie jehlt daher auch bei Herdnephritis (falls nicht 
Herzinsuffizienz oder Fieber sie hervorruft) und N ephrose; was also die 

+ 
gleiche differentialdiagnostische Bedeutung hat, wie es beim H besprochen 

wurde. Jedoch tritt die H-Vermehrung im Blute manchmal von der des 
+ 

H unabhangig auf und kann in akuten Nephritiden gelegentlich besonders 
fruh gefunden werden oder auch lange nachbleiben. 

Auf3erhalb von Niereninsujjizienzen kommt die H-Vermehrung im Serum 
oder Plasma vor: bei Herzinsuffizienz, Bluterkrankungen (Leukamie, 
Pseudoleukamie, Poliglobulie), bei Infektionszustanden (Pneumonie, Ery
sipel), bei Stoffwechselstorungen (Fettsucht, Gicht, Coma diabeticum), 
gelegentlich bei Carcinom sowie im eklamptischen Anfall, ferner bei essen
tieller Hypertonie (und endlich wahrend der Geburt) und vor dem Tode 
sowie bei Kohlenoxydvergiftung, also bei Zustanden, die zum Teil auch 
beim Kinde differentialdiagnostische Bedeutung gewinnen konnen. 

Uber den H arnsaurenachweis bei K indern ist wenig veroffentlicht: 
POLAK und KIELB ERG (43) bestimmten sie im Plasma bei 12-15 Jahre 
alten Nierenkranken und Nierengesunden, darunter auch sol chen mit 
rheumatoiden Erkrankungen. Ihre Ergebnisse sind aus folgender Tabelle 
ersichtlich: 

Harnsaure im Plasma 

a) unter 3,0 mg- % 
b) tiber 4,Omg-% 

Gruppe I 
Normale 

Kontrollen: 

Gruppe II 
Rheumatoide 

4 unter 41 (9,7) 1\ 9 unter 31 (29) 
22 unter 41 (53,6) 4 unter 31 (9) 

Nierenkranke: 

Nephritis, Pyelitis, 
orthotische Albuminurie 

3 unter 30 (10) 
23 unter 28 (83,3) 

Leider ist die Gruppe der "Nierengestorten", auf die es ja ankommt, 
so uneinheitlich, daB man diese Werte nur mit alIer Vorsicht verwenden 
kann. Immerhin springt die sehr starke Zahl der mehr als 4 mmg- % Harn
saure im Blute Zeigenden dieser Gruppe deutlich ins Auge, so daB also 
ahnliche Verhaltnisse bestehen durften wie beim Erwachsenen. 

Nachweis der 
Blutharnsaure 
entbehrIich. 
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Der Nachpriifung wert erscheint ein Versuch STEPHANIES (54), die Kon
zentrationsfahigkeit der Nieren fur die Harnsaure als Funktionsprufung zu 
verwenden: 

Verfahren: 3 Tage purinfreie Kost, dann VOLHARDS Konzentrations- und Ver
diinnungsversuch mit gleichzeitiger Bestimmung der Harnsaure im Harn (nach 
BARNAT); Ergebnis: gesunde Kinder Konzentration 80-180 mmg- %; Verdiinnung 
bis auf 2-5mmg-%. Wird dann noch (nach 2 Tagen) mit 50mmg Natr. nucleinat 
intravenos belastet, dann Konzentration bis 160-180 mmg- %, und zwar Hochst
wert nach 3 Stunden. Nierenkranke zeigen zwei verschiedene Kurven: a) hohe 
Ausgangswerte (60 mmg- %), aber hierbei geringe Konzentrationsfahigkeit; b) niedere 
Ausgangswerte (20 mmg- %), dabei aber praktisch keine Konzentrationsfiihigkeit 
(bis zu 35 mmg- %). 

Die Frage nach dem Orte der Funktionsstorungen innerhalb der Nieren, 
ob sie in ihrem glomerularen oder in ihrem epithelialen bzw. tubularen Anteil 
auf tritt, hat man - abgesehen von dem vorher schon Besprochenen -
auf verschiedene Weise zu lOs en gesucht: 

Als MaBstab fUr die glomeruUire Funktion der Nieren wird von REHBERG 
und seiner Schule (s. z. B. REHBERG und NI, REHBERG und BLUM) die 
Ausscheidung des Kreatinins angesehen: 

Das Kreatinin werde als Nichtschwellenwertstoff in den glomerularen Harn 
ultrafiltriert. Demnach gabe das Verhaltnis der Gesamtmenge des Kreatinins im 
Harn zu dem im Plasma vorhandenen ein MaB fiir die Glomerulofunktion. Genauer 
gesagt bedeutet die sogenannte REHBERG-Zahl: Kreatinin im Gesamtharn zu Krea
tinin im Blut mal Minutenvolumen des Harns. 

REHBERG gibt an, daB seine Zahl bei Funktionsstorungen der Glomeruli 
auch dann sinkt, wenn die Wasserausscheidung sowie das Harnminuten
volumen hoch sind. 

Nachprufungen seiner Untersuchungen sind vielfach durchgefiihrt worden, und 
zwar sowohl am niederen Tier wegen der Moglichkeit der getrennten Untersuehung 
der Glomeruli und Tubuli wie am Herz-Lungen-Nierenpraparat, wie auch am ge
sunden und kranken Mensehen [eingehendes Schrifttum siehe bei G. ORZECHOW
SKI (40)]. Manehen Gegnern stehen zahlreiche Anhanger seiner Auffassunggegen
iiber; immerhin ist die Beweisfiihrung fiir den Menschen infolge seiner verwickelten 
GefaBversorgung und uniibersichtlichen Funktionseinteilung der einzelnen Nieren
absehnitte doeh reeht schwierig. 

Fur die praktische Diagno8tik wird man sich wohl dem von 
VON MORDOZEWSKI, GRZYOKI und W. GUOFA (38) gefallten Urteil an
schlieBen; sie anerkennen zwar grundsatzlich die Richtigkeit der An
schauungen REHBERGS auch fur die menschliche Niere, lehnen aber die 
prakti8che Bedeutung seines Verfahrens ab, weil es erheblich schwieriger 
ist als z. B. die ubliche Kochsalzbelastung, ohne vermutlich mehr zu 
leisten. 

1m Gegensatz zu dem vorgenannten Versuch der Beurteilung der 
glomerularen Funktion der Nieren stehen die - vor allem durch E. BEOHER 
und seine Mitarbeiter ausgearbeiteten oder auch verbesserten - Verfahren 

Bedeutung der zur Priifung der konzentrierenden Flthigkeit der Tubularepithelien [ZU
.. 1e;~f~~~~~8- sammenfassung und Einzelnes siehe bei E. BEOHER (3,7,9, 10)]. Er miBt 

stotte" illl Blute. das Versagen dieser Tubularfunktion an Ansteigen weiter unten genannter 
aromatischer Benzol- und Indolabkommlinge im Blutserum. 

Da diese Stoffe im wesentlichen bei der Darmfaulnis gebildet werden, sollen sie 
von nun an - wenn aueh nicht ganz zutreffend - als Darmfiiulnisstoffe bezeielmet 
werden; dies obwohl einzelne aueh bei der Darmgarung aus Kohlehydraten ent
stehen und ein sehr geringer Teil, namlich die aromatischen Oxysauren dem inter
mediaren Stoffweehsel entstammen. 
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Die Entgiftung dieser Darmfaulnisstoffe geschieht beim Gesunden in Darm
wand, Blut, Lunge, Leber, Nieren, und zwar wahrscheinlich unter Mithilfe 
endokriner Drusen. Fur die Entstehung der ec'kten oder stiZZen Uriimie dUrften 
sie zum Teil wenigstens wesentlich sein; denn die experimentelle Steigerung 
der Darmfaulnis durch rectale Einverleibung von Aminosauren in den Darm 
niereninsuffizienter Kranken verstarkt ihr uramisches Krankheitsbild [BECRER und 
KOCH (18)]. 

Die Beweisfukrung fiir die Richtigkeit der Anschauung E. BECRERS, daB es sich 
um eine Priifung der ktYnzentrierenden Fiikigkeit des Tubularepithels handle, ist dort 
naturlich besonders eindrucksvoll, wo histologisch faBbare Veranderungen der 
Tubularepithelien je nach ihrer Art eine mangelnde Durchlassigkeit fiir diese Darm
faulnisstoffe und damit ihre Anschoppung im Serum erwarten oder im Gegenteil 
vermissen lassen und dies dann auch tun: 

Ein besonders gutes Beispiel hierfiir liafert vor allem die Schrumpfniere; hier 
ist der histologische Befund der platt gewordenen TubUlarepithelien geradezu ein 
Hinweis auf die Angleichung ihrer Funktion an die, den dunnen Anfangsharn liefern
den, ebenfalls niedrigen Glomularepithelien. Ebenso sprechend ist der Gegensatz 
zwischen dem mikroskopischen Bilde der Tubularepithelien einerseits bei der Lipoid
nephrose, wo sie nur mit Lipoid vollgepfropft aber funktionell intakt sind, gegenuber 
den Befunden bei den Epithelnekrosen, wo die vermeinte Funktionsstorung gewisser
maBen an den Graden der degenerativen Schadigung der Tubularepithelien abgelesen 
werden kann. 

N achgewiesen werden fUr die Diagnose dieser Funktionsstorungen nicht 
die harmloseren, weil leichter zerstorbaren aIiphatischen Stoffe unter 
ihnen, obwohI auch sie bei schwerer Insuffizienz im Blute ansteigen konnen, 
sondern die giftigeren aromatischen, und zwar der Benzolabkommling: Welohe dieser 

Tyrosin, der Indolabkommling; Tryptophan undihre Spaltprodukte: Phenol, :~:e:;:!~~ 
Cresol, die Oxybenzole: Brenzkatechin und Hydrochinon, aromatische Oxy-
sauren, Indican, Indolessigsaure und Indolacetursaure. 

Nicht erfafJt werden das Phenylalanin und seine Abkommlinge, weil diese Stoffe 
auch bei Kranken im Blute niemals in genugend hoher Konzentration auftreten, 
um diagnostisch brauchbar zu reagieren. 

An Verfahren kommen namentlich zwei Bestimmungen am enteiweif3ten Die belden 
Bl d PI h Ii h Verfabren fii f ute 0 er asma oder gewo n . c an seinem Serum zur Anwendung: das Blut. 

l. die Xantkoproteinreaktion und 2. die Sckatzungsreaktion auf Indol. Beide 
Untersuchungen bieten den Vorteil relativ einfacher Ausfiihrung: 

1. Die Xanthoproteinreaktion E. BECHERs weist die krankhafte Ver- Was zeigt die 

h d G h . d h' "b t t' h BId gelbe Xanlho· me rung er esamt Btt er leru er genann en aroma ISC en enzo - un proteinreakiion 1 

Indolabkt>mmlinge im Blute nach: 
Das Wesen der Reaktion besteht in der Nitrierung (Anlagerung von N02 an die 

Benzolkerne) dieser Korper durch Erhitzen mit (nickt rauchender) Salpetersaure. 
Die hierdurch - nach Alkalisierung deutlicher als in der ursprunglich sauren FliiBsig
keit - entstehende gelbe Farbe des Filtrates zeigt die positive Reaktion an. Die I nten
sitiit aer Fiirbung kann man abschiitzen oder auch mit Hille eines AUTENRIETH
Colorimeters1 durch Vergleich mit einem in 100 Teilstriche unterteilten Dauerfarbkeil 
zahlenmiifJig bestimmen: Bei Verwendung der neueren Keile sind Werte zwischen 
15-25 als normal, die hoheren namentlich von 50 an als krankhaft gesteigert anzu
sehen; bei den iilteren Keilen geIten die auf 100 bezogenen reziproken Werte. Die 
Einzelheiten des Verfahrens siehe bei E. BECHER (8). 

Die so nachweisbaren Stoffe kann man nun noch, nack kydrolytischer Abspaltung 
ihrer etwaigen Bindung an Schwefel- oder Glykuronsaure (Kochen mit Salpeter
saure) , in eine iitherlOsUche und fliichtige, und eine zweite, nicht in den Ather iiber
gehende nicht fliichtige Gruppe trennen. Eine Dbersicht uber die entsprechenden 
VerhaItnisse gibt die folgende Tabelle. 

1 Gerate erhaItlich bei der Firma F. Hellige & Co., Freiburg i. Br., Tennen
bacherstr. 4. 

Handbuch der Kinderheilkunde. 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 47 
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Die Xanthoproteinreaktion nach E. BECHER. 

(Einteilung, Eigenschaften und diagnostischeBedeutung der durch sie nachgewiesenen 
Benzol- und Indol-Abkommlinge.) 

Die reagierenden Stoffe 

I. Tyrosin, Tryptophan 

II. Aus I im wesentlichen 
durch Darmfaulnis 
entstehend: 
1. Phenol, Kresol, In

dol 
2. Diphenole, aroma

tische Oxysauren, 
Illdolessigsaure, 
Indolacetursa ure 

A. Nach der hydrolytischen Spaltung 
---- - - ~-I---·· I Ausfall der Reaktion 

+ I bei nachfoigendem -- ----.---.-.-.----
Atherauszug Nierenkranken 

bleibt I wenn 

sind 

gelbe Farbe I Gesunden Tubular-
ather- • fi" ht· ungeschw{t,cht I insu//izienz 
liislich I uc 19 I gering I stark 

_ _ - ____ 1 ____ ja 

+ 

I 

I} + I 

21 --I 
. I 

llein 

± ± _I ± (+J 
I 
I 
I 

+ 1++ 

B. Gesamtreaktion 
(ohne Atherbehandlung). 

Daher Intensitiit dM· Gelb
fiirbung: 

a) geschiitzt 
angedeutet I erhOht! stark 

b) am AUTENRIETH-Keil 

abgelesen 
. 15-20---25 I urn 50 Ibis 100 

Der praktisch bedeutsame Inhalt dieser Ubersichtstabelle laBt sich wie 
folgt wiedergeben: 1m enteiweiBten Blute (Serum, Plasma) findet man 
bei Anstellung der Xanthoproteinreaktion folgendes: 

1. Die beim Gesunden auftretende schwache Gelbfarbung des Filtrats 
(Keilwerte des neuen Calorimeters: 15-25) beruhen auf Tyrosin und 
Tryptophan. Diese schwache Farbe bleibt nach der hydrolytischen Auf
spaltung und Atherextraktion bestehen, weil diese Stoffe weder fhichtig 
noch atherl6slich sind. 

2. Bei einer Insuttizienz der Tubuli, und zwar namentlich deutlich bei 
beginnender oder schon ausgebildeter echter Uramie, steigen die in dem 
Querbalken II genannten Darmfaulnisprodukte im Blute mehr oder weniger 
stark an und addieren sich somit zu den - bei schwerer Insuffizienz 
dann noch selbst ansteigenden - unter I genannten atherunl6slichen N ormal
stoffen. Somit wird in der, beide positiven Fraktionen ertassenden Xantho
proteinreaktion (in der Tabelle rechts unten: B. Gesamtreaktion) die gelbe 
Farbe zwar starker ausgepragt (etwa 50 -1 00 Teilstriche des [neuen ] 
Keils); da diese Stoffe aber - nach ihrer hydrolytischen Abspaltung
atherloslich und fhichtig sind, so nimmt nach der Behandlung mit Ather 
(s. unter A.) die Farbung abo 

Zur Kritik des Verfahrens muB man beachten, daB die Xanthoprotein
reaktion aufJerhalb der geschilderten N iereninsuttizienzen positiv werden 
kann bei: Ileu8, infolge erhohter Darmgiftbildung sowie weiterhin, wohl 
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infolge vermehrten EiweiBzerfalls, bei Pneumonie, Endocarditis lenta (falls 
hier nieht eine Begleitnephritis die Ursaehe der Farbung ist), bei pernizioser 
Aniimie und manehmal bei akuter gelber Leberatrophie; aueh hohe Salicyl
gab en oder starke Phenolvergiftung lassen sie positiv werden. 

2. Die Indicanproben im Blute. Aueh das Indican kann im Blut bzw. 
in seinem Serum sowohl ohne wie naeh Belastung bestimmt werden: 

Der Nachweis im unbelasteten Blute naeh E. BECRERS (8) verbesserter Die iY}olette 

Indican-Schatzungsmethode ist auch in der Praxis durehfiihrbar, weil sie 8Chft~':::S~~obe 
. f h' t d k' . tl' h L b t' b "t' t ist einfach und mn ae IS un eln elgen Ie es a ora onum eno Ig : ausreichend. 

Wesen der Probe. Es wird mit ihr nur ein Teil der dureh die Xanto
proteinreaktion in ihrer Gesamtheit erfaBten Stoffe naehgewiesen, und 
zwar nur die yom Indol sieh ableitenden. 

Das Indol entsteht wohl nie intermediar, sondern nur aus bakteriellen Zer
fletzungsvorgangen, und zwar in der Norm bei der Darmfaulnis aus Tryptophan; 
es kann aber auch einmal durch irgendwelche anderswo iro Korper verlaufenden 
gangraneszierenden Vorgange gebildet werden. In der Leber wird dann das Indol 
zu Indoxyl und dureh Kuppelung an Sehwefelsaure oder Glykuronsaure zurn 
Indican. 

Die BEcRERsehe Schiitzungsprobe auf Indol ist kein quantitatives Ver
fahren; sie erlaubt also nur eine qualitative Sehatzung des Blutgehaltes, 
was aber ftir die Praxis vollkommen ausreieht. 

Bei ihr entsteht nieht Indigo, wie in der ubliehen Harnprobe, sondern dureh 
Vermittlung des zugesetzten Thymols I ndolignol, ein starker, und zwar violettfiirbender 
Farbstoff; denn die ubliehe Indicanprobe auf Indigo reicht zwar fiir den Harn aus, 
nicht aber fur die im Blute auch bei krankhaften Zustanden auftretenden, nur ge
ringen Farbstoffmengen. 

Ausfiihrung. Man benutzt das gleiche enteiweiLlte Trichloressigsaurefiltrat, in 
dero der Harnstoff nachgewiesen und auch die Xanthoproteinreaktion ausgefflhrt 
wird: In ein Reagensglas kommen: 1. 3 ccm dieses Blutfiltrats, dazu nochmals 
3 cern Wasser, dann 7 gtt 5%iger alkoholischer Thymollosung, 6 cern des OBER
MEYERSchen Reagens (Eisenchlorid in rauchender Salpetersaure gelost); umsehiitteln 
und etwa 2 Stunden fUr den Ablauf der Reaktion stehen lassen. II. Ausschiitteln 
des gegebenenfalls unterdessen gebildeten Indolignol in 2 eem Chloroform. 

Beschleunigtes Verfahren. In einem Wasserbad von 400 C ist die Reaktion schon 
nach 1/2 Stunde abgelaufen. 1m ubrigen ist auch ohne diese Erwarmung nach 
1/2 Stunde wenigstens der Hauptteil der Farbbildung erfolgt; bei deutlich positivem 
Ausfall genugt dies also. 

Beurteilung. Bei den gewahlten Mengenverhaltnissen farbt der geringe 
normale Indieangehalt des Blutes das Chloroform noch nieht. Violett
fiirbung bedeutet also krankhaft vermehrten I ndicangehalt des Blutes und somit 
positiven Ausfall der Probe. Die Farbung steigt dabei der Menge des 
Indicans entsprechend von eben deutliehen bis zu den dunkelsten, die 
Durehsieht verwehrenden Farbtonen. 

Fehlerquellen. Bei Ileus oder langdauernder Verstopfung kann es zu, 
meist geringer Violettfarbung, nach liingerem J odgebrauch (infolge Uber
gang eines Jodfarbstoffes ins Chloroform) zu starkerer, allerdings mehr 
blaulieherer Farbung kommen. 

Diagnostische Bewertung der beiden Proben auf "Darmfiiulnisstotfe". Die 
wesentliche klinische Bedeutung des Naehweises vermehrter "Darmfaulnis
stoffe" im Blut (oder seinen fltissigen Teilen) liegt darin, daB die Fahigkeit 
der Tubularepithelien sie in den Harn zu konzentrieren offenbar eine 
gegen Storungen besonders empfindliehe Funktion darstellt. Ihr Naeh
lassen kann daher im Blutserum frtihzeitig erkannt werden. 

47* 
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Innerhalb der Nierenerkrankungen steigt der Serumgehalt des Indols 
gewohnlich unter den gleichen Bedingungen wie die Gelbfarbung der 
Xanthoproteinreaktion zunimmt. Positive Reaktionen des Serums finden 
sich also selten und, nur schwach bei der akuten Nephritis auBer natiirlich 
bei etwaiger gleichzeitiger, starker Oligurie oder Anurie; sie werden deut
licher beim Ubergang zum subakuten Verlauf, treten also bei den gemischten 
Formen auf, somit vor aHem bei der subchronischen Pseudonephrose sowie 
manchmal bei den Epithelnekrosen. Am starksten findet man sie bei 
niereninsuffizienten Schrumpfnieren und malignen N ephrosklerosen sowie 
oft schon friih bei manchen Formen der echten oder stillen Urdmie. 

Die Reaktionen fehlen bei Herzinsuffizienz (im Gegensatz zu dem dann 
sich einstellenden Anstieg der EiweiBtriimmer), ferner nach dem einleitend 
Ausgefiihrten bei der LipoidnepMose, wahrend sie wie gesagt bei den 
Epithelnekrosen auftreten konnen. Endlich vermiBt man sie bei Herd
nephritis und bei benigner N ephrosklerose. 

Zu einem gegensiitzlichen Ausfall beider Reaktionen kommt es in seltenen Fallen 
bei an sich hohen Blutwerten der aromatischen Stoffe: zwar gehen hoher Indolwert 
im Serum stets mit starker Gelbfarbung der Xanthoproteinreaktion zusammen; aber 
es gibt Uramien, bei denen trotz starkster Xanthoproteinreaktion die Steigerung der 
Indolwerte vollig fehlt oder doch nur gering bleibt; diese Uramiker zeigen gewohnlich 
als Beweis ihrer azidotischen Vergiftung, die ja auch in der Gelbreaktion mit zum 
Ausdruck kommt, groBe Atmung und Sinken ihrer Alkalireserve. Gleiches kommt 
im iibrigen auch bei Leberinsuffizienz vor. 

Eine Belastungsprobe mit Indican hat (fiir den Erwachsenen) P. SCHLIERBACH (50) 
angegeben: der Nachweis im Blute erfolgt spektrophotometrisch 3 Stunden nach intra
venoser Injektion von 20 cern einer 1/2 %igen Indicanlosung. Bei Kindem ist dies 
Verfahren noch nicht angewandt worden. Einzelheiten dieses, nur in einem eigens 
hierauf eingerichteten Laboratorium durchfiihrbaren Verfahrens s. in der Arbeit. 

Das abwegige Verhalten der Harnfarben bei chronisch Nierenkranken 
kann man gelegentlich schon aus der, den alten Arzten selbstverstandlichen 
und beispielsweise durch VEIL (58) wieder in Erinnerung gerufenen, ein
fachen Betrachtung der Raut- und Rarnfarbe erkennen. Hieraus kann man 
dann Schliisse auf eine, allerdings schon langer dauernde und schwere 
Niereninsuffizienz vor allem bei der Schrumpfniere ziehen. Auf sie weist 
namlich folgende Trias hin: gelbgraue Verfdrbung der dem Lichte besonders 
ausgesetzten Hautstellen (Hdnde und Gesichtj, trubblasser Ham und Harn
starre (Isostenurie) oder doch wenigstens langdauernde Hypostenurie. 

Zur K1'itik beachte man aber, daB ahnliche, jedoch den ganzen Korper befallende 
Hautverfarbungen, natiirlich ohne die Harnstarre, bei Leber- und Darmkrankheiten 
sowie bei pernizioser Aniimie vorkommen konnen. 

Die beiden Farbzeichen dieser Trias beruhen nach BECHERS (4) Tierversuchen 
auf zu geringer Ausscheidung der, wohl aus dem Darme stammenden [E. BECHER (9)] 
Harnfarben: Die ortlichen blafJgelblichen Hautverfiirbungen entstehen [E. BECHER (ll)] 
dadurch, daB zu stark von den Nieren zuriickgehaltene und in der Haut abgelagerte 
Chromogene einiger Harnfarbstoffe dort in ihre Farbst.ufen ilberfiihrt werden, wobei 
das Sonnenlicht die hierzu notige Energie liefert. 

Der blasse Harn beruht zunachst ebenfalls darauf [Genaueres hieriiber bei 
E. BECHER (10)], daB die Nieren die meisten Harnfarbstoffe (Urobilin, Urobilinogen, 
Uroerythrin) nicht mehr oder nur noch in geringer Menge (Urochrom) durchlassen 
[G. KLEMPERER (30), STEPP (55)]. 

AuBerdem kann die vom Blute den Nieren angebotene farblose Kype des Harn
farbstoffes Urorosein, also sein Chromogen [d. i. an Glykokoll gekuppelte Indolessig
saure (HOMER, 28)] in den kranken Nieren nicht mehr zu seiner Farbstufe: dem 
rotlichen Urorosein oxydiert werden; dies miBlingt wahrscheinlich [E. BECHER ,(5)], 
weil die insuffizienten Nieren den infolge ihrer krankhaften Ischamie ihnen in zu 
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geringer Menge zugefiihrten Sauerstoff vollig verbrauchen mussen, um lebenswich
tigere Teile ihres Stoffwechsels einigerma.llen aufrecht zu erhalten, so daB sie Sauer
stoff fur die "Luxusoxydation" dieses Chromogens nicht mehr erubrigen konnen. 

Zudem wird aDS unbekannten Grunden dieses Chromogen bei schweren Nieren
insuffizienzen offenbar vermehrt gebildet. 

Fur das Blut kann man den Nachweis der krankhaften Vermehrung Einfacher 

h · d H 11, • F'lt t d ('t 20 0/' T . hI . Nachweis von versc ~e ener arnc romogene 1m 1 ra es ml (olger rIC oresslg- Harnfarben in 

saure im Verhaltnis 1/1) enteiweiBten Serums auf verschiedene Art fiihren: Se~:n~nd 
GroBere Anhaufungen der Farbstoffe lassen sich manchmal schon sehr einfach 

feststellen: dann nimmt das Filtrat schon beim Stehenlassen allmahlich aine leichte 
Rosafiirbung an [ROSENBERG (47)] und erweist hierdurch die Uroroseinbildung. 

Oder man setzt [E. BECHER (14)] 2-3 Tropfen einer 1 %igen Kalipermanganat
losung diesem Filtrat zu; Gelbfiirbung beweist dann die Entstehung von Urochrom 
aus Urochromogen. 

1m blassen H arn wendet man die U roroseinprobe nach STEPP (55) an: 
Zufugen einiger Tropfen konzentrierter Salzsaure zum Harn, erwarmen, aus

schutteln in wenig Amylalkohol; dazu wenige TropfenAthylalkohol zwecks schnellerer 
Trennung der Emulsion. Bei positiver Reaktion ist der Amylalkohol durch das ent
standene Urorosein riitlich gefarbt. 

Aus all dem Gesagten ersieht man, daB die Nierenfunktionspriifungen 
allmahlich aus einem urspriinglich ziemlich primitiven Instrument zu einem 
recht vielseitigen geworden sind; konnen wir doch heute bei richtiger Deu
tung der Ergebnisse teils sicher teils mit einer ziemlichen Wahrscheinlich
keit Art und Sitz der StOrungen erschlieBen: ob sie extra- oder intrarenal 
gelegen ist und ob es sich dann in den Nieren um ihre - im iibrigen fast 
ausschlieBlich gepriiften - exkretorischen oder urn ihre - heute nur 
gelegentlich und nebenher ausgewertete - intermediare Leistungen han
delt; weiterhin konnen wir, wenn auch mit einiger Vorsicht, feststellen, 
ob die Glomeruli gestort sind oder ob wenigstens dazu noch eine Schadigung 
des Tubularepithels vorliegt. Endlich sind die Zustande bekannt (wie 
etwa Fieber, Magen-Darm-Leber- und Herzerkrankungen sowie Vergif
tungen u. a.), durch die Untersuchungsergebnisse hervorgerufen werden 
konnen, die den bei Nierenkranken gefundenen mehr oder weniger gleichen 
und die somit differentialdiagnostisch beachtet werden miissen. 

Die klinische Bedeutung der Nierenfunktionsprufungen ist nach dem 
Ausgefiihrten eine vierfache: sie unterstiitzen wesentlich die topi8che Dia
gnose und helfen hierdurch zur Unterbringung des Einzelfalles in das 
System der Nierenkrankheiten. Auch lassen sie den augenblicklichen Grad 
der Leistungsjahigkeit der Harnbildung erkennen, woraus sich dann wertvolle 
Hilfen fiir die Therapie und, wenn auch eingeschrankt, fiir die Stellung der 
Prognose ergeben. 
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Anhang. 
Einzelheiten zur Techuik der Harnuntersuclmugen. 

R.arn- Zum AUffangen des Barns weiblicher und mannlicher Sauglinge sind 
gewmnung f 1 d b'd V If h b' d beim Sangling. 0 gen e eI en e a ren angege en wor en: 

Fur weibliche Neugeborene und Sauglinge hat P. UJSAGHY (1) ein ein
faches und praktisches Gerat in je einer GroBe fur diese beiden Alters
klassen beschrie ben: 
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Es besteht aus den vier Teilen: Sammelbirne, Leillwandblattchen zum Auf
heben dieser Birne, ableitendes Gummirohr, SammelgefaB. 

Dieses Gerat erspart offenbar in der Praxis vielfach das Katheterisieren und 
kann auch fiir Stoffwechseluntersuchungen angewandt werden (Einzelheiten siehe 
in der Arbeit; Herstellerfirma: Alexander Huber, Glastechnisches Werk, Budapest I, 
Gellertplatz 4). 

Beim mannlichen Saugling verfahrt H. WULFF (2) wie folgt: 
Es wird ein Gummifingerling mittels eines zusammengefaltenen Leukoplast

streifens auf den Penis befestigt; ein durch eine Offnung in ~er Kuppe des Finger
lings gelegter Drain iiberfiihrt den Ham in ein SammelgefaB. (Einzelheiten siehe 
in der Besprechung im Zbl.). 

Literatur: (1) UJSAGHY, B.: Arch. Kinderheilk. 110, 161 (1937). 
(2) WULFF, H.: Ugeskr. Laeg. (dan.) 1931 I, 620. Ref. Zbl. Kinderheilk. 2;), 

664 (1931). 

Das ADDIS- Verfahren. Zur zahlenmafJigen Erfassung del' fill die Be
urteilung del' Nieren wiehtigsten Harnbestandteile ist im nordamerikani
schen Schrifttum das von ADDIS angegebene Verfahren aueh fill Kinder 
erprobt worden: 

Wesen. Quantitative Bestimmung von EiweiB (nach STAVKY-STAFFORD), 
ferner del' Erythroeyten, Leukocyten und Epithelien (in del' gewohnliehen 
Zahlkammer) und endlieh del' Zylinder (in del' FucHs-ROSENTHAL-Kammer). 

Vorbereitung. (Bei Erwachsenen) 221/2 Stunden keine Fliissigkeit zu
fiihren - Harn: PH 5-6, spezifisches Gewicht iiber 1020 -, Harn in 
etwa 6stiindigen Zwischenraumen auffangen; Harn del' letzten 12 Stunden 
zusammengieBen. 

(Bei Kindern.) Nul' den Nachtharn benutzen und auf 12 Stunden 
umreehnen. 

Verfahren_ I. 10 cem des Gesamtharns in graduierten Zentrifugenglas 
a) 10 Minuten bei 1800 Umdrehungen zentrifugieren, b} Uberstand bis 
auf 0,5 eem abpipettieren, e} dem Satz zufiigen: 4;5 eem einer Losung: 
Natriumaeetat, 0,964 g-% + NaCl 0,589 g-%; dazu 4 gtt einer frisehen 
1 % Brillanteraesylblaulosung. II. Mit Capillare gut durehriihren; mehr
mals naehzentrifugieren und wieder bis auf 0,5 eem abpipettieren. 
III. Griindliehe Durehmisehung des Riiekstands, Zahlungen in den Zahl
kammern. 

Regelwerte [LYTTLE (1) an 74 Kindern]. Auf 12 Stunden umgereehnet 
stimmt mit den auf 12 Stunden umgereehneten Erwaehsenenwerten be
friedigend iiberein. 

EiweiB ........ . 
Zylinder ....... . 
Erythrocyten. . . . . . 
Epithelien + Leukocyten . 

Grenzwerte 

LYTTLE (1) SNOKE (3) 

3-47 mg 5-90 mg 
0- 12916 
0- 42500 

9000-282200 

Mittelwerte 

LVTrLE (1) I SNOKE (3) 

18,5 mg 
1085 

65750 
322184 

28,5 mg 

111120 

Kritik. Del' erfahrene LYTTLE urteilt, daB die iibliehen Untersuehungs
verfahren in den weitaus meisten Fallen geniigen. Nur bei besondel's 
wiehtigen Entseheidungen sei das ADDIs-Verfahl'en notwendig. Nament
lieh aueh unter Bel'ucksiehtigung seiner Kompliziertheit und VOl' aHem 
del' groBen Streuung unter den Regelwerten moehten wir uns diesem 

Das ADDlS
Verfahren 

entbehrlich. 
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Urteil anschlieBen; das ADDIs-Verfahren kame also - wenn uberhaupt -
hochstens fiir die Beurteilung entscheidend in Betracht in jenen Fallen 
(Herdnephritis, Nierentuberkulose, Steine, orthotische Albuminurie), in 
denen beirn ublichen Vorgehen die Gefahr besteht, daB die manchmal 
sehr geringen Uberschreitungen der Regelwerte ubersehen oder daB hierbei 
falschlicherweise uberhaupt keine Befunde erhoben werden. 

Literatur: (1) LYTTLE, J. D.: J. klin. Invest. 12, 87 (1933). Ref. Zbl. Kinder
heilk. 27, 676 (1933) .. 

(2) Ruw, W. W. and A. M. BUTLER: J. of Paediatr. 1, 216 (1932). Ref. Zbl. 
Kinderheilk. 27, 711 (1933). 

(3) SNOKE, A. W.: J. of Paediatr. 12, 473 (1938). Ref. Zbl. Kinderheilk. 35, 87 
(1938). 

2. Die Verfahren znr Sichtbarmachung der Harnorgane. 
(Urologiscbe Diagnostik.) 

Die urologitche Die Verfahren zur Sichtbarmachung der Harnorgane haben auch fur 
DI~1~8t~!~Bt das Kindesalter ihre schulgerechte Ausbildung erreicht, wenn sich auch 
Kin~!B~~ge- noch manche Einzelheiten in der Entwicklung befinden. In folgendem 

Vorsicht: 
Instrumentell 
untersuchen 

gefahrdet das 
Kind. 

sollen lediglich die Moglichkeiten, Grenzen und Schwierigkeiten dieser Ver
fahren, vor allem fUr den urologisch nicht geschulten Kinderarzt, kurz 
besprochen werden, ohne daB auf Einze~heiten allzusehr eingegangen wird 
[Einzelheiten und Literatur bis 1939 siehe bei C. NOEGGERATH (4)J. 

Zunachst moge die folgende Ubersichtstabelle (S. 746 u. 747) uber Anwen
dungsgebiete und Untersuchungsarten orientieren. Sie sind in ihr derartig 
untereinandergestellt, daB die in der Reihenfolge jeweils hoher stehenden 
Verfahren die fiir das Kind weniger eingreifenden und gleichzeitig die fiir 
den Arzt mit geringeren Kenntnissen und Muhen verbundenen darstellen. 

Natiirlich haftet dieser Anordnung eine gewisse Subjektivitat an; denn 
der einzelne Untersucher wird je nach seinem Konnen und seiner Erfahrung 
das eine oder andere Verfahren etwas anders einreihen. 

Diese Unstimmigkeit tritt heute eigentlich nur noch dort einigermaBen 
zutage, wenn es gilt zu entscheiden, wann man und ob man beim Kinde 
die eigentlich instrumentellen urologischen Untersuchungsverfahren an
wenden soll oder darf, also namentlich das Fiillen der Blase mit Kon
traststoff zwecks anschlieBender Spontanfullung der Ureteren- und 
Nierenbecken (sogenannter Reflux), das Blasenspiegeln mit oder ohne 
Chromoskopie und der Ureterenkatheterismus gegebenenfalls mit Fullung 
der Nierenbecken. 

Urn die drei letztgenannten Verfahren vorweg zu nehmen, so muB man 
sich stets vor Augen halten, daB jede Einfuhrung eines Untersuchungs
gerdtes in die H arnwege beim Kinde einer Operation gleich zu achten ist; 
dies wegen der haufig notwendigen Narkose oder Anasthesie und vor 
allem wegen der Gefahr von Verletzungen und reflektorischen Schadigungen 
mit EinschluB eines Kollapses. 'Natiirlich gilt diese Warnung in erhohtem 
MaBe je junger ein Kind und je schwieriger die betreffende technische 
Ausfuhrung der Untersuchung ist, also besonders beim Saugling und Klein
ki~d und vielfach noch beim Schulkind, dann wieder starker beim mann
lichen als beim weiblichen Kranken und endlich in allen Altersgruppen, 
vor aHem fur den Ureterenkatheterismus. 

Aus diesen Grunden schon bedarf jeder Entschluf3 zu einer instrumen
tellen Untersuchung der kindlichen Harnorgane einer sehr gewissen~aften 
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Uberlegung daruber, ob ihn Erfolgsaussicht, die Unannehmlichkeiten fur 
das Kind oder gar seine Gefahrdung rechtfertigt! Diese Verfahren rucken 
somit grundsatzlich in die zweite Linie. 

1m ubrigen wird demjenigen die Entscheidung hierzu sehr haufig ab- Zunii.chst die 

d . h R I h b dIrt F··II kontrastfreIe genommen, er es SIC zur ege mac t, von eson ers ge age en a en Leeraufnahrne! 

abgesehen, grundsiitzlich zuniichst eine der einfacheren rontgenologischen 
Verfahren heranzuziehen; denn hierdurch wird die Diagnose in sehr vielen 
Fallen schon gesichert, so daB weitere Untersuchungen sich erubrigen. 

Hier ist der Ort, auf die Wichtigkeit der allereinfachsten unter diesen 
Rontgenuntersuchungen hinzuweisen, namlich auf die sogenannte Leer
aufnahme, bei der jegliche Einfuhrung eines Kontraststoffes fortfallt. Die 
vollig harmlose Leeraufnahme sollte fUr gewohnlich jede Untersuchung 
zur Sichtbarmachung der Harnorgane einleiten, weil sie manchmal schon 
die Diagnose ermoglicht. 

Dies gilt ganz besonders beim Verdacht auf eine Steinkrankheit. Aller
dings muB man gerade hier die Leistungsgrenzen der Leeraufnahme be
achten: 

Auf der einen Seite geben aus reiner Harnsiiure oder ihren Salzen bestehende Uratsteine 
Steine keinen Schatten [PFLAUMER (5b)]. Eine ergebnislos verlaufende Leeraufnahme gs~t~t~~~~e 
beweist also nicht das Freisein der Harnorgane von Steinen. Andererseits konnen 
natiirlich sonstige schattengebende Strukturen (verkalkte Driisen, Beckenflecke 
u. dgl.) irrtiimlich Steinschatten vortauschen. In beiden Fallen bedarf es dann 
noch zusatzlicher, nunmehr urographischer Aufnahmen, und zwar mehrfacher und 
in verschiedenen Richtungen ausgefiihrter, um festzustellen, ob die sich dann er· 
gebenden scharfrandigen Aussparungen oder starkeren Verschattungen auch tat· 
sachlich jedesmal mit dem Bildteil des betreffenden Harnorgans zusammenbleiben 
und somit ihre Steinnatur erweisen. 

Wesentlich scharfer stehen sich auch heute noch die Ansichten in der 
Sonderfrage gegenuber, ob man unter den Kontrastverfahren den er
wahnten einfachen Reflux oder die intravenos oder extravasal durchgefuhrte 
absteigende oder A U8scheidungs- U rographie vorziehen solI: 

Zwar daruber besteht kein Zweifel, daB manchmal erst die Verbindung 
beider Verfahren zumZiele fuhrt. Vielfach genugt aber eines von beiden. 
Der Streit geht dann darum, welches Verfahren als erstes und im FaIle 
des diagnostischen Erfolges dann einziges versucht werden solI: Die einen 
(wie z. B. DRACHTER, GRAEVINGHOFF und H. VIETHEN, UNDERWOOD, 
WILLI u. a.) wenden zunachst den einfachen Reflux von der kontrast
gefiillten Blase her an, wahrend ich in Ubereinstimmung z. B. mit A. VIE
THEN, v. LICHTENBERG u. a. zu denen geh6re, die unter allen Umstanden 
zunachst die hamatogen absteigende Urographie ausfUhren. 

Die Anhanger der Erstanwendung des Refluxes fuhren fUr sich die 
gr6Bere Einfachheit dieses Verfahrens an und die Tatsache, daB bei seinem 
Gelingen die Kontrastzeichnung so kraftig wird, daB sie die haufigen, jede 
Bildwiedergabe uberdeckenden Darmgasschichten vielleichter durchbricht 
als dies bei den zarteren Schatten des anderen Verfahrens gelingt. 

Wir betonen hiergegen das haufigere MiBlingen des Refluxes und vor Zuer8~ die 

allem die doch nicht ganz selten durch ihn hervorgerufenen, mitunter recht A~~~~~~~~~s. 
unangenehmen, wenn auch vorubergehenden Schadigungen. FUr die Fullung 
der Nierenbecken vermittelst der Ureterenkatheter gilt unter allen Um-
standen die oben ausdrucklich begrundete Warnung zur Vorsicht. Dagegen 
sind die hamatogen absteigenden Urographien sogar bei den an sich so 
empfindlichen Urotuberkulosen ungefahrlich (A. VIETHEN) und mogen 
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Art des Verfahrens 

Sondieren, Bougieren der 
Harnrohre, Katheterisieren 

Rontgenologische Leerauf
nahme (ohne Kontrast

mittel) 

1. Die ein/achsten Ver/ahren: 
a) Die hamatogene abstei

gende Ausscheidungs
urographie (i.v., i.m.) 

b) Die retrograde Filllung 
der Harnrohre mit Kon
traststoffen 

c) Der etwas eingreifen
dere Reflux (retrograde 
spontane Kontrastfiil
lung des Pyelon) 

2. Die etwas schwierigeren 
Ver/ahren: Cystoskopie, 
Chromoskopie 

a) Ureterenkatheterismus 

b) Retrograde instrumentelle 
Pyelographie 

c) Chirurgisch-diagnostische 
Freilegung der Harn
organe 

Die Verfahren zur Sichtbar-

Bean-
I---------~--------------

Anwendungs
alter 

jedes 

jedes 

jedes 

jedes 

jedes 

~: ab 7-9 
Mon., 3: ab 
12-16 Mon. 
(im Einzel
fall schon 

viel fruher) 

wie bei der 
Cystoskopie 

jedes 

des Kindes 

Beschwerden 
und 

Gefiihrdung 
I Narkose notig? I-~~sa~t~ 
I belastung 

A. Die einlaehsten 

o I 0 I 0 
(falls Meatonie anterior notig) 

+ + + 
o o o 

B. Die rontgenologischen und 

I. Die ein/acheren 
meist 0 (sel-I bei Saugling, gering I 
ten Schmer- Kleinkind +, 
zen in der spater all-
Injektions- I mahlich 0 

stelle 
o 0 gering 

gelegentlich 
+ (Fieber, 

Kollaps, 
Erbrechen) 

"un .. 
angenehm" 

erwunscht deutlich 

I Saugling, deutlich 
Kleinkind + 
(spater nicht 

immer) I 

II. Die 8chwierigeren ~md 
Gefahren: ja stark 
Pyelitis 

Gefahr: Kol-
laps, Fieber, 

Erbrechen 
wie bei j eder 

Operation 
ja (bei alte

rem Kind 
Lumbal

anasthesie) 

ziemlich 
stark 

auch ihre Schatten zarter sein, beim Gelingen der Aufnahme reichen sie 
zur Diagnose vollig aus; allerdings werden sie leichter durch die Darmgase 
ausgelOscht. 

Aber all dies geht am Kernpunkt der Frage vorbei: Zweck und Erfolg 
beider Verfahren iiberschneiden sich zwar zum Teil; im Grund~ genommen 
gehen sie aber durchaus verschiedene Ziele an: Die retrograde Fullung 
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maehung der Harnorgane des Kindes. 

spruchung 

des Untersuchers 
-~. ,_.,-------

Welche Ausbildung ist erforderlich 1 

kinder
lirztlich 1 

rontgeno-I uro- 1 hi . h 'I Grad der 
logisch logisch c rurg"lsc Schwierigkeit 

Voruntersuehungen. 

+ I (+: nurfftr unbedeutend 
Meatonie 
anterior) 

erwullschtl + 0 0 0 

I 
! 

urologisehen Sonderverfahren. 

Verfahren. 
erwunscht! + + 0 bei der i.v. In-

jektion etwas; 
i.m. Injektion 

= 0 

erwunschtl + I 0 gering T 

i 

erwunschtl + I 0 gering, gelingt T 
I sehr unsieher 
I 

+ 0 + 0 muE erlernt 
werden 

eingreifenden VerjaMen. 

+ I + ..L 0 j 

muE erlernt 
werden 

0 0 0 + muE erlernt 
werden 

Anwendungsgebiete 

MiBbildungen, Fremd-
korper und Steine in 
der Harnrohre, Harn-

gerinnung 
Einleitung jeder urologi-

schen U ntersuchung; 
genugt manchmal bei 
Steinen, seltener bei 

N ierenvergroEerungen 

Darstellung der Anato-
mie und der Ausschei-
dungsfunktion von der 
Niere bis in die Blase 

Veranderung des Lumens 
des Ureters und der 

Blase 
Erkrankungen des Pyo-
Ion und der Ureteren 

Erkrankungen der Blase 
und des Pyolon (Gegen-

anzeige: Gonorrhoe) 

Erkrankungen des Nie-
renbeckens und der 

Nieren 
Tumoren der Nieren 

(und oberen Ureteren) 

der Nierenbecken von der Blase aus (Reflux) oder auch von den Ureteren 
her gibt ja lediglich die groben anatomischen Verhaltnisse der Harnausftihr-
wege wieder und dies nicht selten iiberdehnt und somit verzerrt. Die Aus- . Di~ Aus

scheidungsurographie laBt dagegen nicht nur die normale oder krankhaft ~~e~a~l~~
veranderte grobe Anatomie der Harnorgane einschlieBlich der Nieren un- ,~s:ile~~~~~I;il~~~~ 
gestort, ja gewahrt Einblicke in ihr feineres Gefiige, sondern sie zeigt 



Auch hier 
Kritik und 
Erfahrung 

uner);;BJich. 
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dariiber hinaus noch durch Entstehungszeit und Dauer sowie Dichte und 
Ausbreitung der Schattengebung wenigstens bis zu einem gewissen Grade 
physiologische Vorgange und ihre etwaigen Storungen auf; denn die ab
steigende Urographie kennzeichnet sowohl die Harnbildung: nur wenn 
diese einigermaBen regelrecht erfolgt, kommt es rechtzeitig zu guten Kon
trastbildern, wie auch die Austreibungsvorgange des Harns: etwa die 
Pumpbewegung der Nierenbecken, namentlich auch die Peristaltik der 
Ureteren u. dgl. 

Allerdings gilt auch dies nur unter einer gewissen kritischen Einschrankung; 
denn die Schattendichte, auf die es hier ankommt, ist ja von der Masse des gerade 
zur Zeit der Bildaufnahme ortlich vorhandenen Kontrastmittels abhangig. Seine 
Anschoppung ist aber nicht nur eine Funktion der Konsistenz, sondern auch der 
zeitlichen Verhiiltnisse der Halogenen-Ausscheidung; beide habeu aber schon inner
halb der Norm einen ziemlichen Spielraum. 

Somit muO z. B. eine, auf einem einzigen Film nicht zur Darstellung gelangte 
Niere durchaus nicht funktionsgestort sein, was dann eine weitere positive Auf
nahme erweist; entsprechendes gilt von Form und Frulung der Ureteren. 

Es bedarf also fiir die Herstellung und Deutung der Urogramme der 
Erfahrung, um diagnostische Trugschliisse zu vermeiden. 

1m ganzen gesehen gibt aber die harmlose, absteigende Urographie 
infolge ihrer schonenden Darstellung der anatomischen Verhaltnisse und 
der Mitberiicksichtigung der Harnbildungs- und Ausscheidungsvorgange 
in der Hand des Erfahrenen so gut wie immer mehr her, als eine der beiden 
aufsteigenden Kontrastverfahren. Gerade beim Kind wird man daher die 
absteigende U rographie in den V ordergrund rucken; zumal da bei den Kin
dern, wie schon betont, jegliche eingreifendere instrumentelle Unter
suchung der abfiihrenden Harnwege nicht nur wesentlich schwieriger, 
sondern auch fraglos gefahrlicher ist als beim Erwachsenen. 

Sieht man von der Hemmung der Ausscheidungsurographie durch 
Darmgase ab, dann leistet nur in zwei Fallen die nachtraglich eingesetzte 
aufsteigende Urographie mehr als die absteigende: 

Wann ist 1. und das ist relativ haufig der Fall, wenn infolge tatsachlicher Funktions
der Reflux einbuOe der Nieren wirklich kein Kontraststoff aus ihr ausgeschieden wird und somit 

erfo)greicher? kein Bild entstehen kann. 

MiBlingt es 
intravenos, 
dann intra
muslru);;r. 

Der 2. Fall ist wesentlich seltener: im Anfangsstadium mancher Sti:irungen (be
ginnende Tuberkulose oder Geschwulste) der Nieren, in denen die Nierenfunktion 
noch in Ordnung ist, kann gelegentlich die grobere Darstellung der anatomischell 
Verhiiltnisse durch eine der beiden aufsteigenden Verfahren ausreichen und gerade 
ihrer kraftigen Schattengebung wegen erfolgreich sein. Dies ist aber durchaus nicht 
immer der Fall, wie auch PFLAUMER (5) mit Recht betont. 

Zu all dem kommt hinzu, daB wir offenbar zum mindesten auf dem 
Wege sind, die beiden in Betracht kommenden Schwierigkeiten der ab
steigenden Urographie zu iiberwinden. Hierzu folgendes: 

Schon die an sich ja nicht allzu groBe Unbequemlichkeit der intra
venosen Einverleibung der Kontrastmittel entspricht heute nicht mehr 
einer unbedingten Forderung: 

Nach einzelnen, z. T. kasuistischen, erstmaligen Versuchen (BUTZENGEIGER, 
HILLEBRAND u. a.) hat S. WERNER (6) (dort Einzelheiten und Literatur) in unserer 
Klinik ein Verfahren zur intramuskularen Einverleibung entsprechend verdunnter 
Kontrastlosungen ausgebildet, das befriedigende Erfolge zeitigt. 

Wesentlicher ist es aber wohl, daB das groBte Hemmnis fiir die regel
maBige Erlangung brauchbarer urographischer Kontrastbilder, namlich ihre 
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Verschleierung durch gasgejullte Darme, heute seiner weitgehenden Be
seitigung entgegengeht: 

Allerdings helfen die bisherigen Verfahren (AbfUhrenlassen, EinfUhren eines 
Darmrohres, Wegdrucken der Gase durch ein auf den Bauch angepre.Btes Brettchen, 
Verwendung von Medikamenten) zwar gelegentlich; sie sind aber doch sehr unzuver
lassig. 

Dagegen bedeutet die Anwendung der rontgenologi8chen Schichtbilder TomographUiche 

durch die Tomographie offenbar einen Fortschritt: Gelingt es doch hiermit, a~~~~~~~h. 
die retroperitonealen Schichten, in denen die Harnorgane liegen, hinter 
den Darmen fiir sich allein gleichsam herausprapariert auf den Filmen 
darzustellen; allerdings bedarf es hierzu der entsprechenden, heute noch 
ziemlich teuren Gerate und Kenntnisse. 

Das durch J. JOCHIMS (2) in del' Kieler Klinik hierzu den kindlichen Raum
verhiiItnissen angepa.Bte Verfahren wird in seiner nunmehr vereinfachteren Form 
wie folgt ausgefiihrt: Die Korperachse des in Ruckenlage ruhenden Sauglings ver
lauft parallel zur Pendelrichtung. Del' Pendelwinkel betragt 40° entsprechend einer 
Schichtdicke von rund 6-8 mm. Einstellung fur den Saugling je nach Alter auf 
21/ 2-3 cm vom Rucken aus gemessen. Ais Kontrastmittel verwendet JOCHIMS 
Perabrodyl in del' ublichen Dosis intravenos; doch scheint mir die Verwendung 
sonstiger Kontrastmittel und die intram\lskulare Durchfiihrung wohl ebenso aus
fuhrbar. Fur Klein- und Schulkinder fehlen noch die genauen Anweisungen. 

Zur Narko8e, die ja je jiinger das Kind ist bei den verschiedenen Unter- Der~ark.otiseur 
. . wlChtlger 

suchungsverfahren um so notwendIger wrrd, mag gesagt werden, daB wohl als ~as 
. d " V f h b t t V h' d hI f" Narkohcum. Je er Seln elgenes er a ren enu z. on manc en wIr sowo ur 
Untersuchungen wie bei Operationen die peridurale Ana8the8ie empfohlen. 
Beim Kinde verfiigt der erfahrene amerikanische Urologe M. F. CAMP-

BELL (1) iiber giinstige Erfahrungen hiermit, allerdings nur jenseits des 
4. Lebensjahres. Er beschreibt das Verfahren genau. 

Ab8chliefJend sei darauf hingewiesen, daB die hier bewuBt nur skizzen- Zusamlllen-
h f b h rf S· h' arbeit mit dem at esproc enen Ve ahren zur IC tbarmachung der Harnorgane so gut Uro!ogPIl. 
wie immer nicht jur 8ich allein benutzt werden diirfen: Namentlich als 
Wegweiser fiir die Therapie ist die Heranziehung der weiter vorn be
sprochenen sogenannten internen sowie der chirurgischen funktionellen 
Priifungsverfahren unerlaBlich. Dies erklart sich ohne weiteres daraus, 
daB anscheinend nur ortliche Veranderungen in den Harnausfiihrungs-
wegen so gut wie immer einen bald starkeren, bald schwacheren EinfluB 
auf die Funktionen nicht nur der Harnentleerung sondern auch der Harn-
bildung nehmen. 

Wer diese Zusammenhange beachtet und dazu noch, je nach seiner 
Ausbildung die Verbindung mit dem Urologen etwas friiher oder spater 
aufnimmt, der wird vordem nicht erhoffte diagnostische und auch thera
peutische Erfolge ernten. 

Literatur. 
(1) CAMPBELL, M. F.: J. of Urol. 30, 245 (1939). Ref. Zbl. Kinderheilk. 28,682 

(1934). 
(2) JOCHIMS, J.: Kinderarztl. Prax. 11, H. 6, 7, 8 (1939/40). 
(3) LICHTENBERG, v.: Jkurse arztl. Fortbildg 1936, H.4; 1936, H.4. 
(4) NOEGGERATH, C.: Die urologische Diagnostik des Jungkindes. Leipzig: 

Georg Thieme 1940. Dort auch die hier angefUhrte Arbeit von A. VIETHEN, DRACH
TER, GRAEVINGHOFF und E. VIETHEN, UNDERWOOD, WILLI. 

(5a) PFLAmIER: Jkurse arztl. Fortbildg 1939, H. 4; 1940, H. 4. - (5b) PFLAU. 
MER: Munch. med. Wschr. 1934. 

(6) WERNER, S.: Mschr. Kinderheilk. 79, 381 (1939). 
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II. Orthotische odeI' orthostatische Albnminurie 1. 

1m Grunde genom men ist ja das rein arztliche Interesse an der orthoti
schen Albuminurie mit ihrem Auffinden, ihrer differentialdiagnostischen 
Sicherstellung und somit dem Nachweis der nur nebensachlichen Bedeutung 
dieses "Schonheitsfehlers" der Nieren, fur den von ihr Befallenen im 
wesentlichen erschopft. 

Dijterentialdiagnostisch ware auBer an das im Handbuch der Kinderheil
kunde, Bd. 4, S. 68 Ausgefuhrte, lediglich an die drei Gruppen der sich zum 
Teil mit der orthotischen Albuminurie uberschneidenden Grenzfalle zu er
innern: 1. Albuminurie durch Unterernahrung, Anamie, 10k ale Infektherde: 
Zahne, Tonsillen usw.; 2. idiopathische oder Wachstumsalbuminurie sowie 
juvenile Pubertatsalbuminurie und cyclische sowie transitorische Albumin-
urie; wozu 3. noch eine diagnostisch trotz ihrer Seltenheit bedeutsame 
Form hinzugekommen ist: die Nyktalhuminurie; bei ihr enthalt lediglich 
der fruhe Morgenharn des liegenden Kindes (oder Erwachsenen) EiweiB: 

FANCONI (5) hat einen hiervon Befallenen zwischen seinem 10. nnd 17. Lebens
jahr beobachtet; BOUDIN und PANISTOP.YLOS (I) sahen drei Falle im Alter von 
14, 21 und 27 Jahren. 

Die differentialdiagnostische Abgrenzung all dieser Formen wird man 
aus den durch die Namengebung bezeichneten besonderen Umstanden 
heraus gegen die echte orthotische Albuminurie leicht durchfuhren konnen, 
wenn man nur daran denkt. Ober die besondere Anwendung des Wasser
stopes s. Handbuch der Kinderheilkunde, Bd. 4, S. 68. 

Vielheit lier Entschieden groBer als das klinische ist aber das rein wissenschattliche 
~eE:N~hen Interesse, und zwar das an der Pathogenese der orthotischen Albuminurie: im 

~loglichkeiten. Handbuch der Kinderheilkunde, Bd. 4, S. 56f£. waren wir ja nachAbwagen der 
verschiedenen diesbezuglichen Untersuchungsergebnisse und Auffassungen 
schlieBlich zu der vermittelnden Stellung gekommen, daB genau wie fur jede 
andere Albuminurie so auch fUr ihre orthotische Sonderf.orm nicht eine einzige 
Bedingung, nicht ein einziger innerer Vorgang verantwortlich zu machen 
sei, sondern daB mancherlei Wege zum gleichen Ziele fiihren konnen. 

Drei Aus
drucksformen 

der 
orthotischen 
Vasoneurose. 

Hierbei erscheint die Einbeziehung der orthotischen Albuminurie in die 
Trias der ubrigen " Vasolabilitiiten" dieser Altersstujen (Scheinanamie, ortho~ 
statisch epileptoider Symptomenkomplex) wesentlich (s. Handbuch der 
Kinderheilkunde, Bd. 4, S. 65). Somit kommt man zunachst auf eine all-
gemeine, neurovasculare GefaBstorung. 

H. SECKEL (10) hat diesen Gedanken klinisch-experimentell in eindrucks
voller Weise zu dem sehr einleuchtenden Begriff der orthotischen Vaso
neurose weiter ausgebaut. Sie befallt nach ihm meist leptosome Kinder, 
die schon an und fUr sich mancherlei nachweisbare Abweichungen von der 
Norm zeigen (erkennbar am Blutdruck mit Neigung zum essentiellen Hoch
druck, Uberzahl der roten Blutkorperchen, iiberschieBende Diurese nach 
VOLHARDS WasserstoB mit maximaler Verdiinnung, wozu ich noch Pol
lakisurie und manchmal Polyurie hinzufUgen mochte; Erhohung der zirku
lierenden Plasma- und Blutmenge im Liegen). 

1 Von philogischer Seite werden mir - entgegen der von mir bisher vertretenen 
Anschauung - beide Bezeichnungen als zulassig erklart: Orthotisch, abgeleitet von 
oefJofJv = sich aufrichten und orthostatisch entsprechend oefJO(1raT~t;; = in aufrechter 
Haltung stehend. Immerhin empfiehlt sich meiner Meinung nach die Benennung 
orthotisch, weil sie kiirzer ist und dazn noch das Dynamische zum Ausdruck bringt. 
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Besonders deutlich werdendann die Abweichungen des orthotischen 
Vasoneurotiker gegen den regelrecht Reagierenden im Stehversuch: 

Schon unterhalb der yom Gesunden gut vertragenden 20 Minuten-Zeit des 
Stehens finden sich beim Orthotiker: Ermudung, Kollaps, manchmal Ohnmacht; 
der maximale Blutdruck sinkt fast immer (im Mittel um 28 mm Hg). Die Zahl 
der Erythrocyten in den abhangigen Korperteilen (Wadenhaut) steigt um Werte 
bis uber 1 Million im Kubikzentimeter, wahrend die im Korper zirkulierende Blut-
und Plasmamenge um 8-27 % sinkt. N ach dem WasserstoB findet ein Ruckgang Die Bedeutung 
der Diurese auf etwa die Halfte des Liegewertes statt; aber nur ein Teil dieser ortho- der Anlage. 
tischen Vasoneurotiker scheidet dann noch irn Stehen Albumen aus und gehort somit zu 
den orthostatischen Albuminurikern. 

Die so eingegliederte orthotische Albuminurie ist fUr SECKEL, wie fUr Wie entsteht 
die Nieren

die allermeisten anderen Bearbeiter, die Folge einer Nierenischamie: das Ischiimie? 
Blut sacke gewissermaBen an den Nieren vorbei ab, so daB sie selbst blut-
arm werden 1. 

Die Ischamie der Nieren versucht SECKEL durch ein Experiment zu beweisen: 
Nach milder, 1-2stundiger Diathermie beider oder auch nur einer der Nieren ver
schwindet die Albuminurie offenbar infolge der nunmehr eingetretenen Erweiterung 
der NierengefaBe. 

Bis hierher wird man SECKEL ohne weiteres folgen mtissen. Die Frage 
aber, warum dann nicht jeder ortliotische Vasomotoriker auch EiweiB 
in seinem Standharn ausscheidet, bleibt noch ungeklart. Immerhin findet 
SECKEL den Weg hierhin anlaBlich seiner Stellungnahme zu J EHLES be
kannter mechanischer LORDosE-Theorie; hierbei tibernimmt er die, durch 
NOEGGERATH (9) erweiterte Auffassung POLLIZERS, WEINTRAUDS und 
FRANKS 2 wenigstens fUr den - bekanntlich nicht immer vorhandenen -
Sonderfall Lordose: auch fUr SECKEL ist es dort der lumborenale Reflex, 
der die Albuminurie als Folge einer Nierenischamie hervorruft. 

Zu den bisherigen diese Anschauung beweisenden Versuchen (Auf
hebung der orthotischen Albuminurie durch Faradisation der Nierengegend 
[FRANK], positive und negative Suggestivversuche [NOEGGERATH-EcK
STEIN], SECKELS eben erwahnte Nierendiathermie) sind inzwischen noch 
folgende Versuche hinzugekommen: der Franzose J. HAMBURGER hat es 
gemeinsam mit seinen Mitarbeitern (6, 11) auch im Tierversuch zum min
desten wahrscheinlich gemacht, daB nicht mechanische, sondern nervos 
bedingte Abdrosselung der BlutgefaBe die Niere zur Albuminurie bringt: 

Es gelang ihnen bei geeigneter Versuchsanordnung an Hunden und Kaninchen 
im Aufrechtstehen auf den Hinterbeinen eine Albuminurie zu erzeugen, die aus
blieb, wenn die Nieren vorher entnervt worden waren [Arbeit gemeinsam mit FRU
MUflON (6)]. Dabei beeinfluBte eine entsprechende Bandagierung zur Verhinderung 
der Pthose der Eingeweide die Albuminurie nicht. Eigene Untersuchungen zur Nach
prufung wurden leider durch den Krieg unterbrochen. 

Hierzu kommen DIETLS (2,3) Versuche am Menschen: 
Er vermochte durch Vereisung ihrer Nierengegend auch in Kyphose und Seiten- Bedeutung des 

lage selbst bei solchen Gesunden keine Albuminurie erzeugen, die auf starke Lordo- IRnmfblorenalell 
. . S· J E··f) h· d h d· h . h e exwcgcR. slerung 1m mne EHLES lWel1J aussc Ie en, wa ren VIer ec te orthostatisc e 

Albuminuriker in 4 von 8 Versuchen unter der Einwirkung der Vereisung Albumen 
ausschieden. Letzteres kann ich, und zwar auch dahin bestatigen, daB der Versuch 
nicht jedesmal gelingt. 

1 Hierdurch ist der AnschluB an das groBe Problem des orthostatischen Kollapses 
mit seinem versackenden Blute [EpPINGER (4}) gegeben; auch dort tritt ubrigens, 
sogar im Tierversuch [H. MEESEN (8)] die konstitutionelle Krankheitsbereitschaft 
einzelner Individuen klar zutage. 

2 POLUZER, 'VEINTRAUD u. FRANK: Handbuch der ·Kinderheilkunde, Bd.4, 
S. 64ff. 
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Auch sonst konnen offenbar - vielleicht nur manche - orthotische Albu
minuriker aus der Reihe der iibrigen Vasomotoriker herausfallen: 

Hierfiir scheinen mir Versuche zu sprechen, die H. HUNGERLAND allerdings 
infolge des Krieges erst an 3 Kindern mit orthotischer Albuminurie ausfiihrte: 
Wiihrend bei allen ubrigen vasolabilen Asthenikern von ihm (6) in den Unterschenkel 
subcutan injiziertes Insulin ebenso wie bei GefiiBkranken im Sitzen langsamer 
resorbiert wurde als im Liegen, zeigten seine drei orthotischen Albuminuriker die 
gleich schnelle Resorption wie gesunde und hierdurch die Unversehrtheit ihres Weges 
vom Gewebe zum Blut hin. 

Aus all diesen Versuchen geht also hervor, daB es zum mindesten mog
lich ist, auf die allerverschiedenste Weise beim hierzu disponierten Tier 
und Menschen durch Vermittlung des lumborenalen Rejlexweges Albuminurie 
zu erzeugen. 

Zusammenjassend komme ich also fiir die Pathogenese der orthotischen 
Albuminurie zu demselben Ergebnis, wie sie im Handbuch dargestellt 
wurde: Wenn auch ohne weiteres zuzugeben ist, daB die orthotische 
Albuminurie auf sehr verschiedene Weise entstehen kann, so erscheint es 
doch immer wahrscheinlicher, daB sie zum mindesten meist die Folge einer 
Blutleere in den Nieren ist, die durch einen GefaBkrampf der sie versorgen
den Arterien hervorgerufen wird, der seinerseits auf dem Wege eines lumbo
renalen Reflexes infolge iibermaBiger Inanspruchnahme der zu schwachen 
Wirbelsaulenmuskulatur beim Stehen Pradisponierter ausgelOst wird. 
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III. Die Pyurien. 
t. Die Pyuriegenese. 

Eine Zusammenstellung der vielfachen Moglichkeiten der inneren und 
aufJeren Entstehungsbedingungen der kindlichen Pyurien zeigt die folgende 
Ubersichtstafel: 

Schematische Ubersicht der wesentlichen Entstehungsbedingungen 
der kindlichen Pyurien. 

A. Atiologie. 
I. Die angeborenen Pyuriebereitschaften. 

1. Alter und Geschlecht. 
2. Allgemeine Diathesen. 
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3. Ortliohe Bereitsohaften in den Harnorganen: MiLlbildungen, nervose Dyskinesien, 
Steine und Fremdkorper, die rezidivbereite Schleimhaut. 

4. Vererbungsweise. 
II. Die UmwelteinfHisse (Jahreszeiten, Ernahrung, Pflege, Erkaltung, Infekte, soziale 

Lage). 
B. Die Pathogenese. 

I. Die einigermaBen bekannten Bedingungen fiir die Pyuriereifung der Harnorgane : 
Gewebs-Durst und -Hunger (einseitige Ernahrung, vitaminfrei), Kalte, Infektions
zustande, Harnstauung. 

II. Die Rolle der "Pyuriekeime". 
1. Bedingungen fur ihre AnwesenMit in den Harnorganen. 

a) Eigengehalt der Harnorgane: Harnkeime bei Gesunden und bei (nicht
pyurischen, aber sonst) Kranken. 

b) Einwanderung (Riohtung und Wege): 
Hiimatogen absteigend (die Bedingungen der Nierenpassage). 
Retrograd aufsteigend: 

1. bis zur Harnrohrenmundung, 
2. innerhalb der Harnorgane (kannikular und lymphotrop). 

2, Gegenseitige Einwirkung der Keime und Harnorgane. Pyurien durch einzelne 
und durch mehrere Keimarten - Pionier- und N achfolgerkeime - "Pyurie. 
coli" - Bedeutung des Harn-PH fUr die einzelnen Keimarten und Pyurie
formen. 

Die eingehende Bespreehung aller hierbei in Betraeht kommenden 
Punkte im Handbueh der Kinderheilkunde, Bd.4, S. 146ff., auf die ver
wiesen sei, erfordert eine neuerliehe Behandlung nur einiger, seither wesent
lich geforderter Einzelabsehnitte: 

Die Frage nach der Vererbung der Pyurieveranlagung ist sehwierig Die 

b t rt 'I h ' kl" t G 'B 1 bt . d . 1 Vererbungs-zu ean wo en, WeI noe . wenIg ge ar: eWI er e Je er eInma fragen schwer 

hierauf hinweisende Familienanamnesen. UNSHELM (61) vermutet denn zu klliren. 

aueh einen wesentlichen EinfluB der Erblichkeit, weil er bei 45 Pyurie-
kindern in der ·Halite der Anamnesen (22mal) entsprechende Zusammen-
hange fand. 

Doch zeigte sieh ihm ein deutlicher Unterschied zwischen den Familien
geschichten seiner Pyuriekranken, je naehdem es sieh um Sauglinge oder 
um Kinder handelte: . 

Der Nachweis einer belastenden Familienanamnese gelang bei seinen 14 Saug. 
lingen nur zweimal, also nur in 1/7 der Fane; wahrend von den 31 Kindern 19, also 
rund 2fa sich als belastet erwiesen. Hierunter diirften aber meiner Meinung nach 
erfahrungsgemaB eine wesentliche Zahl von Kindern mit irgend welchen Abwegig
keiten der Harnwege gewesen sein. Dberdies waren von den erkrankten 22 Ahnen 
rund die Halfte, namlich 12 Steinkranke. 

Will man also aus diesen kleinen Beobachtungszahlen einen SchiuB 
ziehen, so kann es meiner Meinung naeh doeh nur der sein, daB sie fUr die 
Erbliehkeit von Zustanden spreehen, die zu Begleitpyurien fiihren k6nnen 
und deren Vererbbarkeit bekannt ist. 

DaB aber die einfachen Pyurien einigermaBen haufig erbbedingt seien, 
geht aus UNSHELMS Zahlen zum mindesten nicht hervor. Hiergegen 
spreehen denn aueh die bisher vorliegenden, allerdings ebenfalls noeh 
wenig zahlreiehen Erhebungen an pyuriekranken Zwillingen: 

Unter den insgesamt 18 in den diesbezuglichen Arbeiten von GERBIG (13), 
GLATZEL (15), JENTSCH (26) angefUhrten 18 Zwillingspaaren mit pyurischen Part· 
nern war konkordant: 1 ZZ; alle ubrigen waren aber diskordant, namlich 8 EZ 
und 9 ZZ. 

Handbuch der Kinderheilkunde. 4. Aun. Erg.·Werk Bd.1. 48 
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Somit haben Erbeinfllisse nach unseren bisherigen Kenntnissen flir 
die Pyuriegenese im Kindesalter wahrscheinlich nur mittelbar Geltung, 
und zwar lediglich insoweit, als sie diejenigen Veranderungen der Harnwege 
betreffen, die wesentlich fiir chronisch-rezidivierende Pyurien in Frage 
kommen. 

Kritiklose Von den Umwelteinfliissen der Pyuriegenese muB grundsatzlich betont 
An~~:~~ung werden, daB Erkenntnisse allgemeiner Art, wie etwa die, daB einseitige 

g:~r{!~~~~lh~~Y Ernahrung, etwa Vitaminmangel oder Erkaltung u. dgl. infektionsfordernd 
sind, lediglich als Hinweise betrachtet werden diirfen; denn unsere Frage 
lautet ganz konkret: Warum wirkt sich dann der vermeinte auBere AnstoB, 
etwa ein Infekt, gerade in den Harnorganen aus; wodurch macht er sie 
pyuriereif 1 

Sind die 
Pyurien 

jahreszeitlich 
bedingt? 

Del' "Fehler 
der kleinen 

Zahlen", 

In diese scharfe Beleuchtung geriickt, erweist sich unser gesichertes 
Wissen von der Bedeutung der Umweltschaden auf die Pyuriegenese auch 
heute noch als liickenhaft, wenn auch der Darstellung im Handbuch 
gegeniiber in mancher Beziehung als fortgeschritten: 

Jabreszeitlich bedingte Einfliisse auf die Pyuriegenese schienen aus den 
damals bekannten fremden und eigenen Beobachtungen heraus sicher
gestellt 1: Zu GOPPERTS Sommergipfel des Pyurievorkommens hatten wir 
noch seine Haufung im Herbst und Winter hinzugefiigt. 

Seither hat vor allem wieder E. UNSHELM 1938 (61) an dem bislang 
groBten fiir diese Zwecke bearbeiteten einheitlichen, deutschen Kranken
gute, dem der Rostocker Klinik (239 Sauglinge und Kinder), auch diese 
Frage erneut bearbeitet. Er kam dabei im wesentlichen zu folgenden, 
teilweise neuen, teilweise von den bisherigen abweichenden Ergebnissen: 

1. Zwar bestatigt UNSHELM im groBen und ganzen die besprochene 
Jahreskurve des Pyurievorkommens, jedoch nur bei Einberechnung seines 
gesamten, aIle kindlichen Altersklassen umfassenden Krankengutes. 

2. Bei tieferem Eindringen in die Frage glaubt er aber die Aufstellung 
einer allgemeingultigen jahreszeitlichen Haufigkeitskurve der kindlichen 
Pyurien ablehnen zu sollen, und zwar aus folgenden Griinden: 

1. Zunachst wirkt sich in vielen Veroffentlichungen der "Fehler der 
kleinen Zahlen" aus. 

Dies ist richtig; liegen doch z. B. die Schwankungen der Monatszahlen des 
Pyurievorkommens in den von uns im Handbuch angefuhrten Arbeiten haufig inner. 
ha1b der Einer, se1tenerer der Zehner; und se1bst in unserer zusammenfassenden Dar· 
stellung stellen Schwankungen von nur 60 Fallen die groBte Abweichung dar. 

Gerade bei solch kleinen Zah1en spie1en naturlich auch auBerha1b des eigentlichen 
Krankheitsgeschehens liegende Zufalligkeiten eine ge1egentlich woh1 aussch1ag
gebende Rolle, von der die Einweisungen der Kranken zum Arzte mitbestimmt und 
wodurch die Statistik dann verfa1scht werden kann. 

2. Abgesehen hiervon zeigen sich starke Verschiedenheiten der Jahres
kurven von Ort zu Ort und am gleichen Orte von Jahr zu Jahr. 

Hierzu ist zu sagen, daB auch ich derartige Verschiedenheiten jetzt nachtraglich 
aus den im Handbuch zusammengetragenen sechs Zahlenreihen bestatigen kann. 

All dies spricht aber meiner Meinung nach im Hinblick auf die ja eben
falls veranderlichen klimatischen Einfliisse doch zum mindesten nicht 
gegen jahreszeitlich verursachte Krankheits bedingungen. Selbstverstand
lich werden aber auch andersartige Einfliisse gelegentlich die unmittelbar 

1 Einze1heiten S. Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., Bd. 4, S. 149. 
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jahreszeitlich bedingten iiberschatten konnen, so vor aHem das Auftreten 
seuchenhafter Krankheiten (siehe hier z. B. v. METTENHEIM). 

3. Das wesentliche Neue in UNSHELMS Arbeit ist aber sein Nachweis, 
daB das bisher geiibte Zusammenzahlen der Haufigkeitszahlen von Pyurien 
der Sauglinge mit denen der alteren Kinder ein verschleiertes Bild ihrer 
jahreszeitlichen Verhaltnisse ergibt, denn die Kurven beider Altersklassen 
verlaufen verschieden. In der Abb. 1 habe ich die entsprechenden beiden 
Haufigkeitskurven UNSHELMS miteinander vereinigt. 

Aus diesen beiden Zahlenreihen Hest UNSHELM folgendes gegenteilige 
Verhalten heraus: . 

Er findet fUr die 8iiJugZinge: 1. einen Gipfel der Pyuriefiille im Mai und Juni; 
darauf folgt ein steiler Abfall "gerade in den Monaten, die in der hiesigen Gegend 
die wii.rmsten zu sein pflegen"; 2. zeigt sich 
eine geringere Anhaufung im Februar. 

FUr die Pyurien der Kinder jenseits des 
Sii.uglingsalters stellt er drei Gipfelpunkte fest: 
1. von Februar bis Marz, 2. im November und 
3. einen geringeren im August. 

Das zweite Lebensjahr stent offenbar einen 
Dbergang zwischen diesen beiden Hii.ufigkeits
kurven mit Annaherung an das Verhalten der 
alteren Kinder dar. 

Soweit UNSHELM. Mir will es aber 
scheinen, daB man trotz oder vielmehr 
gerade aus der Verschiedenheit dieser 
beiden Haufigkeitskurven zu einer wei
teren Anerkennung eines jahreszeitlichen 
Einflusses auf die Pyuriegenese und dariiber hinaus zu einer Deutung der 
beschriebenen Altersverschiedenheiten gelangen kann: 

Sieht man namlich von den kleineren Verlaufsschwankungen beider 
Kurven ab, die offenbar auf den oben besprochenen Fehlern beruhen 
und vergleicht nur ihre groBe Linienfiihrung miteinander, dann zeigt es 
sich, daB beide Kurven einander sehr ahnlich, aber gegeneinander ver
schoben sind, und zwar so, daB die Kurve der Sauglinge im Bilde nach 
rechts geriickt, also mit verspatet einsetzenden Anstiegen und Abfallen 
der Pyurieanhaufungen erscheint. 

Will man dies Verhalten deuten, so kann es sich doch nur darum 
handeln, daB die Sauglinge auf die krankmachenden und auf die heilenden 
jahreszeitlichen Einfliisse anders reagieren als die alteren Kinder. Was 
aber hier im einzelnen wirksam ist, das wissen wir nicht; hochstens ist 
die Andeutung erlaubt, daB sich o££enbar die lichtarmen Jahreszeiten 
schadigend, die lichtreicheren dagegen schiitzend oder heilend auszuwirken 
scheinen. 

Die sonstigen Umweltschaden, die das Kind, vor aHem den Saugling 
"pyuriereif" macheD. konnen, lassen sich am zweckmaBigsten gemeinsam 
mit ihren Auswirkungen also von pathogenetischen Gesichtspunkten aus 
darstellen: 

Die Schwierigkeit der Deutung derartiger Einfliisse und Vorgange beim Menschen 
liegt ja vor allem darin, daB einfache oder besser einseitige und somit iiberwertige 
und daher eindeutige Krankheitsbedingungen, wie man sie beim Versuchstier schaffen 
kann, in der menschlichen Pathologie fast nie anzutreffen und nur schwer experi. 
mentell auslosbar sind. 

Unter
schiedliche 

Wirkung der 
J ahl'eszeiteJn. 
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Fiir die Genese der Erkaltungspyurien, die gelegentlich einmal nach 
Sitzen auf kaltem Steinboden oder dem Eise oder beim Liegen in nassen 
Windeln ("Verdunstungskalte") praktisch bedeutsam werden, konnte ich 
allerdings solch einfache Versuchsbedingungen beim Kinde herstellen: 

N ach, auch diagnostischen Zwecken durchgefiihrter, entsprechender U nterkiihlung 
des unteren Rumpfes und der Oberschenkel von Sauglingen und Kindern konnte 
ich (83) bei einigen dieser Kinder im cystoskopischen Bilde die Entstehung des 
Blasenkatarrhs (venose Stauung; Abhebung, dann AbreiBen teils unveranderter 
teils mehr oder weniger zerstorter Epithelien in Fetzen) miterleben; aus dies em 
Katarrh wurde bei Anwesenheit von Krankheitskeimen die Pyurie. Eine konsti
tutionelle Pyuriebereitschaft konnte daraus gefolgert werden, daB es trotz gleich
bleibender Versuchsbedingungen nicht bei allen diesen Kindern gelang; den Blasen
katarrh zu erzeugen. Ais Bahn fur die Kalteeinwirkung wurde ein lumbo-renaler 
Reflexbogen wahrscheinlich gemacht. 

Die Das Krankheitsbild des KiUteschadens der Harnwege, wie es z. B. T. KUBO-
Er~;~~~~s. YAMA (29) geschildert hat, fiigt sich gut in diesen Zusammenhang ein: PlOtzlicher 

Harndrang, heftige Schmerzen beim Harnlassen, abschlieBendes Blutharnen. 
Fur unsere Betrachtungen ist hieraus wesentlich, daB sich im Sediment seiner 

FaIle zwar Blut und Eiterzellen fanden, abel' keine Bakterien. Also war es hier 
ebenfalls nicht zu einer voHstandigen Pyurie gekommen sondern auch erst zu einer 
Pyuriebereitschaft, die allerdings entsprechend der langeren Einwirkungsdauer des 
Kalteschadens fortgeschrittener war als bei meinen kurzdauernden Kalteversuchen. 

Bei einer weiteren Gruppe von Krankheitsbedingungen: den bekannter
maBen in sich verwobenen beiden Komplexen: Nahrung und Ernahrungs
storung einerseits und Infekten andererseits, ist ja die Erkennung und dann 
die pathogenetische Bewertung der Einzelvorgange besonders erschwert: 

Schon die rein klinische Erfahrung zeigt dies: GewiB ist das regelrecht 
ernahrte Brustkind ebenso wie gegen viele andere Infektionskrankheiten, 
so auch gegen die Pyurie besser geschiitzt als das Flaschenkind. 

Eine vollig befriedigende Erklarung ist allerdings bisher weder fUr die Besser
steHung des Brustkindes noch fur die erhOhte Pyuriebereitschaft des Flaschenkindes 
gefunden. Somit begnuge ich mich mit einem Hinweis auf die ausfuhrliche Bespre
chung dieser Frage im Handbuch der Kinderheilkunde, Bd. 4, S. 154 und in meinem 
Wiener Bericht (35) (s. S. 13f.). 

Der Circulus Aber auch das Brustkind kann ja, selbst bei sorgfaltigster Pflege und 
In;!~~i~US~r_ Ernahrung, eine Pyurie erwerben 1. Auf der anderen Seite sieht man zeit-

+-
.~ahrungs. weise in den Sauglingsabteilungen ganze Serien ernahrungsgestorter Saug-

storung -+ In- • . 1 ·b 
fek( hnge, darunter auch Schwerstkranke von der Pyune verschont b eI en, 

die aber alsbald auftaucht, wenn dort die beiden den Hausinfekt be
giinstigenden Zustande auftreten: Uberbelegung sowie gehaufte grippale In
fekte bei den Arzten, Pflegerinnen und Kindern der Abteilung. 

Nur die besonders empfindlichen lI'Iehlnahrschiiden bleiben vieHeicht aus als
bald zu besprechenden Grunden starker von der Pyurie befallen; doch genugt unser 
Krankengut nicht zur Sicherung dieser Behauptung. 

Schon aus dem hieriiber Gesagten ergibt sich, daB auch fur die Pyurie
genese der Oirculus vitiosus: Infekt ~ Ernahrungsstorung ~ Infekt von 
vordringlicher Bedeutung ist. Indem wir fur die grundsatzliche Behand
lung dieser Fragen auf die entsprechenden Abschnitte dieses Erganzungs
bandes hinweisen, beschranken wir uns auf das fiir die Pyuriegenese 
wesentliche Neue: 

Unter denErnahrungsbedingungen, die als pyuriefordernd angeschuldigt 
werden konnen, erfordern heute nur der Durst und der Vitaminmangel 
eine Besprechung: 

1 Handbuch del' Kinderheilkunde, 4. Auf I., Bd. 4, S. 148. 
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Uber die Durstfrage findet sich das Fiir und Wider imHandbuch der Kin
derheilkunde, Bd. 4, S. 151 ausfiihrlich besprochen. Hierzu noch folgendes: 

Eine wesentliche Voraussetzung fiir eine pyurieerzeugende Wirkung 
des Durstes oder doch fiir ihre ErkHirung fehlt offenbar: denn die Wasser
verarmung des Korpers geht nicht Hand in Hand mit einer Eindickung 
seines Blutplasmas [R. L. K. McINTOSH und D. MECKEN (33)]. Auch ge-
lang es C. C. STEWART (54 a) weder bei Tieren (Ratten, Hunden) noch bei 
Menschen durch Diirstenlassen Pyurie zu erzeugen. 

Falls sich diese Versuche und Anschauungen bestiitigen, so sind sie meiner 
Meinung nach noch von grundlegender Bedeutung; denn sie entwerten nicht nur den
jenigen Antell der Theorie der Pyuriegenese, die eine pyuriebereitende Durstschiidi
gung des Gewebes der Harnorgane annimmt, sondern auch die rein mechanisch
hydrostatische Seite der Frage: die Anschauung niimlich, daB infolge des durst
bedingten Versacken des Harnstroms, das regelrechte "Auswaschen der Harnkeime" 
ungenugend wird, so daB sie nunmehr FuB fassen und konzentriert wirken konnen. 

Auf jeden Fall gewinnen durch diese Untersuchungen die Stimmen 
derjenigen an Gewicht [W. HEYMANN (20a), H. KIN SCHMIDT (32) u. a.], 
die sich aus der Krankenbeobachtung heraus gegen die Durstgenese der 
Pyurie ausgesprochen hatten. . 

Die Frage nach dem etwaigen Einflu.8 eines Vitaminmangels auf die 
Pyuriegenese wurde im Jahre 1925 durch CONTIs (6) Mitteilung aus 
P. REYHEs Arbeitsstatte iiber seine Erfolge bei der Behandlung von Saug
lingspyurien mit Citronensaft und einem Hefepraparat einleitet. 

Fiir die Gesamtheit der Vitaminfragen und ihrer Literatur sei auf die Arbeiten 
von STEPP (53); STEPP, KUHNAU und SCHRODER (54); SEYDERHELM (52a); RIET
SCHEL (44); ROBERTSON (45); THaNES (58) hingewiesen. 

Durst aHein 
erzeugt keine 

Pyurie. 

Bei der Verwertung der Ergebnisse von Vitaminarbeiten fiir die KHirung Strengste 

d P · B b d' b t t K"k b . d Kritik gegen-er yunegenese mu man ne en er mngangs e on en ntt et er iiber jeder 

Ubertragung der Allgemeinwirkungen irgendwelcher auf3eren Vorgange auf vita~~::fgel
die ortliche Pyuriegenese alle Vorsicht zumal bei der A uswertung von Tier-
versuchen walten lassen; dies nicht nur wegen des sehr verschiedenen 
Vitaminbedarfs der einzelnen Tierarten und des Menschen, sondern auch 
deshalb, weil ja nicht das einzelne Vitamin fiir sich allein wirkt, sondern 
es dies lediglich in (synergetischer oder antagonistischer) Gemeinschaft 
mit den iibrigen Vitaminen und den sonstigen Nahrungsbestandteilen tun 
kann [siehe hierzu KUHNAU (31)J. 

AllCh darf man keinesfalls, wie das namentlich fruher geschehen ist, Heilversuche 
tnit irgend einem Vitamin ohne weiteres pathogenetisch deuten; ihre Ergebnisse durfen 
vielmehr lediglich als Bestiitigung der allein beweisenden, vorbeugenden Versuche 
an vitaminfrei Erniihrten dienen; wird doch sogar von manchen bezweifelt, daB 
Zugabe von Vitamin A oder C die Anfiilligkeit gegen Infekte behebt [so hierzu z. B. 
ROBERTSON (45), THOMAS (59) und namentlich RIETSCHEL (44); dort eingehende 
Behandlung der Frage fur Vitamin C]. 

Trotz aHem lassen sich fiir manche Vitamine zunachst einmal gewisse 
Beziehungen zur I nfektion und zur I nfektabwehr nachweisen; und diese 
Erkenntnis kann dann auch mehr oder weniger eng in die Pyuriegenese 
einbezogen werden: 

Allen Vitaminen ist es ja gemeinsam, daB ihr Gehalt im Korper bei 
Infekten absinkt, was vieHeicht zum Teil auf Mehrverbrauch beruht. Auch 
Magen-Darmkrankheiten vermogen sie unter Umstanden zu senken. 

1m letzteren FaIle wirken Storungen der Darmresorption mit sowie nach 
BESSAUS (4) Ansicht die Vertreibung der von ihm als beachtliche Vitaminprodu
zenten angesehenen Bifidusflora durch die endogen vordringenden Coli. 

Vitamin und 
Infekt. 
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Beide Formen des inneren Vitaminmangels: die infektbedingte und 
die bei Magen-Darmerkrankungen auftretende k6nnen natiirlich im Saug
lingsalter besonders bedeutungsvoll werden. 

Der M echanismus der I nfektabwehr ist offenbar bei den verschiedenen 
Vitaminen ein verschiedener [JURATZ (28), PFANNENSTIEL (39), PILLAT (40), 
WENDT (63)]: 

Mangel an Vitamin a oder D senkt die Infektabwehr unter gleichzeitiger Sen
kung der bactericiden Abwehrstotte im Blute, wobei dann die Vitaminzufuhr beides 
wieder steigert; doch beim Vitamin D mit der Einschrankung, daB ein Zuviel an 
Zugabe wieder schadigend wirkt. 

Eigene Versuche durch einen Vitamin D2-StojJ Sauglingspyurien zu heilen, fielen 
ungleichmaBig aus; ja ich sah einmal eine Sauglingspyurie wahrend der StoBwir
kung sich entwickeln. 

1m Hinblick auf die soeben besprochene doppelsinnige Wirkungsmoglichkeit des 
Vitamin D bei Infekten beweisen meine Versuche also nichts Entgiiltiges fur oder 
gegen die etwaige Bedeutung eines Vitamin D-Mangels fur die Pyuriegenese: Der 
VitaminstoB konnte ja die schadliche Dosis D darstellen, wahrend niedere Gaben 
noch giinstig wirken konnten. 

Der Mangel am Vitamin-B-Komplex fiihrt zwar auch zu Infekten (Broncho
pneumonie, Gastroenteritis); diese geschieht aber, anders als bei den Vitaminen C 
und D ohne gleichzeitige Senkung der Blutbactericidie, die auch durch Zufuhr von 
B-Vitaminen nicht gesteigert zu werden vermag. 

Wahrscheinlich erleichtert vielmehr der Mangel an B-Komplex infolge Undicht-
werden der Darmwande das Eindringen der Keime durch sie hindurch in den Korper. 

Die Sonder- 1m Gegensatz zu all diesem fuhrt der Mangel an Vitamin A, dem 
stellung des 
Vitamin A. Epithelschutzvitamin [V. DRIGALSKI (9)] dadurch zu Infekten, daB hierdurch 

die Intaktkeit der Epithelien sowohl der Oberhaut wie der verschiedenen 
Schleimhaute zerst6rt und somit ihre keimabwehrende Fahigkeit auf
gehoben wird. Dies fuhrt dann zu Hautinfekten, Bronchitiden und Pyurien. 

Der EinflufJ des Vitamin-A-Mangels auf die Pyuriegenese ist also ein 
doppelter: er macht die Harnorgane durch die Schadigung ihrer Epithelien 
umnittelbarpyuriereif [FRONTALI (12) und seine Schule: z. B. G. PRETO (42), 
femer HIGGINS (21), SEYDERHELM (48) u. a.J. Dariiber hinaus 6ffnet die 
Schadigung der Epithelien der Oberhaut und der Schleimhaute den 
Keimen die 'fore fur die hamatogen absteigende Pyurie. 

Pyuriegenese Wie verwickelt im Einzelfall die Verhaltnisse tatsiichlich liegen, das 
beim Mehl-

nahrschaden. laBt sich gut an dem anscheinend relativ einfachen Beispiel der Pathogenese 
der Pyurien des Mehlnahrschadens zeigen, dieses kombinierten Nahrstoff
und Vitaminmangelschadens xur' e~oxr)v: 

Mit den Mehlen wird ja [A. SCHEUNERT (49)]. wenn uberhaupt Vitamin, dann 
lediglich B 1 und B 2 und beides auch noch nur in Spuren eingefiihrt; dement
sprechend wird der Korper bei langerdauernder ausschlieBlicher Mehlnahrung 
vitaminarm [EINHAUSER (10)]. Es mussen sich also von den bisher besprochenen 
Vitaminmangelwirkungen zunachst die allgemeinen zeigen: tatsachlich sinkt denn 
auch der bactericide Titer im Blute [THOMAS (59)]. Dazu kommen dann noch natur
lich die geschilderte Schadigung der Harnwegeepithelien durch den Vitamin-A
Mangel; und zwar die ortlichen nebst den allgemeinen. Weiterhin wirkt sich aber 
dann noch die schon von WEIGERT (62) gefundene Gewebsverwasserung infektions
fordernd aus, fur deren ebenfalls komplexe Genese E. ROMINGERS (46) Ausdruck 
der "Minimalnahrung aller Nahrungsbestandteile" einen Hinweis gibt. 

Nur Vitamin A Zusammenfassend ist also zu sagen, daB lediglich das Vitamin A unsere 
hat eindeutige ., •. 
Beziehungen. strenge Forderung emes unmittelbaren Zusammenhanges mIt der PyurIe-

genese erfullt; dagegen kann der Mangel an Vitamin C und D sowie an 
denen des B-Komplexes jedes auf seine Weise, wenn iiberhaupt, dann nur 
fur die allgemeine Senkung der Infektresistenz in Betracht gezogen werden. 
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Auch uber die nach Eintritt eines irgendwie bedingten Versagens der 
allgemeinen Infektabwehr oder des ortlichen Schutzes in den Harnorganen 
sich abspielenden weiteren Vorgange der Pyuriegenese sind wir heute etwas 
besser unterrichtet: 

Hierfur ist offenbar zunachst die Art der verschiedenen 1 Pyuriekeime Bedeutung der 

mit richtunggebend; denn sowohl die Auswahl unter den beiden wesent- Keimnrt. 

lichen, zu den Harnorganen hin einzuschlagenden Wege: ob hamatogen
absteigend oder urethral-aufsteigend 1, 'wie auch dann die Keimwirkung 
innerhalb der Harnorgane selbst ist offenbar wenigstens zum Teil durch 
die Art der Krankheitskeime vorausbestimmt: 

Hierzu brachten fur den hiimatogen-absteigenden Weg die durch H. F. 
HELMHOLZ und seine Mitarbeiter (16, 17) ausgefuhrten Rattenversuche 
wesentliche Aufklarungen: nicht aIle intravenos eingefuhrten Keimarten 
vermogen das Capillarnetz und den glomerularen Apparat der Nieren zu 
schadigen und entzundlich zu verandern, urn dann in das Tubularsystem 
und von dort aus in die nachfolgenden Harnausfuhrungswege zu gelangen; 
sondern die einzelnen Keimarten verhalten sich hierbei verschieden: 

Es vermogen namlich die Kokkenarten (mit Ausnahme der Enterokokken) in 
dieser Weise die Rattenniere durchgangig zu machen, wahrend im Gegensatz hierzu 
die meisten Stiibchen, darunter namentlich die meisten Colistamme diese Nieren nach 
intravenoser Einspritzung nicht schadigen und durchwandern; dies gelingt selbst 
dann nicht, wenn derartige Stabchen gleichzeitig mit den, wie gesagt, in dieser Be-
ziehung funktionstiichtigen Staphylokokken eingespritzt werden. 

Erst, wenn die Rattennieren durch eine vorausgehende intravenose Staphylo. 
kokkenschadigung einmal undicht geworden sind, dann lassen sie nach einiger Zeit 
auch Coli hindurch. 

Doch konnen gewisse aus Pyurien gez'uchtete Oolistamme schon von 
sich aus die Rattennieren durchbrechen. 

Vielleicht spielt hierbei die Immunitatslage des Wirtskorpers eine, die Durch. 
wanderung der Nieren zum mindesten unterstiitzende Rolle. Wenigstens fand 
H. TAKAYA (55), daB die Ausscheidungsgeschwindigkeit von Keimen (Staphylo
kokken, Coli, Mausetyphus) in seinen Tierversuchen mit wachsender Immunitat 
zunahm. Hierbei bleibt es allerdings meiner Meinung nach fraglich, ob oder doch 
unter welchen Bedingungen dieser offensichtliche "Reinigungsvorgang" zu einer 
Pyurie fiihren kann; fiir die Heilungsvorgiinge und die Behandlung diirften TAKAYAS 
Ergebnisse allerdings bedeutungsvoll sein. 

Das geschilderte unterschiedliche Verhalten der Kokken und der Stab
chen hilft erklaren, warum einerseits Kokkenpyurien bei Kindern ebenso 
haufig im mannlichen wie im weiblichen Geschlecht angetroffen werden [siehe 
hierzu z. B. 1. HELLSTROMS (20) Zahlen]; denn fur beide Geschlechter liegt 
im hamatogen-absteigenden Weg der Kokken die gemeinsame Voraus
setzung vor. Andererseits kommen ja Stabchenpyurien beim Miidchen 
3-4mal so hiiufig vor als beim Knaben; sie entwickeln sich eben in der 
Mehrzahl der FaIle aufsteigend, ein Weg der bei 'ihnen bis zur Blase 
leichter gangbar ist, wenn er offenbar auch beim mannlichen Saugling 
und Kleinkind nicht unschwer eingeschlagen werden kann (siehe hierzu 
Handbuch der Kinderkrankheiten, Bd.4, S.162). 

Unter den ftir die Pyuriegenese in Betracht kommenden Stabchen
formen spielt bekanntlich die Gesamtgruppe der "Enterobakterien" die 
wesentlichste Rolle. Eine eindeutige Stellungnahme zu ihrer Bedeutung 
flir die Pyurie ist aber auch heute noch weder vom rein bakteriologischen, 

1 Einzelheiten iiber die Pyuriekeime s. im Handbuch der Kinderheilkunde. 4. Aufl., 
Bd. 4, S. 152 und 153. 
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noch vom eigentlich pathogenetischen Standpunkte aus III vollig be
friedigender Weise moglich: 

Dem Bakteriologen macht innerhalb dieser groBen Familie der Entero
bakterien die Abgrenzung schon der Gruppe Coli von ihren Nachbarn, 
also von der Gruppe des Aerobacter, darunter namentlich vom A. aerogenes 
und dann von den schleimbildenden Kapselbacillen, darunter dem B. Fried
lander Schwierigkeiten; sie steigern sich noch beim Versuch der Unter
teilung innerhalb der eigentlichen Coligruppe selbst, so etwa bei der Ab
trennung der sogenannten Blaukeime (Paracoli) von sonstigen Colitypen. 

Diese Unstimmigkeiten in der Systematik liegen darin begriindet 1, daB 
es nicht befriedigend gelingt, die vielfachen fiir die Abtrennung heran
gezogenen Eigenschaften der einzelnen Typen ordnend zueinander in Be
ziehung zu setzen. 

D'ies gilt von den Stoffwechselvorgangen, so vom Aufbau der Keime aus den 
einzelnen Nahrstoffen und von ihren Reaktionen mit ihnen wie den verschiedenen 
Zuckerarten, dem Stickstoff den Citraten; aber es betrifft auch die Bildung von Alkali, 
Indol, Acetylmethylcarbinol (in der VOGES-PROSKAUER-Reaktion) sowie die Aus
scheidung von Schleim, die Anlage von Kapseln und endlich die Erzeugung von 
Receptoren als Agglutininen, Hamolysinen und sonstigen Toxinen. 

Vollig scheitert dann der entscheidende Versuch: eine mehr oder weniger groBe 
Anzahl dieser Merkmale, ja schon die relativ bescheidene Vierzahl der sog. "Imvic"
Reaktionen nach L. W. PARR (37) (Indolbildung, Methylrotprobe, VOGES-PROS
KAuERsche Reaktion, Verwendung von Zitrat als einziger KohlenstoffquelIe) mit dem 
Fehlen oder dem Vorhandensein der krankmachenden Eigenschaften einer der Coli
typen in Einklang zu bringen. 

Vielleicht werden die Versuche rumanischer Bakteriologen [BOIVIN und l\fEs
ROBEANU (4b)] erfolgreicher sein, durch die chemische Aufbereitung der Antigene 
der einzelnen Colitypen zu typenspezifischen Polisacchariden zu gelangen. 

Leider muB man also heute noch der pessimistischen Auffassung des 
erfahrenen Marburger Bakteriologen H. SCHMIDT (49a) zustimmen, wenn 
er (S.737) schreibt: "Die Bakteriologie der Coligruppe (die er hier in 
weitestem Sinne meint) ist sehr uniibersichtlich; und unsere Kenntnisse 
reichen bisher noch nicht aus, urn eine scharfe Unterteilung dieser sicher 
sehr vielgestaltigen Gruppe zu ermoglichen." 

Immerhin wird man auch jetzt schon die Bedeutung der eigentlichen 
Colikeime fur die Pyurie etwas einschranken, wenn man erfahrt, daB neuere 
Untersucher [BURKE-GAFFNEY (5) sowie HILL (22)] angeben, daB 40-50 % 
der im pyurischen Harn von ihnen gefundenen Stab chen keine eigent
lichen Coli- stmdern A. aerobacter waren. 

Aber auch fur die Beurteilung der pathogenetischen Bedeutung der Coli 
selbst ist eine wesentliche Frage noch ungeklart. Gemeint ist die Stellung
nahme zum 80genannten "Pyuriecoli"2; 

Wenn es auch feststeht, daB man aus dem pyurischen Harn des Men
schen Colitypen ziichten kann, die auf Grund ihrer biochemischen Lei
stungen mehr oder weniger den Pyuriecolistammen ADAMS gleichen, so 
besteht doch schon dariiber keine Einigkeit mehr, ob diese Typen im 
Harn menschlicher Pyuriker wesentlich haufiger vorkommen als bei Nicht
pyurikern: 

Unter Berucksichtigung der Literatur und nach eigenen umfangreichen Unter
suchungen spricht sich z. B. G. TEVELI (1931) (56) dafur aus, wahrend G. JoP
PWR (27) auf Grund des Krankengutes der KLEINSCHMIDTschen Klinik in Koln 

1 AusfUhrliches und Literatur s. bei H. SCHMIDT (49a), S.737ff. 
2 Siehe hierzu aueh Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!., Bd.4, S. 152. 
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(1936) die entgegengesetzte Ansicht vertritt. Beide isolierten eine betrachtliche 
Zahl von Einzeltypen des Coli aus pyurischen Harnen. 

Wichtiger ist es vielleicht, daB H. F. HELMHOLZ in seinen jahrelangen 
Untersuchungen einige Male aus dem Harn spontan pyurisch erkrankter 
Ratten einige Stamme ziichten konnte, die - im Gegensatz zu den meisten 
der aus Rattenharnen stammenden Colistamme - eine ausgesprochene 
Affinitat zu den Harnorganen der Ratten aufwiesen; d. h. sie allein ver
mochten dort ohne irgend welche Beihilfen FuB zu fassen, also Bakteriurie 
zu erzeugen, ja sogar gelegentlich eine Pyurie hervorzurufen. 

Auch den Haftorganen und Waffen dieser Sonderstamme ist man offenbar auf die Aggressine die 
SpJIr gekommen: Es diirfte sich hierbei um auf die Harnorgane spezifisch organotrop Wa~~TI.des 
eingestellte Aggressine handeln. 

Diese Aggressine wurden durch HORNIG (24) und seine Mitarbeiter, und zwar 
beim Menschen im steril filtrierten pyurischen Harn gefunden. Ihr Zusatz vermag 
an sich apathogene Colitypen zur Ansiedlung in den Harnorganen zu bringen, so daB 
dort Entziindung entsteht. 

Genauer besehen, zeigt dies alles aber doch nur, daB sich bei Tier und 
Mensch innerhalb der erkrankten Harnorgane besonders geartete Coli
typen nachweisen lassen; nicht aber ist bewiesen, daB primar schon auf 
die Harnwege abgestimmte Colistamme in del' A uf3enwelt vorkommen, die 
von dort aus eindringend, Pyurie zu erzeugen vermogen. 

Hiergegen hatten wir schon im Handbuch 4. Aufl., S. 152 erhebliche 
Bedenken geauBert. Ich vermag heute meine Gegengriinde zu vel'starken: 
Schon BAIL hatte den B. coli als Halbparasiten angesprochen, del' erst im 
Wirtskorper unter geeigneten Bedingungen krankmachende Eigenschaften 
erwirbt. 

Tatsachlich HiBt sich denn auch einc weitgehende Veranderung wesentlicher 
Typenmerkmale von Oolistammen im Tierversuch erzielen, was z. B. JELINE und 
ROSENTHAL (25) bei der intraperitonealen Einverleibung von mit Coli beschickten 
doppelwandigen, aus Filtrierpapier hergestellten Rohrchen erreichte. 

Besonders beweisend erscheint mir aber die Angabe von H. F_ HELMHOLZ, daB 
seine schon erwahnten, den Rattenharnwegen besonders angepaBten Colitypen ihre 
pathogene Eigenschaft auBerhalb des Tierkorpers nach einigen Nahrbodenpassagen 
verlieren. 

So konnte auch A. BECK (3) aus menschlichem Harn einen Colistamm ziichten, 
der urspriinglich kulturell und agglutinatorisch dero Paratyphus A weitgehend 
verwandt erschien; in Milchnahrboden wurde er zu einem echten Coli, um dann 
im Gallenahrboden wieder die agglutinatorischen Receptoren des Paratyphus zu 
bilden. 

Die halb
parasitaren 

Coli wandeln 
sich zu 

"Pyuriecoli" . 

Welches die Bedingungen sind, die von auGen in die Hal'nwege ein- Um,,:andlungs

dringende oder dort schon vegetierende Keime aggressiv werden lassen, bes%Turi:en 

dariiber wissen wir noch nichts sicheres; eine eingehende Beal'beitung diesel' durchsichti!(. 

Fl'age siehe bei NOEGGERATH (35); dort findet sich abschlieBend folgende 
Stellungnahme (s. S. 15): 

"Wird auch nur eine der Bedingungen der auBeren Lebensurnstande irgend
welcher Keime geandert, fehlt also in der Nahrfhissigkeit etwa ein Baustein oder 
andert sich dort seine Menge, oder wird etwa die aktuelle Reaktion des Nahrbodens 
verschoben, so wirkt sich auch nur eine solche Abweichung auf alle anderen Leben:;;
bedingungen und damit auf die LebensauBerungen der Keime zum Teil sogar sehr 
stark aus. 

Mit diesen Feststellungen verlieren natiirlich aIle einfachen Beziehungen, die 
Z. B. als optimale oder als abtotende chemische oder physikalische Nahrboden
gestaltung bestimmt wurden, sehr stark an Geltung fiir die Beurteilung der wirklichen 
Vorgange im lebensfrischen Harn mit seinen, schon beim gesunden und ganz beson
ders unter krankhaften Verhaltnissen uniibersichtlich wechselnden Zusammen
setzungen' , . 
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Somit sind wir eigentlich uber die Beobachtungen nicht wesentlich hinaus
gekommen, die durch M. FRANK und dann durch HERZ veroffentlicht worden 
sind: dap namlich Colibakterien bei ihrer Einsaat in Harne lcranker Kinder 
besser wachsen als in Harnen Gesunder; immerhin eine bedeutsame Fest
stellung. " 

Zusammenfassend laBt sich also heute zur Frage der sogenannten Pyurie
coli sagen, daB man bei aller Zuriickhaltung in der Abgrenzung irgend
welcher Colitypen das Vorhandensein besonderer, an die Harnwege an
.gepaBter Formen anerkennen muB. 

Ihre Rolle in der Pyuriegenese diirfte aber wohl kaum eine primar
pathogenetische sein; sondern sie werden vermutlich ihre verschiedenen 
Sondereigenschaften erst innerhalb der - infolge von uns noch sehr 
wenig bekannten Bedingungen - disponierten Harnwege erwerben, urn 
dann allerdings hierdurch fiir die Aufrechterhaltung der Pyurie ihre volle 
Bedeutung zu haben. 

Mit dem Auftreten von Keimen in den Harnwegen ist ja aber lediglich 
eine Bakteriurie erzeugt und noch keine Pyurie! Sie entsteht erst, wenn 
das Verhii.ltnis des Widerstands der Schleimhaute zur Angriffskraft der 
Keime ungiinstig wird; iiber die Bedingungen ist weiter vorn gesprochen 
worden. Dies alles betrifft natiirlich die absteigenden Pyurien ebenso 
wie die aufsteigenden, kann aber am besten bei diesen studiert werden. 
Die Untersuchung der Genese der aufsteigenden Pyurien ergibt auch sonst 
Einblicke, zumal wenn man die einzelnen "Stockwerke" gesondert be
trachtet [siehe hierzu u. a. die oben gemlnnten Arbeiten von H. F. HELM
HOLZ (17); dort ausfiihrliche Literatur bis 1937J. 

Die gesunde Eine wesentliche Schwierigkeit liegt fiir den U ntersucher darin, daB es fast 
BJi~f~z~~~::~~m nie gelingt, die gesunde Blase kiinstlich zu infizieren; denn dann entsteht sowohl 

beim Tier (durch massige intrauterale Infekte der Blase) wie beim Menschen (nach 
unreinem Katheterismus) in der Regel hochstens Bacillurie, was bei del' Ratte [01. 
hierzu F. HELMHOLZ (I8)] ein an und fiir sich nicht seltener Zustand ist und bekannt
lich beim Menschen1 gelegentlich spontan vorkommt. 

Wege der Der weitere Au/stieg, der zunachst von der Blase bis zum Pyelon fiihrt, 
Keimwande-

rung. kann ebenso wie auch der Abstieg in umgekehrter Richtung grundsatzlich 
auf zwei verschiedenen Wegen erfolgen: innerhalb der Ureterenlichte 
(intrakanikular) oder durch Vermittlung der Gewebe der U reterenwand 
(intramural) . 

Die Frage, welcher dieser Wege fiir die menschliche Pyuriegenese tat
sachlich oder' doch am haufigsten begangen wird, ist im Laufe der Zeit 
verschieden beantwortet worden und wird auch heute noch nicht einheit
lich dargestellt. Urn hier einigermaBen Klarheit zu gewinnen, muB man 
versuchen, folgende Zustande und Vorgange nach Moglichkeit getrennt 
zu betrachten: Die iibersichtlicheren akuten und die sekundar veranderten 
chronis chen Pyurien, ferner die auf- und die absteigende Infektion, weiter
hin die ohne und die mit Riickstauung des Hams verlaufenden Vorgange, 
wobei aber die Stauung dazu fiihren kann [HIMMAN (23)], daB eine ur
spriinglich abwarts erfolgte Invasion nunmehr sekundar riickgeleitet wird. 

Endlich miissen die beim Tier gefundenen Versuchsergebnisse mit den 
Beobachtungen am Menschen in Einklang gebracht werden. 

1 Siehe Handbuch der Kinderheilkunde 4. Aufl., Bd. 4, S. 143 und neuerdings 
KLEINSCHMIDT (32).' 
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Gerade die letztgenannte Gleichschaltung bereitet der kritischen Sich
tung die groBte Schwierigkeit. Man kann geradezu sagen, daB die Be
antwortung der Frage nach den Infektionswegen der Pyurien bei den 
erfolgreichsten Tierexperimentatoren und den am menschlichen Sektionsgut 
Erfahrendsten, wenn auch nicht tiberall, so doch in wesentlichen Punkten 
gegensatzlich a_usgefallen ist. 

Und doch lassen sich diese Unstimmigkeiten meiner Meinung nach weit
gehend aufklaren: Man muB nur - was offenbar nicht gentigend ge
schieht - die A usbreitungswege der entztindlichen Gewebsreaktionen von 
den ursprunglichen Transportwegen der Erreger zu unterscheiden suchen. 

Dies gelingt beim Menschen so gut wie nie, was z. B. H. F. HELMHOLZ 
mit Recht betont; denn auch bei den "akutesten" Pyurien kommt die 
Leic~enoffnung.zu spat. Dagegen ist es im Ti~r:ersuch ~eicht durchftihr?ar, ~~~t~f~!~~l 
SektlOnen, so Wle es HELMHOLZ getan hat, zeithch so fruh und dann weiter- Tieryersuch 

hin derartig abgestuft vorzunehmen, daB frtiheste, spatere und eigentlich zeigt den Weg. 

chronische Zustandsbilder zur Beobachtung gelangen. 

Ich bin daher der Meinung, daB ftir die Beantwortung der Frage nach 
den ursprunglichen Wegen der Keime und ihrer Richtung die Ergebnisse 
derartiger Tierversuche denen vorzuziehen sind, die am menschlichen 
Leichengut gewonnen werden; dies selbst dann, wenn sie so sorgfaltig 
erhoben worden sind wie etwa die durch GIRGENSOHN und MILE TTl (14) 
ausgeftihrten. Trotzdem gewinnen wir nattirlich auch manche sehr wesent
liche Aufklarung aus ihnen. 

Was zunachst die aufsteigende Infektion angeht, so ware eigentlich amm
nehmen, daB die dem Aufstieg in den Ureteren entgegenarbeitende Wirkung 
der Pforten und Klappen unter dem EinfluB der Keimgifte abgeschwacht 
werden konnte. 

LiiBt sieh doeh die starke Empfindliehkeit der Uretralwande beim Mensch und 
Tier gegen eine aueh vorsiehtige Beruhrung leieht siehtbar maehen [so hierzu N OEG

GERATH (35)]. Dazu werden dann noeh die hinter den Klappen und Falten und in 
den Windungen der Harnleiter gestauten kleinen Harntumpel fur die Keime gute 
Brutplatze und Stutzpunkte fur den Aufstieg abgeben konnen. 

Entgegen diesen theoretischen Moglichkeiten zeigt aber die Unter
suchung am pyuriekranken Menschen [beim Erwachsenen siehe z. B. 
E. PFLAUMER (41); bei Kindern eigene Beobachtungen; siehe auch das 
im diagnostischen Abschnitt tiber den Reflux Gesagte], wie haufig der 
ktinstlich veranlaBte Reflux von der Blase aufwarts miBlingt. 

Auch ist so gut wie alles, was den naturlichen Reflux oder besser 
HarnruckfluB angeht, heute noch umstritten: Angefangen von der Frage, 
ob es ihn tiberhaupt gibt bis zu den ErkHirungsversuchen der Einzelheiten 
des Vorgangs und der ihn bewegenden Krafte. [Ubersicht und Literatur 
siehe in E. PFLAUMERs (41) Handbuchabschnitt (1929), sowie bei A. OBER
NIEDERMEYR (36) (1936); dort auch seine eige~en Versuche.] 

Ais einigermaBen sichergestellt kann man was folgt ansehen: 
Nur wahrend der miktionsfreien Zeit kann in der Regel Harn durch '~~rhindcrtel' 

d· U . l'k' d' BI h" . b d d d Ruckflufl YOIl Ie reterenpensta tl In Ie ase memgetrIe en wer en; enn nur ann Blasenhnrll. 

konnen sich reflektorisch die Ureterenrntindungen aktiv zurn HarndurchlaB 
offnen. Wiihrend der Miktion tibersteigt zwar der Binnendruck der Harn-
blase den der Ureteren; trotzdem kann aber dann kein Harn in die Harn-
leiter zurtickflieBen; und zwar deshalb nicht, weil wahrend der Miktion 
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diese "Pfortnettatigkeit" der Ureteren reflektorisch aussetzt, ihre Mundung 
nach der Blase hin also verschlossen bleibt. 

Wenn aber dieser VerschluBreflex unterbrochen wird, z. B. bei Er
krankungen im Ruckenmark, oder wenn eine tiefe Narkose beim Ver
suchstier [OBERNIEDERMEYR (36)] den sensiblen Reiz hierfur: die Empfin
dungen fUr den erhohten Blasenwandtonus nicht weiterleitet, dann arbeitet 
der Ureterenpfortner auch wahrend der Miktion weiter; der unter er
hohtem Miktionsdruck stehende Blasenharn kann nunmehr in die Harn
leiter eindringen und naturlich auch Keime mit hinaufschwemmen. 

Anatomisch wird der geschilderte funktionelle VerschluB der Ureteren
mundung wahrend der Miktion noch dadurch unterstutzt, daB der unterste 
Ureterenteil die Blasenwand schrag durchsetzt und somit bei Steigerung 
des Miktionsdrucks in der Blase durch ihre Wandmuskulatur gut abge
drosselt werden kann. 

Fur die Pathogenese der Siiuglingspyurie dUrfte es meiner Meinung nach 
bedeutungsvoll sein, daB beim jungen Tiere beide Situationen: die anato
mische sowohl wie die funktionelle, den Reflux begunstigen: 

Del' gesehilderte vesieo-uretherale Pfortnerreflex ist dann noeh in del' Aus
bildung [OBERNIEDERMEYR (36)] gehol't also zu den werdenden Fnnktionen im Sinne 
SALGES und fiiJIt somit leicht aus; dazu durchzieht der Ureter die jugendliche Blasen
wand nicht quer sondern in senkrechter Riehtung, ist also weniger leicht zusammen· 
zupressen. 

Tatsachlieh gelang denn auch OBERNIEDERMEYR (36) del' Reflux bei ganz jungen 
Kaninchen ohne N arkose, die dagegen spateI' aueh beim gleichen, alter gewordenen 
Tier eine wesentliehe Voraussetzung fUr sein Gelingen war. 

Pyelitis- Beides: die senkrechte Durchquerung der Blasenwand und die un-
b~;:;e§~~:n~tg. genugende Ausbildung des vesico-urethralen SchlieBungsreflexes erleichtert 

also zum mindesten beim jungen Tier den RuckfluB des Blasenharns in die 
Ureteren. Es ist durchaus denkbar, daB diese besonderen Verhaltnisse auch 
beim Saugling bestehen und seine erhohte Pyuriehaufigkeit mit bedingen. 

Beim Tier 
mem intra
kanikuJarer Weg. 

1m iibrigen darf man meiner Meinung nach aus dem vielfachen Versagen 
des kunstlich versuchten Refluxes keine allzu schwerwiegenden Gegen
beweise gegen die Moglichkeit eines intrakanikularen Keimaufstieges inner
halb der Harnleiter ableiten; denn beim experimentellen Reflux handelt 
es sich doch nur urn ein mechanisches Hinaufgeschobenwerden der leblosen 
Kontrastflussigkeit. Bei der Pyuriegenese konnten aber sehr wohl die 
lebenden Keime durch ihr Flachenwachstum wie auch gegebenenfaUs durch 
ihre Beweglichkeit ihren Aufstieg aktiv unterstiitzen. 

Tatsachlich haben denn auch Untersuchungen am Tier [C. DAVID und 
Mitarbeiter (7, 8), H. F. HELMHOLZ (16, 17), dort LiteraturJ gezeigt, 
daB dort - beim Fehlen einer Harnstauung - fur den primaren Keimauf
stieg offenbar am haufigsten dieser intrakanikulare Weg - allerdings nur 
bis in das Pyelon hinein - eingeschlagen wird. 

Der Beweis wird darin gesehen, daB bei genugend fruhzeitigen Sek
tionen entzundliche Verahderungen innerhalb der Ureterenwandung und 
urn sie herum - namentlich also an den dort verlaufenden Lymphwegen -~ 
als Spuren eines in der Wandung verlaufenden Aufstiegs, von wenigen 
Ausnahmefallen abgesehen, nicht gefunden werden: 

Von 15 Ratten, bei denen es HELMHOLZ (17) gelang, durch Einbringung eines 
fUr ihre Harnorgane besonders gefahrlichen Colistammes in die Blase von ihr aus eine 
Pyelitis zu erzeugen, waren nul' bei 3 Tieren Entziindung innerhalb des uretralen 
undim periuretralen Gewebe festzustellen, die den ganzen Harnleiter durchzogen. Auch 
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in 22 Fallen spontaner Rattenpyurie waren nur sechsmal Entziindungen der aufsteigen
den Lymphwege zu finden. Dabei muB noch weiter einschrankend in Erwagung 
gezogen werden, daB selbst wenn Harnleiterwandveranderungen gefunden werden, sie 
nicht unbedingt zu einer Pyelitis fiihren miissen [V. C. DAVID und MATILL (8)]. 

In diesem Zusammenhang erscheinen Versuche von WILDBOLZ (65) iiber Ent
stehung der Nierentuberkulose bedeutungsvoll; denn hierbei geht ja der Infektions
vorgang einer Zeitlupenaufnahme vergleichbar so langsam vor sich, daB die einzelnen 
Phasen leichter erkennbar werden als bei den akuten Infekten: Bei Injektionen von 
Perlsuchtkeimen in die untere Ureterenwand der Versuchstiere erkrankten sie zwar 
tuberkulos, aber zu einer tuberkulosen Nierenerkrankung kam es nur in den Fallen 
eines Durchbruches dieser Wandherde in das Harnleiterlumen. 

Wahrend hiernach auch beim Menschen der intrakanikulare Weg fiir Beim Menschen 

die Fortleitung der Erkrankung vorzugsweise anzuschuldigen ware, wird in i~;:r!u~~~c 
anderen Arbeiten ihre intramurale, und zwar die lymphogene Ausbreitung Bahn. 

sowohl fiir die aufsteigende wie auch fUr die absteigende Entziindung stark 
in den Vordergrund geriickt. 

Von diesen Lymphwegen findet sich nach BAUEREISEN u. a. (2b) das wesentliche 
:Netz in der Submucosa, und zwar dicht unter dem dortigen oberflachlichsten Blut
capillarnetz. Doch zieheu von hier aus vielfach Verbindungsstrange zu den Lymph
organen der Muscularis uud der Adventitia; auch besteht eine ununterbrochene 
lymphatische Verbindung von der Blasenwand bis in das Nierenbecken. 

In vielen Fallen lassen sich nun [nach GIRGENSOHN und MILETTI (8)J 
in den entziindeten Wandungen der harnableitenden Wege mit einiger 
Sicherheit zweierlei V organge unterscheiden: 1. ihr entziindlicher Reiz
zustand, den sie als eine gleichmafJige sowohl diffus als auch lymphangitisch 
angeordnete Entziindung aller Wandschichten beschrieben; hierzu kommt 
2. die eigentliche Entzundung der Lymphwege. 

Ihre Leichenbefunde fassen GIRGENSOHN und MILETTI wie folgt zusammen, und 
zwar zunachst fiir die ohne Harnstauung ablaufenden Pyurien: "Das Aufsteigen de1' 
Infektion von der Harnblase geht fast regelmaBig als Lymphangitis in de1' Hamleite1'
wand vor sich, wobei dem anatomischen Verlauf der LymphgefaBe folgend zwei 
Ausb1'eitungstypen zu unterscheiden sind: die submucose und die in der Muscularis 
und in der Adventitia verlaufende Lymphangitis. Ein kontinuierliches fibergreifen 
der Entziindung auf den untersten Harnleiterabschnitt kommt vor, ist aber nicht 
so haufig wie bisher angenommen. - -- -" "Bei absteigenden Infektionen ist haufig 
eine absteigende Lymphangitis vorhanden." 

Zusammen/assend glaube ich den anscheinenden Gegensatz zwischen 
den zuvorderst besprochenen Tierversuchen - dort intrakanikulare Aus
breitung - und diesen Befunden am Menschen - wie schon ausgefUhrt -
dadurch aufheben zu konnen, daB die Tierversuche infolge der sehr friih
zeitigen, schon nach Stunden ermoglichten Befunderhebungen den tat
sachlich haufigsten primaren Aufstiegweg, also den innerhalb der Ureteren
lichte, nachweisen, wahrend die Befunde beim Menschen sozusagen den 
Weg des Nachschubs zur Darstellung bringen, der sich innerhalb der 
I.ymphwege vollzieht. 

Natiirlich soIl aber durchaus nicht geleugnet werden, daB es Fane gibt, 
in denen von vorneherein der Lymphweg beniitzt wird. Dafiir sprechen 
die wenigen gleichsinnigen Befunde beim Tier und in denjenigen mensch
lichen Erkrankungen, bei denen ein kontinuierliches Ubergreifen der Ent
ziindung von den LymphgefaBen der Blasenwand auf die Lymphwege der 
Harnleiterwandungen nachweisbar ist. 

Die Nieren endlich liegen je nach der Einwanderungsrichtung der 
Keime am An/ang des Weges, sie sind dann, also bei der hamatogen ab
steigenden Pyurie praktisch immer mitbefallen; oder sie stellen das Ende 
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der Bahn dar, das nur unter geeigneten Bedingungen von aufsteigenden 
Keimen erreicht wird. 

Einen gewissen Hinweis auf die Richtung, aus der die Niereninfektion erfolgt 
ist, glaubte H. ROSEN BUSCH (47) wenigstens bei den chronischen Rezidivpyurien 
alterer Kinder schon im Leben gewinnen zu konnen, und zwar aus dem Zeitpunkt, 
zu dem etwaige Nierenzeichen (Zylinder) im Harn sowie Nierenfunktionsstorungen 
(Erhohung des R-N und des Blutdrucks, Odeme, Storungen des NaCl und des 
H 20-Wechsels) nachweisbar werden. Ihr friihes Auftreten spricht ihm natiirlich 
fUr die absteigende, der spatere Nachweis fiir eine aufsteigende Erkrankung. 

Uberzeugender erscheinen die Sektionsbefunde; denn das Bild in Pyelon 
und Nieren ist, wenigstens wenn man beim Tier oder Menschen friih genug 
zur Sektion gelangt, je nach dem Anmarschweg der Keime ein verschiedenes : 

Bei den hamatogen absteigenden Pyurien finden sich subepitheliale Infil
trationen der PapiHen und vielfach verstreute Abscesse in der Nierenrinde. Dagegen 
sind deutliche Einbeziehungen der parietalen Wand des Pyelon und nur vereinzelt 
bleibende Gruppen von Rindenabscessen in der Niere die Folge und damit das Zeichen 
der aufsteigenden Infektion. 

Diese klaren Unterschiede verwischen sich natiirlich infolge Aus
breitens der Herde, so daB dann das ganze Nierenparenchym in seinen 
verschiedenen Teilen mehr oder weniger stark befallen wird unter zwei 
Bedingungen: nach langerer Dauer der Erkrankung sowie beim Vor
handensein oder der experimentellen Erzeugung eines Harnstauungs
druckes; denn hierbei konnen urspriinglich hamatogen herabgewanderte 
Keime sekundar riicktransportiert werden (HIMMAN) und somit zusatzlich 
das aufsteigende Bild dem urspriinglichen absteigenden anfiigen. 

Auch aus diesem Grunde sind die Sektionsbefunde beim Menschen 
selten eindeutig. Sie werden z. B. durch GIRGENSOHN und MILETTI wie 
folgt beschrieben: 

Bei Harnstauung oder nach Entwicklung eines schweren Infektes im Nieren
becken und in der Niere erfolgt eine cystopyelitische Dauerinfektion von der Harn
leiterlichtung her, bei der bevorzugt die Submucosa diffus entziindet ist und die 
Lymphbahnen nur sekundar beteiligt sind. 

Dies fiihrt zur Untersuchung des Ubergangs der entzundlichen Verdnde
rungen und ihrer Erreger vom Pyelon aut die N ieren. 

Nach den ersten Versuchen von B. SCHMIDT und L. ASCHOFF (50) (1893) sind 
hierzu zunachst die Arbeiten von A. MULLER (34) sowie MCCALLUM und besonders 
H. F. HELMHOLZ (16, 19; dort Literatur) zu nennen. 

Hiernach ist ganz offenbar vom Pyelon zur Niere kin eine Abwehr
grenze vorhanden. 

Hierfiir spricht meiner Meinung nach eigentlich schon das soeben erwahnte 
pathologisch-anatomische Bild der Nieren. falls sie dumh den Aufstieg erreicht 
werden: die dort gefundenen Einzelherde beweisen geradezu, daB nur einzelne 
Keime die Grenze zu den Nieren hin haben durchbrechen konnen. 

Ein weiterer Beweis liegt darin, daB die Ansteckung der Nieren von unten her 
im Experiment nur sehr selten gelingt; das geschieht erst dann etwas haufiger, 
wenn man die Ureteren abschniirt und somit (unter anderem wie alsbald gezeigt 
werden wird) den infizierten Harn unter Druck setzt. 

An Wegen fur die Infektion der verschiedenen Schichten in den Nieren 
yom Pyelon her kommen von vorneherein 5 in Betracht: 

1. die Tubuli; 2. die urn sie herum gelegenen interstitiellen Raume bzw. ihre 
Lymph- und BlutgefiiBbahnen; 3. die perivascularen Lymphraume in der Umgebung 
der in die Nieren eindringenden groBen GefaBe; 4. die arteriellen und venosen GefaBe 
selbst; 5. die geweblichen Verbindungsbriicken zwischen Nierenbecken und Nieren
gewebe und hier besonders die Stellen, an denen das Nierenbeckengewebe durch 
das Nierenepithel eingebuchtet ist. 
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Nach den Versuchen H. F. HELMHOLZ (17, 19), die auch fUr diese Infektions· 

Frage deshalb so eindrucksvoll sind, weil wieder bei ihnen Sektionen nach ;;~~nv~r::r 
verschieden langen Zeiten stattfanden, ergab sich: 1. daB unter diesen Niere. 

Wegen die Tubuli fUr den Aufstieg ausscheiden; es wird vielmehr eine 
oder die andere der ubrigen Moglichkeiten ausgenutzt; 2. zunaehst wird 
in jedem Fall die Rinde infiziert; von hier aus erfolgt erst die Infektion 
der ubrigen Nierenabsehnitte, also namentlieh des Nierenmarks; 3. wurde 
aber (bei Hunden) der Ureter naeh seiner vorausgehenden Verlegung 
unter die Haut ohne Druckanwendung infiziert, dann kam es praktiseh 
nieht zur Mitbeteiligung der Nieren, sondern es wurde h6ehstens das in der 
nachsten Nachbarschaft des Nierenbeekens liegende Gewebe mitinfiziert. 

Aus dem Gesagten schlieBt HELMHOLZ, daB zum mindesten fur den 
Aufstieg der Entzundung in die Nieren hinein der Harnstauung die aus
schlaggebende Bedeutung zuzuspreehen sei. 

Hier kann ich HELMHOLZ allerdings nur mit Einschrankung folgen; Die Bedeutung 

d . . T' h d' Z k d H t di der Harn· enn In selnen Ierversuc en wur en Ja zum wee er arns. auung e stauung ist 

U t b nd D B d · E' 'ff b . h h . h umstritten. re eren unter u en. a Ieser mgn a er an SIC se on eme se were 
Schadigung dieser sehr empfindliehen Organellen bedeutet, das konnte 
ich in meinem Wiener Referat (35) dureh histologisehe Bilder belegen. 

Dazu kommt eine rein klinisehe Uberlegung: MiBbildungen der Harn
wege, die standig zu Harnstauung fiihren miissen, bestehen nicht selten 
jahre-, ja jahrzehntelang, ohne daB es zu einer Pyurie kommt. 

GewiB solI nieht geleugnet werden, daB die Harnstauung die Ansiedlung 
und Ausbreitung der Bakterien erleichtert. Sie konnen dann, nach den 
weiter oben beschriebenen Sektionsbefunden zu schlieBen, offenbar in die 
Ureterenwandungen eingepreBt werden; aber damit es zur Pyurie kommt, 
muB jedesmal noch irgendeine weitere Schadigung hinzutreten, wodurch 
die Harnorgane erst pyuriereif werden. 

Ein weiteres wesentliches Ergebnis, das nun wieder den Forschungen am 
Menschen zu verdanken ist, wird neuerdings wieder mehr hervorgehoben; es 
erweist durch iiberzeugende Sektionen das Vorkommen eines unmittelbaren 
lymphogenen Ubergreifens der Entzundung von erkrankten N achbarorganen 
auf die Harnwege. [Literatur siehe bei GIRGENSOHN und MILETTI (14).] 

Dieser Vorgang wurde bei Erkrankungen des Wurmjortsatzes, bei chronischen 
Ascites, Peritonitis und Erkrankungen der weiblichen Adnexe nachgewiesen. 

Klinisch konnte ich mehrfach Pyurien beiAppendicitis im Kindesalter beo bachten; 
zweimal erwies sich bei der Operation der sehr lange Blinddarm mit der Blase verklebt. 

1m ganzen zeigt diese Ubersicht, daB das vergangene .Tahrzehnt doch 
wesentliehe Fortschritte unserer Kenntnisse von den bei der Pyuriegenese 
sich abspielenden Vorgangen gebracht hat. Die zukiinftige Forschung wird 
wohl die kiinstlich im Tierversuch erzeugten Vorgange mit den am lebenden 
Menschen und bei Sektionen beobachteten hie und da noch besser zur 
Deckung zu bringen haben. 
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2. Die Behandlung der Pyul'ien. 
Die wesentlichste Sehwierigkeit fUr eine siehere Beurteilung von Be- Cave: 
dl f 1 b . d P' tl' h d S" l' b t ht' Kritiklose Be-han ungser 0 gen eI en yunen namen Ie er aug mge es e Ja urteilung der 

darin, daB sie bis zu 40 % [GERSTENBERGER (32)] aueh ohne unmittelbar B:~~~~~~:B
auf die Harnorgan gerichtete Behandlung ausheilen. H. F. HELMHOLZ (47) 
gibt ~n, daB wenn aus 0,5 ccm frisch gelassenen Harn nach einer Woche 
Allgemeinbehandlung nur noch 400 Kolonien wachsen, das Kind ohne 
weiteres mit seiner Pyurie fertig wird. Allmahlich hatten sich denn auch 
erhebliche Bedenken dagegen erhoben, ob die zur Pyuriebehandlung an-
gegebenen Mittel mit ihrer mehr oder weniger harndesinfizierenden Wirkung 
"tatsachlich irgendwie mehr als hochstens unterstutzend auf die Pyurie-
abheilung einwirken" [NOEGGERATH (83), S. 27]1. 

H. F. HELMHOLZ (45) begrenzte die Wirksamkeit der fruheren Pyurie
heilmittel in folgender Weise: eine einigermaBen sichere Wirkung findet 
sich nur bei subakuten und chronis chen Pyurien mit, guter Harnausschei
dung; ungenugend ist sie bei den akuten Pyurien sowie bei Harnstauungen 
und schlechter Nierenfunktion. 

Allerdings lag meiner Meinung nach die vermeinte unsichere Wirkung Die bisherigen 

1· h d U . d' Abk" l' . h T '1' Pyuriemittel nament IC es rotropms un semer omm Inge SIC er zum el In befriedigten 

ihrer vielfach zu niederen Dosierung begriindet : Eine vergleichende nicht. 

Untersuchungen [veroffentlicht durch M. HEMPEL (58), 1935] zeigten mir, 
daB man bei Anwendung der seit langem in meiner Klinik gebrauchlichen, 
tiber die ubliche Dosierung hinausgehenden hohen Gaben 2 wesentlich 
bessere Erfolge erzielt: 

Von 16 in den Jahren 1924-1927 mit zwar haufigen (6-8mal) aber niederen 
(0,2-0,25) Einzeldosen des Urotropins, also mit Tagesdosen zwischen 1,2-2,0 g 
behandelten Pyurien muBten 8, also die Halite, als ungeheilt entlassen werden. 
Dagegen wurden von 53 in den Jahren 1928--1935 mit den hohen (in 5-6 Einzel
dosen unterteilten) Tagesdosen von 3,0-4,0 g behandelten nur 5 Kinder, also 
weniger als 1/10 der Erkrankten ungeheilt entlassen. 

Aber offenbar haben sich diese hohen Dosen nicht allgemein durch
gesetzt und auch diese Ergebnisse verlangten noeh nach einer Ver
besserung. 

Somit war seit etwa 1931 der Boden fur zwei von Grund auf verschieden- DerFortschritt! 

artige, vollig neue Behandlungsversuche bereit: fur die Behandlung mit 
Praparaten der Mandelsaure und spater mit denen der Sulfanilinamide 
(kurz Sulfonamide). 

I. Behandlung mit Praparaten der Mandelsaure. 

Hiervon ist die Behandlung mit Mandelaten in allen wesentliehen 
Einzelheiten durch amerikanische Bearbeiter, namentlich in der Mayo 
Clinic in Rochester (42-57) im Zusammenwirken des Kinderarztes HENRY 
F. HELMHOLZ mit dem Urologen A. L. CLARK und dem physiologischen 
Chemiker OSTERBERG sowie durch Englandern ausgebildet worden. 1m 
folgenden sollen die hauptsachlichen Etappen dieser Entwicklung in aller 
Kurze dargestellt werden: 

1 Siehe hierzu u. a. auch Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., Bd. 4, S. 173ff. 
sowie W. HEYMANN (59 a), ferner HELMHOLZ (45), RIETHMULLER (91), RODKIN und 
KAGANOVA (92) U. v. a. 

2 Siehe Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., Bd.4, S.175. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Auf!. Erg.-Werk Bd. I. 49 
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Der AnstoB kam aus einer, nicht einmal vt)llig richtigen Erklarung 
einer einfachen Laboratoriumsbeobachtung: HELMHOLZ und CLARK -(52) 
bemerkteri (1931), daB der Harn von Kindern, die ihrer Epilepsie wegen 
mit der damals viel angewandten ketogenen Kost behandelt worden waren 
[iiber diese Epilepsiebehandlung s. z. B. HELMHOLZ-GOLDSTEIN (53)], 
sich nicht zersetzte; gleiches sahen sie an ketonurischen Diabetikerharnen. 

Fiir die Erklarung gingen sie zunachst von der schon alteren (1917) 
Erkenntnis [SHOHL und JANNEY (99)] aus, daB das Coliwachstum bei 
einem PH der Nahrfliissigkeit von 4,6-5,0 aufgehoben wird. Hierzu solI 
aber gleich hier schon festgestellt werden, daB es sich bei dieser unspezi
fischen Saureeinwirkung nur um 'eine Entwicklungshemmung der Keime 
handelt, nicht aber um ihre Abtotung, daB also durch Saurung allein 
keine echte Desinfektion des Harns erzielt werden kann. 

- Jedenfalls fiihrten aber ihre Beobachtungen dazu, daB HELMHoLz und 
CLARK die fiir die Harnbactericidie als notwendig erachtete Sauerung des 
Harns durch Darreichung ketogener Kost zu erreichen trachteten. 

Eine Anzahl weiterer Arbeiten behandelt sowohl das Technische dieses 
Verfahrens wie sein Wesen, seine Erfolge und seine Grenzen bei der Pyuiie
behandlung. Wenn auch heute, nach Einfiihrung der aus der Ketokost 
entstandenen Behandlung mit Mandelaten die Ketokost selbst nur noch 
gelegentlich zur Unterstiitzung herangezogen wird, so miissen doch unsere 
wesentlichen Kenntnisse iiber sie kurz skizziert werden: 

Bekanntlich entsteht eine Ketonurie, wenn inder Nahrung der sog. 
ketogene Faktor geniigend hoch ist. 

Dies wurde urspriinglich durch folgende Formel ausgedriickt: 
Gesamtfett + 40% des EiweiBes 2 

Ketogener Faktor der N ahrung = Ge tk hI h d t + 60'Y. dE' . B = -1 . sam 0 eyrae 0 es lweles 
Hierbei wurde vorausgesetzt, daB bis zu etwa 60 % der Aminosauren ebenso 

wie die Kohlehydrate fUr die Ketobildung ausfallen. 
In den heute giiltigen Vorschriften wird aber der EiweiBgehalt del,' Nahrung 

im Zahler wie im N enner in gleichl;lr Weise mit 50 % angegeben. Hierdurch werden 
die Untersuchungen derer [z. B. HEINSEN (41); dort naheres] beriicksichtigt, nach 
denen doch mehr Arten der Aminosauren ketogen wirken, als man friiher annahm, 
so daB diese ja auch bequemere Berechnung berechtigt erscheint. 

Nun reicht aber zur Erzeugung einer sicheren bactericiden Wirkung 
im ketonurischen Harn entgegen den urspriingIichen Anschauungen von 
HELMHOLZ und CLARK (52) der ketogene Faktor 2/1 in der Kost haufig 
nicht aus; er muB vielmehr [COOK und BRAASH(19)] mindestens auf 4/1 an
steigen. Am besten verfahrt man nach B. REMMIE (90) so, daB man zur 
Vermeidung der Anfangsbeschwerden mit einer milderen Kost vom keto
genen Faktor 2/1 beginnt, um ihn dann zum Ausgleich der Anpassung des 
Stoffwechsels an diese Diat sogar bis zum Faktor 5/1 zu steigern. Noch 
einfacher ist die Vorschrift von NASBITH und McDoNNEL (81), sie weisen 
vor aHem darauf hin, daB es nicht notig ist viel Fett zu geben; tatsachlich 
kommt es ja auch nur auf die niedere Kohlehydratzufuhr an; sie geben 
also je Kilogramm Korpergewicht: 2/3 g EiweiB und 1/3 g Kohlehydrate 
und daneben Fett nach Belieben; der Harn-PH liegt dann meist richtig 
bei 5,5, so daB nur selten Ammonchlorid zugegeben werden muB. 

Was die ketogene Diat selbst angeht, so wird man beirn SaugUng am 
ehesten mit wenig gezuckerter EiweiBmilch, besonders in ihrer konzen
trierteren Form unter Weglassung von Fruchtsaften und Gemiisen zum 
Ziel gelangen. 



Behandlung mit Praparaten der Mandelsaure. 771 

Fur das Kind gelten grundsatzlich die gleichen Vorschriften wie beim 
Erwachsenen. 

Folgende Einteil'ung der wesentlichsten NahrungsmitteP nach ihren saurenden 
Eigenschaften geordnet, mag die Zusammenstellung einer Kostvorschrift erleichtern. 

Sauernde Speisen 

stark saurend 

Rindfleisch 
Kalbfleisch 
Schweinefleisch 
Leber 
Huhn 
Hering 
Schellfisch 
Scholle 
Kase 
Quark 
Reis 
GrieB 
Hafermehl 
Semmeln 
Keks 
ErdnuB 

schwach saurend 

Schinken 
Eier 
Rosenkohl 
Erbsen 
Reismehl 
Hirse 
Butter 

I Schweineschmalz 

\ 
Schokolade 
Parmesankase 

I Aal 
: Hecht 
I Wurst 

I 

AuBerdem siiurend: Margarine, frische 
HUlsenfruchte, PreiI3elbeeren, Morcheln, 
TrUffeln, Fleischextrakte, Malz, Bier, 

raffinierter Zucker. 

Alkalisierende Speisen 

stark alkalisch 

Milch 
Rohrzucker 
Tee 
Gurke 
Tomaten 
Sellerie 
Gelbe Rube 
Rote Rube 
Karotte 
Rettich 
Spin at 
Sauerampfer 
Kopfsalat 
Aprikosen 
Apfelsinen 
Feigen 
Rosinen 

schwach alkalisch 

Kartoffel 
Kohlrabi 
Meenettich 
Radieschen 
Spargel 
Feldsalat 
Grunkohl 
Rotkohl 
WeiBkohl 
Wirsingkohl 

I 
Blumenkohl 
Schoten 
Schnittbohnen 

I Steinpilz 
I Apfel 
I Birnen 

I, Kirschen 
Bananen 

AuBerdem alkalisierend: Blut (auch als 
Blutwurst), Endivien, Rhabarber, Kurbis, 
Melone, Schnittlauch, Ponee, Kokos
nusse, Kastanien. Pfifferlinge, Kandis
zucker, aufgeschlossenes Kakaopulver, 

Tee. 

Die unerlaBliche Voraussetzung fur die Erreichung einer zuverlassigen Harn-PH = 5,3 

Harnbactericidie durch ketogene Kost ist die Erzielung eines genugend unerliU3lich. 

saueren Harns: Sein hierbei notwendiger PH wurde ursprunglich von 
HELMHOLZ (43) auf 5,6 angegeben, wurde aber dann [I... CH. ROSEN-
BERG (93)] zu 5,3 bestimmt. 

Gelingt eine solche Harnsauerung nicht durch die keto gene Kost allein, 
dann muB die notige Senkung des Harn-PH noch zusatzlich durch die 
ublichen "Siiurewecker" erreicht werden: Dies geschieht entweder durch Dar
reichung von Ammoniumchlorid (L. CH. ROSENBERG) oder Ammoniumnitrat 
[COOK und BRAASH (19)] oder auch Salzsaure [COOK und BUCHTEL (18)]. 

Die Notwendigkeit dieser erneuten Saurezufuhr erklart meiner Meinung nach die 
weiter oben erwahnte Erfahrung, daB der ketogene Faktor in der Kost so stark 
erhoht werden muBte; denn es ist bekannt, daB Sauregaben die ketogene Wirkung 
kohlehydratarmer Kost senken [s. z. B. W. HEYMANN und MAYER (59), BEUMER u. a.; 
naheres und Literatur s. bei KNAUER (66) S. 78]. 

DaB man gute Erfolge in der Pyuriebehandlung mittelst einer ketogenen 
Kost ohne oder mit zusatzlicher Saurezugabe erzielen kann, dies beweisen 
eine Reihe von Arbeiten, so u. a. die Veroffentlichungen von COOK (16), 
von HELMHOLZ (44), von SUMMERFELDT (101), ROSENBERG (93), L. WIL-
KINS (116) und ihren Mitarbeitern, weiterhin von LAMMERTS v. BUEREN 
(71). Auch in der Hauspraxis sah I. M. SOETERS (lOO) Erfolge. 

1 Diese praktische Zusammenstellung ist einer den Mandelaten der Asta A.G. 
Chemische Fabrik Brackwede i. W. beigegebenen Gebrauchsanordnung entnommen. 
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Er fordert im Krankenhaus neb en einer taglichen Harnuntersuchung auf Aceton, 
Diazetsaure und PH die gelegentliche Bestimmung der Alkalireserve. In der Haus
praxis genugen ihm die einmal wochentliche Vornahme dieser Harnkontrolle. 

Ubelkeit, Bis zum Jahre 1935 war dann die Behandlung mit der Ketokost so 
Er~~~~f~lfnd,veit ausgebildet, daB z. B. COOK und BRAASH (19) ihre Einzelheiten und 
kommen vor. Erfolge aber auch die beim Kranken gelegentlich auftretenden Beschwerden 

CUbelkeit, Erbrechen, Durchfall) auch auf Grund eigener Erfahrungen klar 
darstellen konnten. 

Die Mandel
saUTe, das 
. gesuchte 

Pyuriemittel. 

Je sauerer 
der Harn, 

desto weniger 
Mandelsanre 
erforderlich. 

Die schon vorher einsetzende Endphase der Entwicklung ist dann 
durch das Suchen nach einem Verfahren gekennzeichnet, das zugleich 
bequemer und besser vertraglich sein sollte. Hierzu war ein genaueres 
Kennenlernen der fUr die Pyuriebehandlung wirksamen Bedingungen der 
Ketokost notwendig: 

Schon 1932 hatte HELMHOLZ (42) mitgeteilt, daB die Harnbactericidie 
bei Ketolcost nicht allein auf der Harnsauerung beruhe. Das ist ja auch ver
standlich, wenn man sich des sen erinnertl, daB die im Harn erreichte 
Sauerung lediglich eine Entwicklungshemmung nicht aber die Abtatung 
der Harnkeime ermoglicht. An der vollen Desinfektionswirkung mufJ viel
mehr noch einer der Ketokorper selbst beteiligt sein; dies ist nicht Diazetessig
saure [HELMHOLZ (43)], sondem wie FULLER (29) 1933 in England zeigte, 
die fJ-H ydrooxybuttersaure. 

Den flir die Harnbactericidie notwendigen Titer dieser Saure und 
das erforderliche PH bestimmten 1934 HELMHOLZ und OSTERBERG (54). 

Der naheliegende Gedanke, die fJ-Oxydbuttersaure selbst als Pyurie
heilmittel einzugeben, scheitert an der seit langem bekannten [F. KNOOP 
(67) 1905J Tatsache, daB sie im Karper verbrannt wird. Daher suchte 
M. L. ROSENHEIM (94) in England unter den ihr chemisch mehr oder 
weniger nahestehenden niederen Fettsaure nach einer solchen, die sowohl 
unverbrennbar wie auch im Hatn bactericid wirksam sein muBte. 

Das gesuchte Pyurieheilmittel fand er in der Mandelsaure (Phenyloxy
essigsaurej, die er urspriinglich zusammen mit Na. bicarb. und dann als 
Natriumsalz verwandte. 

Die Formeln der beiden in Betracht kommenden Sauren sind: ,B-Oxybuttersaure 
= CHa-CH ·OH-CHa-COOH - -Mandelsiiure= C6H 5-CH· OH-COOH. 

Zur Berechnung der Dosierung der Mandelsaure mogen zunachst folgende 
Unterlagen dienen: 

l. HELMHOLZ und OSTERBERG (55) stellten 1936 fest, daB die Mehrzahl 
der Pyuriekeime durch einen Gehalt des Hams an 0,5 % Mandelsaure bei 
einem PH von 5,5 abgetatet wird; ist der Harn noch saurer, dann darf 
auch sein Gehalt an Mandelsaure etwas sinken: 

So genugt bei einem PH des Harns von 5 sein Gehalt an 0,25 % Mandelsaure; 
bei PH = 5,7 wird dagegen eine 1 %ige MandelsiiurelOsung benotigt; auch zeigen 
die einzelnen Keimarten eine verschiedene Empfindlichkeit. 

Hierbei sei damn erinnert 2, daIl dies PH-Werte sind, die von gesunden Neu
geborenen [YLLPOE (119): PH 5,4-5,9)] ja auch von manchen gesunden Flasehen
kindern (PH 5,4-6,5; BURK) erreieht werden konnen; ebenso, was ganz besonders 
wichtig ist, von irgenwie kranken Flaschenkindern [FRANK (28): PH 5,0--6,0]. In den 
Morgenstunden kann der Harn-PH gesunder Sauglinge noeh tiefer ins Saure hinunter 
bis zu 4,5 herabgehen [GWFFREE (33)J. 

1 Siehe hierzu Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., Bd. 4, S. 155. 
2 Einzelheitell s. Halldbueh der Kinderheilkunde, 4. Aufl., Bd. 4, S. 154ft 
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Alle diese PH-Werte k6nnen sieh aueh im pyurischen Harn finden; aber 
es kommen auch, und zwa.r bei Anwesenheit der Erreger ammoniakalischer 
Garung (B. proteus, Enterokokken) sehr stark alkalische Harne vor; sie 
sind besonders schwer zu beeinflussen. 

ROSENHEIM hatte zwar die Unverbrennbarkeit der Mandelsaure fest
gestellt, dies aber nicht genauer prazisiert. 

Hierzu fand dann SCHOLZ (106) (1937), daG aus 24 g der von seinen Versuchs
personen allfgenommener Mandelsaure 17,2 g, also fast 3/4 als Mandelsaure und dann 
noch 3,1 gals ebenfalls bactericid wirkellde Benzoylameisensaure im Harn auftritt. 

Demnaeh kann man also etwa 4h der eingefuhrten Mandelsaure als 
bactericid wirkende Korper im Ham erwarten. 

Die pharmakologische Erklarung fur die bactericide Wirkung der Man
delate im gesauerten Harn hat kurzlich R. v. WERZ (113) durch Versuche 
und Uberlegungen aufgeklart und ubersiehtlich dargestellt: 

Hiernach kann man die Mandelsaure in eine Gruppe bactericid wirken
der aromatischer Sauren einreihen, die sich yom Phenol ableiten lassen. 
Dies erweisen die folgenden Formeln, der ich noch die des als Harndes
infiziens seit langem geschatzten SaloIs beigefugt habe: 

OH OH OH 
('''I (jCOOH ()"'COOH (~lcOO. C6HS 

\) (,,) " ',,/ 
Phenol Benzoesaure Salicylsaure Salol 

(iCH. OH . COOH 
'V 
M andelsaure 

Eine wesentliche Besonderheit der Mandelsaure liegt darin, daB sie -
wie schon erwahnt - zum groBen Teil unverandert, d. h. also weder 
verbrannt noch durch Kuppelung mit anderen Stoffen entgiftet, voll 
wirksam im Harn ausgeschieden wird. 

Ihre stark desinfizierende vVirkllng dad vielleicht auf ihre alkoholische Hydroxyl
gruppe in der Seitenkette zuriickgefiihrt werden. 

Die Notwendigkeit der fUr diese Wirkung vorauszusetzenden Harn
saurung erklart sich [so hierzu auch GORDONOFF (35)] neben der durch 
jede Saure erzielbaren unspezifischen Entwicklungshemmung der Keime 
durch Ii zusatzlich daraus, daB die bactericide Wirkung der, selbstver
standlich als Salz eingefuhrten Mandelsaure an das Auftreten ihres un
dissoziierten Molekuls gebunden ist oder genauer gesagt: an denjenigen 
Bestandteil der freien Mandelsaure, der nicht in Form des Ions auftritt. 
Denn nur dieser Bestandteil ist lipoidlOslich und somit pharmakologisch 
wirksam. Er wird im ausreichend gesauerten Harn aus dem im Blute 
zugefuhrten Natriumsalz der Mandelsiiure frei. 

Durch eine auf Grund der Dissoziationskonstante der Mandelsaure ausgefiihrte 
Berechnung zeigte v. WERZ, dail bei einem PH von 5,0 als freie Mandelsiiure 2,3 % 
der gesamten Siiure vorliegt; so mit enthiilt eine bactericid wirksame 1 %ige Losung 
von mandelsaurem Natrium dies en spezifisch wirksamen Bestandteil in einer 
Verdiinnung von knapp 0,023 %, d. h. in einer Konzentration von rund I: 5000, 
was seine stark desinfizierende Kraft erweist. 

Die Sonderstellung der M andelsa1tre als H arnantiseptiC7tm - so fuhrt 
v. WERZ abschlieBend aus - beruht also auf ihren physikalischen Eigen
schaften, und zwar auf den besonders gunstigen Graden ihrer LipoidlOslich
keit und .ihres Saurecharakters: beides zusammen li:iBt die Mandelsaure 
fur den Korper des Kranken indifferent sein, so daB er nicht gereizt 
oder gar geschadigt wird, also auch keine erhebliche Ursache hat, den 

Alkalischer 
Pyurieharn 

ist schwer zu 
beeinflussell. 

Desillfektions
wirkullg des 
Mandelsaurc-

Molekiils. 
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unveranderten Durchgang der Saure in den Harn zu storen; andererseits 
ist ihre Lipoidloslichkeit geniigend hoch, urn in entsprechend sauerer 
Umgebung die erwiinschte bactericide Wirkung zu erzielen. 

Die AU88cheidung der Mandelsaure im Harn [SCHOLZ (106)] beginnt bald nach 
der Aufnahme, erreicht in den ersten Stun den ihren Hohepunkt und ist nach etwa 
6 Stun den im wesentlichtln beendet. 

Die notwendige Harnsaurung erfolgt zum Teil schon durch die Mandel
saure selbst; doch muB dazu noch ein weiterer Saurespender kommen. 
Als solchen verwendet man seit langem1 "saurende Salze", d. h. solche, 
deren basischer Anteil nicht im Harn erscheint, weil er entweder schon 
im Darm (Erdalkalisalze) oder im Elute (Ammoniumsalze) aus dem Stoff
wechsel ausscheidet. 

Verabfolgung Technisch kann man diese Harnsaurung demnach auf verschiedene 
unerl~gfichen Weise erzielen: durch eine keto gene Kost oder durch zusatzliche Gaben 

"Saurewecker". der gleichen "Saurewecker" wie sie bei der ketogenen Kost angefiihrt 

Geschmacks
korrektur der 

Mandelate. 

wurden [so z. B. COOK und BUCHTEL (18)]. Ein Fortschritt war es, den 
Saurewecker gleich an die Mandelsaure anzugliedern: An Stelle des ur
spriinglichen Na-Mandelats fiihrte daher HOLLING und PLATT (61) 1936 
das Ammoniummandelat ein; im Jahre 1937 wurden dann das Ca-Mandelat 
[HRYNTSCHAK (62), sowie SCHNOHR (105) und spater das Mg-Salz] [so 
hierzu W. C. GENTZSCH (30, 31)] verwendet. Auch eine Mischung von 
Mandelaten mit Hexamethyltetramin ist als Eggopurin (25) im Handel. 

In einzelnen Fallen reicht dies aber nicht aus, man muB dann an 
einer der beiden Fronten nachhelfen, d. h. entweder die j3-0xydbuttersaure 
der ketogenen Kost noch hinzufiigen (COOK und BUCHTEL) oder auch 
einen der Saurewecker hinzugeben. 

Somit haben COOK und BRAASH (19) sicher recht, wenn sie betonen, daB 
eine Pyuriebehandlung mittelst ketogener Ko'st oder Mandelaten nicht 
ganz einfach ist und daB sie vor aHem nicht schematisch durchgefiihrt 
werden kann. Zum mindesten muB der PH (5,5-5,3) des Hams taglich 
moglichst zweimal kontrolliert werden. 

Wie schwierig manche FaIle liegen konnen, das beweist ein solcher von pyuri
schem Diabetes mellitus (COOK und BRAASH), bei dem infolge der starken Harnflut 
die P-Oxydbuttersaure im Harn nicht zur geniigend hohen Konzentration gelangen 
konnte. Hier brachte die Beigabe von N atriummandelat den Erfolg. 

DaB sich mit irgendeinem dieser Verfahren Erfolge erzielen lassen, 
beweisen u. a. die Arbeiten von H. F. HELMH0I;z (42, 44, 45), ferner K. D. 
BLACKFAN (6), CARROL und Mitarbeiter (12a), COOK und BUCHTELL(18), 
DOLEK (19b), H. SCHMUCK (104), RIETHMULLER (11), sowie SMIDT VAN 
GELDER (107). 

Die in Deutschland zur Zeit erhaltlichen Mandelatpraparate sind in 
folgender Tafel in Anlehnung an PFLAUMER und KUNSTMANN (86) auf 
den heutigen Stand gebracht. 

Die Darreichung der Mandelate kann auf verschiedenen Wegen erfolgen, 
am verbreitetsten ist heute noch offenbar die alteste, die orale Einfuhrung: 
doch ist man heute von dem urspriinglichen Na-Salz wegen der hierbei 
jedesmal notwendigen zusatzlichen Saurung abgekommen. Statt dessen 
verwendet man das Ammoniumsalz (in Losung oder in Syrup) [FANTus 
und SISSON (26)] oder die Ca- oder Mg-Mandelate als Pulver, ferner in 
Schokoladetabletten oder das Magnesinmsalz in einer die Magensaure 

1 Siehe Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl., Bd.4, S. 175. 
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II andelsu bliche Mandelsa urepraparate. 

Prozentgehalt des Praparates an 
Praparate Form Geschmack 

I reiner 
mandelsaurem Salz Mandelsaure 

A. Zur oralen Darreichung: 
Ammonium- braune Flussig- bitter 40% Ammonium-I etwa 36% 

mandelat "Asta" keit Mandelat 
(+40% Amm. 

Chlorid) 
Calciummandelat weWes Pulver fast geschmack- 100% etwa 88% 

"Asta" los Ca-Mandelat 
Magnesium- Tafelchen oder Schokolade etwa 45% etwa 42% 

mandelat "Asta" Granulat bitterer N ach- Mg-Mandelat 
geschmack 

Eggopurin- Granulat fast geschmack- 100% I etwa 88% 
granulat los Ca-Mandelat 

"Eggochemia" 
Mancitrop Granulat bitterer N ach- 52% i etwa 45% 

"Ifah" geschmack Ca-Mandelat ! 

B. Zur intravenosen Injektion: 
Mandelat "Asta" I Ampullen zu 20 % mandel- etwa 18 % 

5 cern saures Alkalol-

Eggopurin 
"Eggochemia" 

Wien 

Mandelat 
(Pufferlosung) 

"Asta" 

Ampullen zu 
5 cern 

C. Zur Blasenspulung: 
Losung 

anin 
30 % Na-Mande- etwa 26 % 
lat (in 20 ccm: 
6 g N a-Mandelat 

12% I etwa 10% 

fernhaltenden und erst im Dunndarm 16slichen Umhullung [POLKE (87)] 
als Granulate. 

Von diesen intern einzunehmenden Praparaten sind die Calciumsalze wohl die 
am wenigsten ubel schmeckenden. Vielleicht bekommen sie aber etwas weniger 
gut als die ubrigen. Das Ammoniummandelat kann man gut in reinem Himbeersaft 
geben oder das Magnesiummandelat, falls es nicht als Granulat genommen wird, in 
etwas Milch anruhren. 

Aile anderen Darreichungsverfahrren dienen im wesentlichen als Ersatz Andere Wege 
der Ein

dann, wenn die orale Einverleibung vermieden werden solI, etwa weil sie verleibnng 

zu schlecht vertragen wird; doch miissen diese Ersatzverfahren manchmal derMandelate. 

spater durch die wirksamere orale Einfuhrung abschlieBend ergiinzt 
werden. Auch liegen iiber sie meines Wissens noch keine ausreichenden 
Erfahrungen bei Kindern vor. 

Angegeben wird zunachst die - offenbar wirksamste - intravenose 
Einspritzung. Auch hierzu ist das urspriingliche Natriummandelat nur 
noch gemeinsam mit Urotropin im Eggopurin [s. hierzu HRYNTSCHAK (62)] 
zu empfehlen. Sonst wird es durch das Salz des im Korper verbrennenden 
Alkalolamin ersetzt, was offenbar einen Fortschritt bedeutet [so hierzu 
W. G. GENTSCH (30, 31) (1940)]. 

Unsicherer scheint die Wirkung des durch H. KUNsTMANN (68) 1940 
eingefiihrten rectalen Einverleibung des Ammoniummandelats. 
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Bei auf die Blase beschrankten Erkrankungen sind Blasenspulungen 
empfohlen, und zwar mit einer gepufferten Natriummandelat16sung 
[DuVERGEY und CAPERAA (24)]; dies besonders bei starker Phosphaturie 
[A. BABIOS und F. VARSAENYI (2)]. Hierzu wird von der Firma Asta die 
MandelatpufferlOsung hergestellt, die auch als Zusatz bei allen anderen 
Anwendungsformen verwendbar ist, urn das PH des Blasenharns auf der 
gewiinschten Hohe (5,3) zu erhalten. 

Die aktuelle Harnreaktion kann man in der Praxis bequem und geniigend 
genau mittelst hierfiir eigenst hergestellter Indicatorenpapierstreifen fest
stellen und soIl sie moglichst 2mal taglich uberwachen. MEROKS U niversal
indicatorpapier (s. hierzu LEONHARDT) geben allerdings nur die PH in 
ganzen Zahlen an; die Indicatorenfolie (Asta) ermoglicht die fiir die Praxis 
vorteilhaftere feinere Abstufung. 

Die wirksame Dosierung der Mandelate ergibt sich grundsatzlich aus 
dem hieriiber schon Gesagten: Es muB bei einem Harn-PH von hochstens 
5,3 (5,5) eine Konzentration der Mandelsaure von mindestens 0,5 % im 
Harn erzielt werden. 

Hierzu sind in Rechnung zu stellen der Prozentgehalt des jeweils 
benutzten Praparates an Mandelsaure, die weiter vorn begriindete Tatsache, 
daB nur etwa 4/5 hiervon als bactericid wirkende Stoffe im Harn erscheinen, 
die Tagesharnmenge und endlich die Erfahrung, daB der Ham-PH der 
einzelnen Harnportionen nicht unbetrachtlich schwankt. 

Versucht man hiernach eine allnahernde Berechnung der zum Erhalt einer 
0,5 %igen Mandelsaurelosung im Harn in den einzelnen Stufen des Kindes
alters notwendigen Dosen, so kommt man zu folgenden Ergebnissen: 

Berechnung der Mandehauregaben zur Erzielung eines Harns mit 0,5% 
Mandelsaure. 

Alter der Kinder 

0-6 Monate 
6 Monate bis 2 Jahre 
2-5 Jahre. 
&-12 Jahre. 

Dnrehschnittliehe 

I tagliche Harnmenge 
nach HOLT 

in cern 

60- 500 
250- 600 
500- 700 
600-1500 

0,5 % Mandelsauregehalt des Harns 
erfordern 

im Hal'n 

g 

0,3 -2,5 
1,25-3,0 
2,5 -3,5 
3,0 -7,5 

i im Medikament 
! ('/. des Harngehaltes) 

g 

0,375-3,1 
1,56 -3,75 
3,1 -4,3 
3,75 -.9,6 

Ein Vergleich der in dieser Tabelle errechneten Dosen mit einigen der 
tatsachlich angegebenen, die sich aus dem (zum Teil yom heute verwendeten 
stark abweichenden) Gehalt der angewandten Praparate ergeben, erlaubt 
die folgende Zusammenstellung: 

Vergleich errechneter und 

Errechnete Dosen In den verschiedenen VerOffent-
---- ---- ---,.-------~----- - I 

NEWNS und WEELER (115) 
I Dosen WILSON (82) 

-
Alter ! Alter 

I 
gesamte 

I 
Dosen 

! 
I g g Jahren Trinkmenge g 
I 

I 

0-6 Monate 0,375-3,1 2 } 1 450 3 6 Monate-2 Jahre 1,56 -3,75 3-4 
2-5 Jahre 3,1 -4,3 4-5 1--3 500 4 

t 3-6 500 5 
&-12 Jahre 3,75 -9,6 6-.9 6-9 600 6 

9-12 700 8 
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Die Betrachtung dieser Vergleichstabelle ergibt eine durchaus befrie
digende Ubereinstimmung zwischen den als zweckmaJ3ig errechneten 
und den tatsachlich verabreichten Mengen ,ftuf reine Mandelsaure um
gerechnet. 

Fur die Praxis kann man also gut mit Angaben uber Tagesdosen aus
kommen, wie die etwa die folgenden: 

NEWNS und WILSON (82) (1936) geben fur die Substanz Ammoniulll
mandelat an: bis zu 6 Monaten 2 g; von 6 Monat bis zu 2 J ahren: 2-4 g; 
vom 2.-5. Jahre: 4-5 g; vom 5.-12. Jahre: 6-9 g; spateI' und fur Er
Erwachsene: 9-12 g. 

HELMHOLZ (49) dosiert 1 g Mandelat je 100 ccm Tagesharn, oder auch 
vom Ammoniummandelat 4mal taglich: bis 3 Jahre: 0,5-1,0 (1,25) g; 4 bis 
8 Jahre: 4mal 1,5 g; uber 8 Jahre: 4mal 2,5 (3,0 g). 

RIETHMULLER (91) verordnet fur das Ammoniummandelat (Asta) bei 
Kleinkindern 2-3 TeelOffel, bei alteren Kindern 4-5 Teeloffel, die aber 
dann 5-10fach verdunnt werden mussen und fur die Magnesiummandelat
tafeln bei Kleinkindern: 3-4 Tafelchen, bei alteren Kindern : 7-9 Tafelchen. 

H. KUNsTMAN;N berechnet die taglichen Am
moniummandelatgaben des Astapraparates fur 
den Fall, daB es gelingt, die Harnmenge ein
zuschranken , nach del' Tagesharnmenge wie 
nebenstehende Tabelle zeigt. 

IIarnmenge 
in cellI 

1000 
800 
600 
500 

I Anzahl Tee
WHel am Tage 

6 
5 
4 
3 Uber die besonderen Indikationen del' Man

delatbehandlung der Pyurien, sowie die etwaigen 
Storungen und Gegenanzeigen wird im AnschluB 
fiihrungen zu sprechen sein. 

an die folgenden Aus-

II. Behandlung mit Praparaten der SuUanilinamide. 
Das Prontosil brachte den zweiten und doch wohl wesentlicheren Fort

schritt in der Pyuriebehandlung, wozu die zahlreichen weiteren, mehr 
oder weniger ahnlichen Praparate del' Sulfanilinamid-Abkommlinge (kurz 
Sulf011!Zmide) in ihrer heute noch nicht absehbaren Zahl hinzukommen_ 

Uber die Geschichte der Ohemotherapie infektioser Erkrankungen uberhaupt 
siehe z. B. bei FOURNEAU (27) (1938), SCHWSSBERGER (103) (1938) und W. HEUBXER 
(59) (1940). 

Den Anstoj3 zur Verwendttng von Farbstoffen fur Desinfektionszwecke gab 
E. BEHRING (5) (1889). Die erst en theoretischen Grundlagen hierzu sehuf P. EHRLICH; 
sie fuhrten ja zu den Salvarsanen. Diese Anfange beginnen offenbar heute ctwas 
in Vergessenheit zu geraten. 

angewandter Mandelsauredosen. 

lichungen angegebene Dosen 

SCHMeCK (104) RIETH)rULLER (91) 

Alter 
Dosis 

Alter Dosen 
g g 

4--6 Monate 2,6-3,4 
11 .:\Ionate---2 Jahre 2,6-5 jungere Kinder 3---4,5 

21/2 Jahre 4,3 

9-11 Jahre 5,2 altere Kinder 2,5-7,5 

Praktisch 
brauchbare 

Tagesdosen der 
"Iandelate. 

SuZ;onamide 
erbrachten 
den groBen 
Fortschritt I 
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Aus diesen ersten Arbeiten ergab sich zunachst fur die Behandlung 
der Pyurien (und der Gonorrhoen) nur die Anwendung des Anilinfarbstoffes 
Methylenblau und des Neosfl.lvarsans [GROSS (36) (1917)J; beides Mittel 
eng begrenzter und umstrittener Wirksamkeit, woran auch weder seine 
rectale Einverleibung (2-3mal taglich 150-200 ccm einer Losung 1: 1000 
bis 1: 2000 als Halte-Klistier [PIAGGIO GARZON (86)J noch die Verwendung 
der Silberverbindung des Methylenblaues (Argochrom) etwas anderte. 

Immerhin hat das intravenOs angewandte Neosalvarsan 1 auch heute 
noch eine gewisse Bedeutung innerhalb der Pyuriebehandlung. Daruber 
hinaus ist es aber fUr unsere weiteren Ausfuhrungen deshalb von Belang, 
weil dem Neosalvarsan (1932) eine eng begrenzte und zwar gegen ganz 
bestimmte Pyurieerreger, namlich gegen die schwer angreifbaren Staphylo
kokken gerichtete Sonderwirkung (v. LICHTENBERG) zuerkannt wurde 
[Naheres hierzu s. bei W. HECKENBACH (39), S.40]. 

Der Erjolg des N eosalvarsans ist auch bei den Staphylokokkenpyurien unsicher: 
gelegentlich sieht man zwar das "Salvarsanwunder (BLUM)" bei bisher erfolglos 
behandelten Fallen; daneben stehen aber nicht ganz selten Versager [eigene Beob
achtungen, PFLAUMER (86)]. Vielleicht spielen hierbei Stammesunterschiede der 
Staphylokokken eine Rolle [PFLAUMER und KUNSTMANN (86)], die uns alsbald 
auch bei anderen Keimen zu beschaftigen haben werden. 

Die Dosierung des Neosalvarsans ist die ubliche. 
Auch Pyridium, Den wirklichen Fortschritt in der Pyuriebehandlung erbrachten aber 
nnd Neotropin t d' A I b II 11 d' h h' h 'h V befriedigen ers Ie zo ar sto e, wenn a er mgs auc noc mc tIre ersten er-

nicht. treter: zwei Diaminoazopyridine: das Pyridium (ihre Phenylverbindung) 
und das N eotropin, (ihr Butyloxylabkommling); denn auch diese Pyridine 
haben sich nicht durchsetzen konnen; wenigstens nicht in diesen Ver
bindungen. [Uber Pyridium bei kindlichen Pyurien s. z. B. bei J. B. 
GILLESPIE (34); die Dosierung gibt F. SANDOR (98) nach der Erwachsenen
dosis (3ma1 taglich 0,2 g fur 50 kg) auf 0,004 g je Kilogramm an. J A1s 
wirksam wird ein Pyridin uns erst in seiner Vereinigung mit dem Sulfon-

Nicht der 
Azokomplex, 
soudern die 
p-Amino

phenylsulfon
saure-Amid
Grnppe ist 
wirksam. 

amid wieder begegnen. 
Den vollen Erlolg erntete erst die zaheForschertatigkeit GERHARD DOMAGKs 

(20, 22) (1935) mit den von MIETZSCH und KLARER (78) synthetisierten Bul
fonamidhaltigen Azoverbindungen, wobei es sich allerdings bald herausstellte, 
da(3 der wesentliche Anteil nicht - wie zuerst angenommen - dem Azo
komplex zufallt, sondern der Gruppe des p-Amino-phenylsullonsaure-Amids. 

Ausfuhrliche Zusammenstellungen hiertiber und tiber die ganze Frage
stellung namentlich zur Geschichte, Pharmakologie, Klinik und den schad
lichen Nebenwirkungen der Sulfonamide findet sich z. B. bei E. ROMINGER 
in diesem Erganzungsband, bei DOMAGK-HEGLER (20) sowie bei LONG 
und BLISS (73), auch bei WURM (118), bei OECHSLIN, bei W. HEUBNER (59) 
und in R. MERCKS Jahresberichten (seit 1936), so daB ich mich unter 
Hinweis hierauf im folgenden nur kurz und lediglich mit der Frage der 
Pyuriebehandlung durch die Sulfonamide zu beschaftigen habe. 

Somit genugt es uber die vie1gestaltige Wirkungsweise der Sulfonamide 
hier die beiden zusammenfassenden Absatze aUS dem Buch von DOMAGK
HEGLER anzufuhren; es heiBt dort auf ~. 72: 

Sulfonamide "Das Zusammenspiel von Chemotherapeuticum und Organismus bedingt -
s~~:~~~;nn~e bei den Sulfonamiden den Heilungserfolg; es besteht keinerlei Berechtigung, die 
stiirken die Wirkung etwa allein in einer Desinfektion zu sehen, obwohl diese erste Phase der 

Kiirperabwehr. ______ _ 
1 Siehe Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl.. Bd. 4, S. 176. 
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direkten Schadigung der Erreger ausschlaggebend ist. Zum volligen Heilerfolg ist 
aber die Mitwirkung des Gesamtorganismus von entscheidender Bedeutung. Eine 
gewisse Reaktionsfahigkeit des Organismus ist also Voraussetzung fUr den Erfolg." 

Damit behalt also alles das, was wir im Handbuch der Kinderheilkunde, 
Bd. 4, S. 170 uber die Notwendigkeit der Allgemeinkraftigung, Durch
spulung und namentlich iiber die Diatetik ausgefiihrt hatten, auch heute 
noch, namentlich' beim Saugling und jungen Kleinkind seine volle Be
deutung. Dazu kommt, daB der "Reinigungsvorgang" der durch die 
Sulfonamide offensichtlich angeregten Harnvermehrung nach den auf 
S. 759 angefiihrten Versuchen TAKAYAs vermutlich durch die verbesserte 
Immunitatslage begunstigt wird. 

Vorher heiilt es bei DOMAGK-HEGLER (auf S. 71): ,;Uber den Wert der Einzel
vorgange bei dem Ablauf des Geschehens nach der Verabreichung der Prontosil
praparate und ihrer Derivate im infizierten Tier kann man streiten: 0 b der primaren 
Veranderung der Bakterien durch die Substanz selbst oder einem Umwandlungs
produkt die groBere Bedeutung zukommt, oder ob der nachfolgenden Phagocytose 
oder auch extraceilularen Vorgange die groBere Bedeutung beizumessen ist, oder ob 
die Abbindung der Toxine oder die Verhinderung ihrer Bildung entscheidenden Ein
fluB hat, dariiber werden noch weitere Untersuchungen notig sein; am praktisch
therapeutischen Wert der Sulfonamide zur Behandlung menschlicher und tierischer 
Infekte ist aber heute keinerlei berechtigter Zweifel mehr angebracht." 

Die ursprunglich ganz wesentlich gegen Streptokokken gerichtete 
Wirkung der Sulfonamide lieB ihre heute allgemein anerkannten glanzenden 
Erfolge bei den durch die verschieden~rtigsten Keime hervorgerufenen 
Pyurien nicht vorausahnen. 

Deutschen Kinderarzten gebuhrt das Verdienst, schon im gleichen 
Jahre 1935 den ersten VorstoB zur Pyuriebehandlung unternommen zu 
haben, der sofort von Erfolg gekront war: 

Eine rein arztliche Uberlegung gab den AnstoB: die schnelle Fieber
senkung beim Erysipel durch das Prontosilum rubrum veranlaBte H. TEM
MING (109) bei drei kindlichen Pyurien dieses Mittel anzuwenden; er hatte 
schnellen Erfolg. Weitere Pionierarbeit leisteten, zum Teil ohne von
einander zu wissen, im folgenden Jahre 1936: PERNICE (85), MARAUN (74), 
KLEIN (65), UNSHELM (1l0), MEYER ZU HORSTE (76), HUBER (64). 

Schon in diesen ersten Arbeiten sind wenigstens fur die beiden Prontosile : 
das Pro rubrum und album (das heutige Prontalbin) sowohl fur ihre Dar
reichungsweisen (oral, intravenos, intramuskular, rectal) wie auch fur ihre 
Dosierung die praktisch wichtigen Grundlagen geschaffen und auch die, 
bisher im allgemeinen unerheblichen, storenden Nebenerscheinungen 
beschrieben worden. 

Vor allem trat schon in einigen dieser fruhen Arbeiten die deutliche 
Uberlegenheit der Prontosile uber alle bisherigen Behandlungsverfahren der 
kindlichen Pyurien klar zutage! 

Den Beweis hierfiir zu liefern, ist auf verschiedene Weise versucht 
worden: 

So hat MARAUN einer Gruppe von 38 kindlichen Pyurien oral Prontosil gegeben 
und sie mit ebenso vielen Kontrollfailen verglichen, die nach den bisherigen Ver
fahren behandelt worden waren (Urotropin in hohen Dosen, Salol, Blasenspiilungen). 
Das Ergebnis sprach zugunsten des Prontosils: von den 38 Kontrollfallen heilten 
klinisch nur 12 gegeniiber den 33 geheilten Prontosilfallen aus; und es wurden nur 
7 statt der 26 mit Prontosil behandelten harnsteril. 

J. ZILKENS (120) erwies (1941) die Uberlegenheit der Prontosilbehandlung an 
der wahrend des Klinikaufenthaltes sich ergebenden prozentualen Sterblichkeit der 

Beweisende 
Vergleiche. 
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in den Jahren 1935-1938 an der Kolner Klinik beobachteten, unter der Prontosil
behandlnng stehenden 175 kindlichen Pyurien. Sie betrug nur 3,4 %. Selbst wenn 
man nicht, wie ZILKENS es tat, mit alteren, heute ungiiltigen hohen Sterblichkeits
zahlen der Vorzeit vergleicht, sondern die - ihm offenbar entgangenen - im Hand
buch der Kinderheilkundp, Bd. 4, S. 169 erwahnte Pyurieletalitat von 4,6-5,0 % 
zugrunde legt, dann ist dies fraglos ein Fortschritt. 

Gegen diese und die in anderen Arbeiten vorgenommene BeweisfUhrung fUr die 
bessere Wirkung der Sulfonamide aus dem Vergleich mit nach den friiheren Ver
fahren behandelten Pyurien laBt sich aber immer noch der Einwand erheben, daB 
das Krankengut nicht gleichwertig gewesen sein muB; sind doch auch unter den 
iilteren Verfahren gelegentlich ebenso gute Erfolgsreihen bekannt gegeben worclen, 
ja sogar solche ohne einen einzigen Sterbefall; s. hierzu die im Handbuch der Kinder
heilkunde, Bd. 4, S.169 besprochenen Arbeiten von ARON, GERSTENBERGER, 
TRENDTEL. 

Voll beweisend sind daher erst diejenigen Mitteilungen, aus denen hervorgeht, 
daB ein und dieselben vordem mit den alten Mitteln erfolglos behandelten pyurie
kranken Kinder nunmehr durch Sulfonamidpraparate (womoglich besonders schnell) 
zur Ausheilung gebracht worden sind. 

Hierzu gibt es denn auch heute schon geniigend zahlreiche beweiskriiftige Ver
()ffentlichungen: erwiihnt seien nur die Einzelfalle in den schon mehrfach gellallnten 
Arbeiten von HUBER, TI[ARAUN, PERNICE; dazu solche von EDWARDS (24) (gegenflber 
SALOL, 1937). Das eigene Krankengnt s. in der Dissertation HAGENBRING (1941). 
Besonders hingewiesen sei auf eine umfangreiche Gegeniiberstellung H. KOHLS (70) 
(1939), in der die Behandlung mit Prontosil gegeniiber der oralen und intramusku
laren Anwendung von Amphotropin Bowie der Verwendung von Urotablin bei zahl
reichen, durch Coli, Strepto- und Staphylokokken erzeugten Pyurien deutlich die 
Uberlegenheit der N ach behandlung erwies. 

Ergebnis. Uberall war also das Ergebnis das gleiche: eine de1ttliche Uberlegenheit 
der Sulfonarnide uber die bisherigen Py'uriernittel. Sie zeigt sich namentlich 
an der erstaunlich schnellen Senkung des Fiebers und Klarung des Harns 
sowie an seinem bald nachfolgenden Sterilwerden und endlich durch fruhen 
Anstieg der Gewichtskurve (HAGENBRUCK). 

Neue Ziele. Immerhin gab es und gibt es auch heute noch Versager der Sulfonarnid-
behandlung. Somit ist die Kenntnis von den Gre,nzen ihrer Wirksarnkeit 
bedeutungsvoll geworden; hierzu folgendes: 

Wenn auch schon in den fruhesten Arbeiten die Frage nach der Ab
grenzung der Wirksamkeit der Sulfonamide als Pyurieheilmittel ange
schnitten worden war, so ist sie doch vor aHem fur den SonderfaH ihrer 
Verschiedenheit von der Wirkung der Mandelate und etwa noch des Sal
varsans erst in den folgenden Jahren der Lasung nahegebracht worden; 
dies geschah zunachst namentlich durch amerikanische Bearbeiter. 

In diese Bestrebungen hinein mischt sich dann noch die miteinander 
wetteifernde Arbeit freier und in del' Industrie tatiger Forscher vieleI' 
Lander zwecks Gewinnung weiterer Prdparate der Sulfonarnidreihe, wobei 
besondere Vorteile fur aIle maglichen Behandlungsaufgaben, darunter auch 
fUr die Heilung der Pyurien (sowie der Gonorrhoe) erstrebt wurden. 

Aus dieser Entwicklung solI zunachst tunlichst kurz das Ergebnis 
der ersten Zielsetzung behandelt werden, del' Versuche also zur Abgrenzung 
der I ndikationen fur die Sulfanilinarnide innerhalb der Behandlung der 
kindlichen Pyurien. 

Diese Arbeiten setzen schon fruh (1937) ein. Zwar hatte schon DOMAGK 
andere Keimarten als nul' die ursprunglich bearbeiteten Streptokokken 
auf ihre Schadigung durch Sulfonamide untersucht; auch finden sich in 
einzelnen der weiter oben genannten fruhen Arbeiten uber ihre Wirkung 
bei den kindlichen Pyurien Hinweise auf die Arten del' Harnkeime. 
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Ihre Ergebnisse sind aber zum Teil wenigstens heute fUr die Frage der Brauch
barkeit zur Pyuriebehandlung nicht mehr verwendbar, so die Mitteilung UN8HELMS, 
daB das Prontosil im Reagensglasversuch keine Wirkung auf Bacterium coli habe. 

Aber es waren doch wieder die ATZte der Mayo Clinic, die als erste 
systematisch zunachst eins dieser Praparate fiir aIle wesentlichen Pyurie
keime, und zwar zunachst im Harne selbst untersuchten: 

H. F. HELMHoLz (56) beimpfte Einzelportionen des Harns seiner Ver
suchspersonen, die Prontylin (Prontalbinum album) eingenommen hatten, 
jedesmal in Parallelversuchen mit mehreren Stammen der haufigsten 
Pyuriekeime und las an der Zahl der auswachsenden Kolonien sofort und 
dann nach 24stiindigem Einwirken des Harns im Brutschrank die etwaige 
Storung der Keimentwicklung abo 

Hierbei sind HELMHOLZ gleich zu besprechende Erfolge offenbar dem zu ver
danken, daB er die Einsaatzahlen niedrig hielt; denn WIT wissen seitdem durch die 
Untersuchungen von COLEBRUCK (14) und seinen Mitarbeitem sowie von WOLFF 
und JULIUS (II7), daB eine der vielfaItigen Sulfonamidwirkungen: ihre Keiment
wicklungshemmung im Ham nur nach relativ kleinen Einsaaten im Kulturver
fahren nachweisbar wird. 

Eines seiner Tafeln moge in deutscher Ubertragung HELMHoLzs Er
gebnisse veranschaulichen: 

Desinfizierende Wirkung des Prontylin (Prontos. alb., Prontalbin) auf 
die wesentlichen Pyuriekeime nach H. F. HELMHOLZ. 

KoloniengewachsenausO,5 ccmHarn 
Keimart Stamm I nach 24stiindige~-sofort Bebriitung 

{ 
1 560 0 

Streptococcus faecalis 2 880 
3 1080 

{ 
1 700 0 

Staphylococcus aureus . 2 880 
I 

180 
3 1080 32 

{ 
I 3300 I 0 

Bacillus coli 2 1800 0 
3 6000 5 

{ 
1 900 0 

Aerobacter aerogenes 2 1320 0 
3 800 I 0 

-- -- ----
I 

{ 
1 2750 

I 
0 

Proteus vulgaris 2 1200 
3 1890 0 

. { 
1 860 0 

Pseudomonas aeroginosa .. 2 7800 1800 
3 5160 2400 

Das Ergebnis ist sehr eindrucksvoll: von den drei untersuchten 
Bacillenarten werden unter diesen Versuchsbedingungen alle drei Stamme 
sowohl des Bacterium coli wie auch des, nach meinen friiheren Ausfuhrungen 
im Abschnitt Pathogenese der Pyurien fiir die Pyuriegenese etwa ebenso 
bedeutungsvollen, Aerobacter aerogenes praktisch abgetotet; beim Proteus 
vulgaris gelingt dies mit zwei seiner Stamme ebenso, wahrend ein Stamm 
unbeeinfluBt bleibt. Bei allen anderen Keimarten ist die Wirkung wesent
lich ungleichmaBiger: von den drei Stammen des PBeudomonas wird nur 
der mit geringster Aussaat angesetzte abgetotet, die anderen werden 

Bedeutung 
der Keimart. 
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immerhin beschadigt. Ahnlich steht es um den Staphylococcus aureus. 
Fast unwirksam aber erweist sich das Prontalbin gegen den Streptococcus 
jaecalis alcaligenes. 

Dieses Versagen wird noch dadurch unterstrichen, daB eine spatere bakterio
logisch genaue Analyse ergab, daB der anscheinend beeinfluBte Stamm kein echter 
Streptococcus faecalis gewesen ist. 

Hierzu sei bemerkt, daB Unterteilung und Abtrennung der Arten des Strepto
coccus faecalis ebenso wie die des Proteus von anderen mehr oder weniger ihnen nahe
stehenden Keimformen heute etwa ebenso schwierig und umstritten ist, wie dies im 
Abschnitt Pyuriegenese vom Bacillus coli ausgefiihrt wurde. (Einzelheiten hierzu 
s. ebenfalls bei H. SCHMIDT (10Sb) in den entsprechenden Abschnitten.) 

Eine Reihe weiterer experimenteller und klinischer Arbeiten des gleichen 
Jahres 1937 bestatigte diese Befunde und vertiefte ihre Ergebnisse; die 
grundlegenden unter ihnen entstammen der gleichen Gemeinschaftsarbeit 
der Mayo Clinic. 

Erwahnt seien die Veroffentlichungen von HELMHOLZ (47, 49), HELMHOLZ und 
OSTERTAG (57), E. H. COOK (16, 17), BUCHTEL und COOK (11), W. F. BRAASH (10). 

1m einzelnen wurden hierdurch bei mit Sulfonamiden oral Behandelten 
die Beziehungen zwischen dem PH des daraufhin ausgeschiedenen Harns 
und der Art, Zeit und GroBe der in ihm auftretenden bactericiden Stoffe 
untersucht. AuBerdem wurden die Unterschiede gegeniiber den gleichen 
Beziehungen bei der Mandelatbehandlung aufgezeigt. 

Nach Auffindung der wirksamen Dosen fiihrten diese und weitere 
Arbeiten zu einer gegen friiher fraglos verfeinerten lndikationsstellung 
in der Pyuriebehandlung, aber auch zur Erkennung ihrer storenden oder 
gar schadigenden Nebenwirkungen und zu den Versuchen, sie zu ver
meiden. 

Gute Sulion- Aus den Ergebnissen all dieser Arbeiten erscheint fiir die Pyuriebehand
a:f~~~i~~:: lung der Kinder heute das folgende mitteilenswert: Die schon geschilderte 

Stiibchenarten. Verschiedenheit in der BeeinfluBbarkeit der angefiihrten Pyuriekeime wird 
ebenso bestatigt wie das abweichende Verhalten einzelner Stamme [s. z. B. 
HELMHOLZ-OSTERBERG (57)]. Ais beeinfluBbar sind dann noch folgende 
Keimarten hinzugekommen: die Ruhrbakterien [COOK und BUCHTEL (18)], 
die Typhusbakterien BARER (3) und die ihnen nahestehenden; ferner der 
Pyocyaneus [PFLAUMER (86)]. Auch den Bac. acidi lactici sah ich bisher 
dreimal (unter Cibazol) verschwinden: 

Beispiel: 6 Jahre altes Madchen mit starker Pyurie; taglich 4mal 1 Tablette 
CibazoI; das hohe Fieber sowie der mikroskopische Harnbefund bessert sich nur 
langsam; schlieBlich Heilung der Pyurie (aber Bestehenbleiben einer Enterokokken
bakteriurie). 

Besonders bedeutungsvoll erscheinen die Versuche, die nicht sauren 
Harne, also die neutralen und namentlich die vordem so besonders schwer 
zu beeinflussenden alkalischen Harne und ihre Keime zu behandeln. 

Hierzu wurden zweierlei Erkenntnisse gewonnen: 
1. Die Alkalitat des Harns (etwa eine solche yom PH 7,5) steigert die 

Wirkung der Sulfonamide, so daB schon geringe Mengen im Harn stark 
bactericid wirken. Hier besteht also ein volliger Gegensatz zum alten 
Urotropin sowie zu den Mandelaten. Erfreulicherweise besteht dazu noch 
ein Ausgleich derart, daB an Sulfonamiden konzentriertere Harne zwar 
nunmehr eine starkere Saurung aufweisen, aber dennoch geniigend stark 
bactericid bleiben [HELMHOLZ-OSTERTAG (57)]. 
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Das zunachst praktisch wichtigste Ergebnis ist demnach, daB unter Weit!!!,h~nde. 
• • Unabhanglgkelt 

der Voraussetzung einer genugend hohen KonzentratlOn der SulfonamIde vom Harn-PH· 

im Harn ihre Wirkung im sauren wie im alkalischen Ham ausreichend groB 
ist [BUCHTEL und COOK (11), STEWART (108)]. Anders ausgedruckt: die bac-
tericide Wirkung der Sulfonamide erweist sich bei ausreichender Konzentration 
im Harn als unabhiingig vom Harn-PH [so auch E. H. COOK (16) (1938)]. 

Diese gunstigen Beziehungen der Sulfonamidwirkung zum Harn-PH 
lassen gute bactericide Erfolge in den, bislang nur schwer, ja manchmal 
uberhaupt nicht beeinfluBbaren Hamen erwarten, die durch Erreger der 
ammoniakalischen Garung stark alkalisch geworden sind. Gleichgutes ware 
denn auch in den schwach alkalis chen oder neutralen Harnen zu erwarten. 

Diese Hoffnungen haben sich allerdings nur zum Teil erfullt: Tat
sachlich erwiesen sich auch weiterhin unter den Stab chen Proteusarten 
(Proteus amoniae) als gut beeinfluBbar (HELMHOLZ-OSTERBERG und viele 
andere); auch ich sah mehrfach gute Erfolge. 

Beispiele. 8 Jahre alter Knabe; sehr schwere Proteuspyurie; unter Cibazol 3mal 
taglich 1 Tablette in 8 Tagen klinisch und bakteriologisch geheilt. Sonstige Beispiele 
sind die weiter unten besprochenen entsprechenden Mischfiille. 

Immerhin gibt es offenbar auch Proteusstamme, die gegen Sulfonamide 
widerstandsfahig sind [Proteus vulgaris s. HELMHOLZ und OSTERBERG (57)]. 
Auch PFLAUMER (86) berichtet uber derartige Versager ohne allerdings die 
Unterart des von ihm behandelten Proteus zu kennzeichnen_ 

So gut wie aussichtslos erwies sich hingegen auch weiterhin die Sulfon
amidbehandlung der alkalis chen Enterokokkenpyurien [so z. B. HELM
HOLZ (49), HELMHOLZ und OSTERBERG (57)]. Auch dies kann ich fur 
Prontalbin, Albuzid und Cibazol bestatigen. Namentlich fand ich mehr-
fach, daB in Mischpyurien die ubrigen Erreger (Bac. coli, Bac. acidi lactici, 
Proteus) abgetotet wurden, wahrend die Enterokokken ubrig blieben; 
oder sie traten uberhaupt erst spater in den Kulturen zutage. 

Beispiele. Fur die Mischpyurien: auGer dem schon genannten Fall mit Bac·. 
acidi lacticis und den alsbald zu besprechenden mit Staphylococcus albus noch 
folgende beiden FaIle: 1. schwere Proteuspyurie bei 6 Monate altem Knaben, heilt 
auf 6mal 1/ 2 Tablette Cibazol; es verblieb aber Enterokokkenbakteriurie. - 2. 8 Mo
nate altes Madchen, deren mittelschwere Colipyurie auf 4mal 1/2 Tablette Cibazol 
schnell abheilte; jetzt zeigten sich aber Enterokokken im Harn. 

Doch sah ich bisher einmal einen Erfolg auch gegen Enterokokken 
durch Cibazol: 

5 Jahre altes Madchen; Mischpyurie: Bact. coli und Enterokokken; unter Cibazol 
3mal 1 Tablette nach drei Tagen fieberfrei und Beginn der mikroskopischen Harn
klarung. Bakteriologisch nach 12 Tagen Harn keimfrei. 4 Wochen spater: kein 
Rezidiv - allerdings war keine genaue Typenbestimmung der Enterokokken erfolgt. 

Dies Ergebnis deckt sich sonst mit dem oben erwahnten von HELM
HOLZ mitgeteilten. 

Uber die Erfolge der Mandelatbehandlung der Enterokokkenpyurien 
und die Grenzen ihrer Wirksamkeit siehe spater. 

Von den sonstigen Kokkenarten (St. albus und aureus, Micrococcus 
candicans) kann gesagt werden, daB sie gelegentlich auf Sulfonamide gut 
ansprechen, daB aber offenbar gerade bei ihnen die Stammesunterschiede 
besonders deutlich sind: s. hierzu HANOLD [angeL nach BUCHTEL und 
COOK (11)]; gegen Micrococcus candicans sahen PFLAUMER und KUNST
MANN (86) gute Wirkung. Auch ich erhielt gelegentlich gegen St. aureus 
Erfolge. Ein Beispiel fur einen Mif3erfolg ist dieses: 

Enterokokken 
sind resistent. 

Die ubrigen 
Kokkenarten 
zeigen wech
selnde Beein-
fluBbarkeit. 
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Mischpyurie (St. albus und Enterokokken) bei einem P/12 Jahre alten Maaehen, 
die ihres Erbrechens wegen in ungleichmaBigen Intervallen 12 Tage lang mehrfaeh 
mit 5 cern Cibazollosung intramuskuHir behandelt wurde; die sehr sehwere Pyurie 
ging in 12 Tagen zuriiek; es verblieb aber eine Bakteriurie mit St. albus und den 
Enterokokken. 

2. Erklart die besprochene Unabhangigkeit der bactericiden Wirkung 
der Sulfonamide vom Ham-PH zu einem Teil wenigstens einen weiteren 
Vorzug dieser Mittel: die weitgehende Unabhiingigkeit der bactericiden Wir
kung der Sulfonamide im Harn vom Funktionszustand der Nieren, von dem 
ja das Ham-PH abhangig ist. Kann doch sogar eine der Pyurie neben
geschaltete, funktionsschwache nephritische Niere sich unter einer Sulfon
amidbehandlung bessem, so daB auch der erhohte Blutharnstoff wieder 
zur Norm absinkt [COOK und BUCHTEL (18); eigene BeobachtungJ. 

Diese Erfahrungen erklaren dann auch die recht weitgehende Vertrag
lichkeit erkrankter Nieren fUr die Sulfonamide, wenn natiirlich auch ge
legentlich einmal Reizungen (Hamaturie) vorkommen; auch sind vielleicht 
die Cyanosen bei gestorter Nierenfunktion haufiger [DROLLER (23)J. 

Immerhin kenne ich schon eine Reihe von Fallen, deren Glomerulo
nephritis durch auBerhalb der Nieren liegende Infektionsherde mit unter
halten wurde, so daB ihre Sulfonamidbehandlung erwogen werden muBte: 
solche Nieren vertrugen die Sulfonamidbehandlung nicht nur fast immer 
gut; sondem sie gesundeten endlich unter der Abheilung der ihrer Er
krankung unterhaltenden Foci. Somit ist in derartigen Fallen ein Versuch 
mit Sulfonamidbehandlung natiirlich unter standiger Kontrolle der Nieren 
durchaus angezeigt. Auch kann man bei herabgesetzter Nierenfunktion 
die Pyuriebehandlung mit Sulfonamiden durchfiihren. 

Der zweite Grund fiir diese Moglichkeiten liegt in dem einleitend iiber 
die Art der Wirkung der Sulfonamiden Gesagten, gemeint ist die Erhohung 
der keimabwehrenden Kraft der Gewebe. 

Dies erklart zunachst einmal die im Vergleich zu allen bisherigen 
Pyuriemitteln groBere Tiefenwirkung der Sulfonamide in die entziindlich 
veranderten Gewebe der Harnorgane hinein und somit sehr weitgehend 
die auffallig schnelle Pyurieheilung. AuBerdem gibt uns diese Gewebs
wirkung der Sulfonamide einen weiteren Grund [PFLAUMER (86)J dafiir, 
daB auch eine herabgesetzte Nierenfunktion die Pyurieheilung durch 
Sulfonamide nicht wesentlich beeintrachtigt; solange wenigstens die 
Harnorgane abwehrbereit sind. 

Zusammenfassend beruht die Sonderstellung der Sulfonamide namentlich 
auch den Mandelaten gegeniiber, ihre ausreichende Dosierung vorausge
setzt, im folgenden: 

1. die Sulfonamide sind angenehmer einzunehmen; 2. sie haben eine 
starke innere und auBere bactericide Wirkung auf die meisten Pyuriekeime. 
Dabei besteht den Mandelaten gegeniiber der wesentliche Vorteil ihrer 
groBeren Tiefenwirkung, ihrer Unabhangigkeit vom Ham-PH und vom 
Funktionszustand der Nieren. 1m alkalis chen Ham werden durch sie die 
meisten Proteusarten abgetotet, wahrend sie dem echten Str~ptococcus 
faecalis alkaligens gegeniiber unwirksam sind. 

Schlechtere Erfolge finden sich bei manchen der sog. komplizierten 
Pyurien (Steine, Tumoren, Residualharn infolge Verlegung irgendeiner 
Stelle der Harnwege [ED. N. COOK (17)]. 
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Die groBe Tiefenwirkung erklart ihre besseren Ertolge in subchronischen S~lfona~ide 
nd h . h F II b hI 'hr h' t" Ii h h G t t . d bel chromschen U C ronMc en a en, 0 wo I ler na ur c auc renzen gese z SIn. Pyurien. 

HELMHOLZ und OSTERBERG (56) verOffentliehten ein Beispiel fUr die anfanglieh 
erfolglose Behandlung einer dureh Bact. coli und Aerobacter aerogenes erzeugten 
ehronischen Pyurie eines Knaben mit beidseitiger Erweiterung der Nierenbeeken 
und Ureteren sowie einer Cystitis eystiea wahrend 43 Bebandlungstagen mit Am
moniummandelat, wobei der genugend niedere Harn-PH von 5,5--5,0 zeitweise 
durch ketogene Kost unterhalten wurde. - Auf die nunmehrige Behandlung mit 
Prontosilum album wurde der Harn nach 15 Tagen steril und am 14. Tag eiterfrei. 

Von der Seite der Mandelate aus gesehen ergibt sich folgendes Bild 
[s. hierzu z. B. COOK (15 und 17)]: 

Die Mandelate sind gut wirksam, wenn der Harn unmittelbar die in
fizierten OberfHichen benetzt, die Infektion selbst oberflachlich ist und 
wenn keine ausgesprochenen narbigen Veranderungen im Gewebe der 
Harnorgane als Folge langdauernder Infektionen bestehen; endlich wenn 
keine Hemmung des Harnabflusses vorliegt. Bakteriologisch sind gut 
beeinfluBbar: Bac. coli, Aerobacter aerogenes, Einzelformen des Proteus 
und Pseudomonas, ferner die Gruppe: Typhus, Para typhus , Bae. enteritis 
und endlieh die Ruhrkeime. 

Besonders hervorzuheben ist die im Gegensatz zu den Sulfonamiden 
wesentlich haufigere gunstige Einwirkung der Mandelate aut die Entero
koHen. 

Beispiele hierfur finden sieh namentlieh bei HELMHoLz (49) und dann (1940) 
bei RIETHMULLER (91): der HaUte seiner vorher erfolglos mit Prontosil behandelten 
kindliehen Enterokokkenpyurien brachten Mandelate die Heilung; aueh ieh sah 
entsprechendes. 

Immerhin gibt es aueh Versager in der Mandelatbehandlung der Enterokokken
pyurien. PFLAUMER und KUNSTMANN (86) beriehten hieruber und die zweite Halfte 
der Falle RIETHMULLERS spraeh ja aueh nicht an. 

Die Erkliirung hierfur dfufte meiner Meinung naeh darin zu suchen sein, daB 
die Enterokokken ebenso wie die schon im Abschnitt Pathogeneser der Pyurie fUr 
Bact. coli und die ihm nahestehenden Keime gezeigt wurde, noch nicht ihre vollig 
geklarte Abgrenzung erfahren haben [s. hierzu H. SCHMIDT (105b)]. 

Geringer wirksam oder unwirksam sind die Mandelate bei Narben
veranderungen der Nieren als Folge langerdauernder infektiaser Erkran
kung, bei Residualharn in irgendeinem Teil der Harnwege, bei Steinen und 
Tumoren. Immerhin gibt es derartige FaIle, bei denen eine wesentliche 
Besserung durch Mandelate erzielt werden kann. Besondere Vorsicht ist 
aber bei FunktionseinbufJe der Nieren am Platz; denn die ungenugende 
Ausscheidung der Mandelsaure verhindert ihre Wirkung und erhaht die 
Gefahr unangenehmer Folgeerscheinungen. 

Die gelegentlichen storenden Folgeerscheinungen der Mandelatbehandlung 
sind im ganzen geringtugiger als bei den Sulfonamiden; sie bestehen in 
Schwindel, manchmal Erbrechen, gelegentlich Kopfweh und Diarrhaen, 
die aIlerdings selten sind. Sehr selten [1-2 % der FaIle im Krankengut von 
COOK (19, 16)] sind mikroskopische Hamaturien und nur dreimal sah er 
eine wirklich starke Harnblutung. Dies alles hart nach Abstellen der 
Medikation auf. 

Nach dem Gesagten habe ich die wesentlichen Unterschiede, die fur die 
Behandlung kindlicher Pyurien zwischen den Sultonamiden und den Mande
laten bestehen, in der folgenden Ubersichtstabelle vergleichend einander 
gegenubergestellt. 

Handbuch der Kinderhcilkunde, 4. Aufl. Brg.-Werk Bd.1. 50 

Begrenztere 
Wirkung der 
Mandelate. 
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Vergleich der B edingungen hir gute (+), unsichere (±) oder schlech te (-) 

Angriffsorte 
Harn Pyurie· 

der Mittel in den -~-,----

Harnorganen aktuelle Reaktion Stabchen I 
---

I 
bei 

b 11"" hI' h·1 tie! schlechter B. coli, Aerobacter I 
o er ac to • in den Ge- I Nieren- aerogenes, B. typhi 

Harn und paratyphi, Proteus-
benetzte webon der sauer I ~;~- I alkalisch !unktion Enteritis, I arten 

h I Harn-Oberflac e organe B. dysenteriae, I 
B. pyocyaneus I 

I 

I 
I 

I + Sulfon- ++ 
I 

++ + + 1+++ + + 
amide 1= (=-) -
-~~-

I 
+++1 

I 
Mande- ++ - ...L - -- + ...L. 

late I 

Ein Blick auf diese Gegenuberstellung zeigt ohne weiteres die wesentlich 
grof3ere Anwendungsbreite der Sulfonamide den Mandelaten gegenuber. Sie 
ist, wie gesagt, vor aHem im folgenden begrundet: tiefgreifende Wirkung 
im Gewebe der Harnorgane, weitgehende Unabhangigkeit von der aktueHen 
Reaktion des Harns; als Folge beider : Wirkung auch bei funktionsgestorten 
Nieren; daher bei gleichgutem Erfolg wie die Mandelate in akuten Fallen 
bessere Wirkung in den subakuten. In den ja uberhaupt schlecht beein
fluBbaren chronis chen und komplizierten Pyurien werden bald die Sul£on
amide bald die Mandelate besser wirken. Der Widerwillen gegen das 
Einnehmen ist im aIlgemeinen geringer als bei den Mandelaten. 

Einschrankungen und teilweise Nachteile den Mandelaten gegenuber 
bestehen im folgenden: 

Wenn auch den haufigsten Pyurieerregern gegenuber der Erfolg beider 
Gruppen von Mitteln ungefahr gleichgut ist, so gibt es immer wieder einmal 
Stamme, die entweder bei den Prontosilen oder bei den Mandelaten ausfallen. 

Eine besondere Stellung nehmen die beiden wesentlichen Erreger der 
ammoniakalischen Garung des hierdurch alkalisch werdendtm Harns ein: 
Streptococcus jaecalis alcaligenes und Proteus." fur sie gilt, daB in der Mehr
zahl der FaIle Bac. proteus durch Sulfonamide und nicht durch Mandelate 
abgetotet wird, wahrend die Behandlung des Streptococcus faecalis alcali
genes im allgemeinen gerade den Mandelaten zufallt; doch gibt es offenbar 
Stamme beider Keimarten, die von dem jeweils anderen Mittel besser 
beeinfluBt und wieder solche, die bisher wohl unbeeinfluBbar sind. Hierzu 
gehoren anscheinend manche Staphylokokkenstamme. Bei ihnen kann 
dann gelegentlich die intravenOse N eosalvarsanbehandlung wirksam sein [so 
auch L. WILKINS (116)] oder auch das alte Urotropin. 

Uber die storenden oder gar schadlichen N ebenwirkungen der Sulfon
amide findet sich alles wesentliche in den genannten zusammenfassenden 
Schriften, so in diesem Erganzungsband bei ROMINGER. Die Giftigkeit 
der Sulfonamide ist im ganzen erheblicher als die der Mandelate. 1m ubrigen 
genugt es hier diese Nebenerscheinungen dahingehend einzuteilen, wie man 
sich ihnen gegenuber als Arzt zu verhalten hat: Reichliche Zufuhr von 
Flussigkeit schrlinkt ihr Auftreten ein. Bei den leichteren StOrungen: 
Kopfweh, Schwindel, Schwachegefuhl kann man das Mittel ruhig weiter
geben; auch scheint es, daB Natr. bicarbonicum, das Schwindelgefuhl 
erfolgreich bekampft [COOK (17)]. Bei den heute selten gewordenen, 
schweren Storungen wird man allerdings die Sulfonamide zunachst absetzen 
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Wirkung der Sulfonamide und der Mandelate in der Pyuriebehandlullg. 

keime Krankheitsformen Nebenwirkungen del' 
Mittel 

-~- - ------------,,-------1---------0---- --- ------;------

I Kompli- I G" . Kokken Stadien 
~--;----;--

s / II Pseudo- I I trepto- Strepto- Sta- monas I 
coccu~ I coccus phylo- akut SUb-I 
fae,?alIs pyogeneS/kokken I I akut I alcahgenes I 

chro
nisch 

-(±) i + \+(±)~(±) + I + I ± 

+ (±) I ± I ± +(±) ± I ± I ± 

kationen lftlgkelt 

Steine, I Tumoren, besser ( +) stiirende oder 
Harnstauung s ~~eerh_ I geflihrliche 
infolge Ver- It C C Neben-
legung der er (±) zu wirkungen 
Harnwege nehmen 

± + 
I 

starker 

± ± 
I 

geringer 

und sie dann in geringerer Dosis geben_ Es handelt sich hierbei urn Fieber, 
Cyanose, verschiedenartige Hautveranderungen wie Exantheme del' ver
schiedenen Formen, die bei Eintreten einer Lichtuberempfindlichkeit del' 
Haut recht unangenehm werden konnen. Namentlich die Cyanose bedarf 
del' besonderen Beachtung; kann sie doch auch einmal eine Agranulocy
tose odeI' eine akute hamolytische Anamie ankundigen. Nach meinen 
eigenen Erfahrungen muB man bei anamischen Kindern besonders vor
sichtig sein: Kollapsgefahr! 

Das mog1iche Auftreten solcher Nebenerscheinungen fordert die tagliche 
arztliche Uberwachung der durch Sulfonamiden Behandelten. Auch solI 
man sie nicht zu starker Belichtung aussetzen. 

Fur die Cyanose kann auf das in den anfangs genannten Ubersichts
arbeiten uber die Pathophysiologie der Sulfonamide Gesagte hingewiesen 
werden. Demnach kann die Einatmung von Sauerstoff nur wenig nutzen, 
da ja das umgewandelte Hamoglobin ihn nicht aufzunehmen vermag. 

Wirkungsvoll erscheint dagegen die Anwendung von Mitteln, die Redox
katalysatoren darstellen und somit das krankhaft veranderte Hamoglobin 
.wieder in echtes oxydables zuruckverwandeln: 

Tatsachlich wirkt denn auch Methylenblau [W. B. WENDEL (1l2a)], und 
zwar in der Dosis von 1 mmg je Kilogramm Korpergewicht intravenos 
eingespritzt (Naheres zur Pharmakologie s. auch bei F. HAUSCHILD (38b)]. 
Vermutlich sollte Thionin ebenso wirksam sein, ja vielleicht noch starker 
wirken, da es daneben noch [G. GROSCOURTH (35a)] die Totalkapazitat der 
Atmung erhoht und in den Zellstoffwechsel eingreift. Es kommt als 
Katalysin (0,2% + 10 % Traubenzucker) in den Handel (Ampullen zu 5 
und 10 ccm); Dosis fur Erwachsene: 1-2 Ampullen intravenos. 

Endlich ist aus den gleichen Erwagungen heraus Vitamin C intravenos, 
in hohen Dosen injiziert empfohlen; Erwachsenen-Dosis: 0,5 g taglich 
[= 1 Ampulle Cebion forte DAINOR u. ZJMMET (19a)]. 

DaB bei Kollaps entsprechende Kreislaufmittel gegeben werden mussen, 
bedarf keiner besonderen AuSfuhrung; hier wird besonders Coramin [z. B. 
ROTHE-MEYER (97)] empfohlen und bewahrte sich auch mir. 

Zur Dosierung der Sulfonamide folgendes : Aus der groBen Zahl der im Han
del befindlichen Sulfonamidabkommlinge sind bisher nur fur die fruhesten 
Praparate, die eigentlichen Prontosile uber die Mitteilung von Einzelfallen 
hinausgehende Veroffentlichungen bekannt. Von den spateI' hergestellten 
Praparaten liegen nur wenige, fur viele uberhaupt keine Mitteilung uber 
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die Dosierung im Kindesalter, wenigstens bei ihren Pyurien vor. Daher sind 
namentlich jeweils bei der Einfuhrung neuer Praparate zum Teil recht groBe 
Unterschiede in den Angaben uber die Dosierung zu finden. Zum Teil muB 
man geradezu die Dosierung mit heranziehen, die fur andere Krankheiten 
(Pneumonie, Meningitis epidemic a , Vulvovaginitis gonorrhoica) erprobt 
wurden. Trotzdem glaube ich unter Berucksichtigung der seit Anfang be
kannten Tatsache [s. z. B. HELMHOLZ (2)], daB die Dosen fUr die Pyurie
behandlung niedriger sein konnen als bei den Streptokokkenerkrankungen 
und unter Ausnutzung meiner eigenen Erfahrungen wenigstens fUr einige 
\vesentlichen Praparate Dosen angeben zu konnen, die zum mindesten wirk
sam sind. Vielleicht konnen sie sogar in Zukunft noch herabgesetzt werden. 

Zur Dosierung der Sulfonamide ist grundsatzlich zu bemerken, daB man 
am besten anfangs etwas hohere Gaben anwendet, um dann nach wenigen 
Tagen, wenn das Fieber abgeklungen ist und der Rarnbefund sich deutlich 
gebessert hat, zu niederen Dosen uberzugehen. Sie solI man allerdings 
noeh ungefahr eine Woche nach Feststellung der Reilung weitergeben, 
weil so die Rezidive, wenn auch nicht vollig vermieden, so doch offenbar 
wesentlich eingeschrankt werden. 

Zur LiteratuT iibeT die DosieTung ist folgendes zu sagen: Fur die PTontosile 
finden sich Angaben in den einleitend genannten deutschen kinderarztlichen Arbeiten, 
ferner bei HELMHOLZ (46, 49), Bowie dann bei KOHL (70). 

Dosierungen des SulfopYTidins (E1Lbasin, Dagenan) sind zu finden Z. B. bei 
BUSER (12), HEGLER (40), HEYNES (60), ABALLI und Mitarbeiter (1), BARNAT und 
lVIitarbeiter (4) Bowie B. MULLER (79). Dosierung des Albuzid nennen NAGELL (80), 
SCHLOSSER (102), REINDEL (89). Dber das Oibazol B. die Arbeiten von GSELL (37) 
sowie PULVER (88). 

Ubersieht man die Gesamtliteratur, so laBt sich sagen, daB sich im groBen 
und ganzen eine gleichmaBige Dosierung aueh fur das Kindesalter entwickelt 
hat, und zwar sind die Dosen fur die jungen und alteren Stufen sowohl des 
Sauglings- wie des Kleinkindesalters schon im wesentlichen sichergestellt. 
Nur fur die Schulkinder find en sieh noeh ziemlieh groBe Sehwankungen. 

1m ganzen glaube, ieh aber die in der folgenden Ubersieht naeh 
den Altersstufen des Kindesalters unterteilte Dosierungen empfehlen zu 
durfen; vielleieht mit der Einsehrankung, daB die Dosen fur das altere 
Sehulkind noeh etwas zu hoeh angegeben sind. 

Orale DosieTung: Die Tabletten (0,5 g) oder ihre Teilstucke, notfalls in etwas Flussig
keit zerdruckt nach der Mahlzeit geben, am besten in 1 stundigen Pausen hinter
einander; nebenher reichlich Flussigkeit zuiuhren. 

Dosen: Saugling tag!. 3-4 (6)maP/2' dann 3-4maP/4 Tablette; Kleinkind tag!. 
4mal, dann 3mal 1 Tablette; Schulkind tagl. 3 (5)maI2, dann ebensooft 1 Tablette. 

Wie solI nun der Arzt die Auswahl zwischen den Sultonamiden, den 
M andelaten und etwa noeh einen der alten Mittel einschlieBlieh des Sal
varsans treffen? Meiner Meinung nach muB man hierbei unterscheiden 
zwischen dem Vorgehen in einer Kinderklinik oder einem Kinderkran
kenhaus, namentlich wenn dort tiber diese Fragen wissenschaftlich ge
arbeitet wird und der Behandlung in der Praxis: 

P>'urie- N ur fiir den ersten Fall den der K rankenhausbehandlung stimme ieh 
uehalldlung im ' • 
Krmll,enh~us den Urologen [z. B. PFLAUMER und KUNSTMANN (86)] zu und Jenen, vor 
llnd dahmm, II 'k' h K' d .. t d' E' l't d P . b h d a enl amen anIse en In erarz en, Ie vor tnetung er Y1lne e an -

lung neben der klinischen sofort schon eine genauere bakteriologisehe, 
vielfaeh aueh noch eine urologische Klarstellung der Besonderheiten jedes 
Einzelfalles fordern, so daB die Behandlung sich gleich von Anfang an eng 
hiernaeh riehten kann. 
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In der Allgemeinpraxis muE man meiner Meinung nach aber in anderer 
Weise vorgehen. Es bestehen hier zwei Moglichkeiten: 

In den meisten Fallen wird man sofort die Behandlung mit einem der 
angenehmer zu nehmenden und breitest wirksamen Sulfonamide einleiten. 
tiber das weitere Vorgehen entscheidet der Erfolg: Spatestens in einer 
Woche muE er in seiner vorlaufigen Form wenigstens nachweisbar sein; und 
zwar zunachst am Absinken der Korpertemperatur, der Klarung des Harns 
und dem weitgehenden Schwinden der Leukocyten und Bakterien im 
hangenden Tropfen. Etwa eine Woche spater muB dann die endgiiltige 
Heilung durch .den kulturellen Nachweis der volligen Sterilitat des lege 
artis entnommenen Katheterharns sichergestellt sein. 

Diese bakteriologiscke Kontrolle geschieht natiirlich am sichersten in einem 
bakteriologischen Laboratorium. Doch hat H. F. HELMHOLZ (47) zwei einfache, 
von jedem Praktiker ausfiihrbare, hinreichend genaue Nachweisverfahren angegeben, 
die eine Woche nach Absetzen des Mittels bei Weiterbestehen der Kliirung des Harns 
durchgefiihrt werden konnen: 1. steriler Katheterharn in einem sterilen Reagensglas 
zwei Stunden lang im Brutschrank aufheben, im dann gewonnenen hiingenden Tropfen 
bedeuten zahlreiehe Keime MiBlingen, Sterilitiit dagegen Gelingen der Kur. 

2. Verfeinert wird dies Verfahren, wenn man einige Tropfen des Katheterharns 
in ein Reagensgliischen einfiillt, in dem sich geschmolzener und wieder auf Karper. 
temperatur abgekiihlter Nahragar befindet. Das Reagensglas "bebriitet" der Arzt 
wahrend 24 Stunden in seiner eigenen Westentasche; Sterilbleiben bedeutet Erfolg, 
Kolonien MiBerfolg und damit die N otwendigkeit urologischer U ntersuchung. 

Auch schon vor dem Behandlungsbeginn laEt sich auf ziemlich einfache 
Weise die fiir die Art der Behandlung richtunggebende, bakteriologische 
Differentialdiagnostik der Harnkeime wenigstens bis zu einem gewissen 
Grade erreichen und damit die Therapie von Anfang an individualisieren: 

E. N. COOK (15, 16) sowie PFLAUMER und KUNSTMANN (86) haben entsprechende 
Anweisungen veroffentlicht: die lebenden Keirne werden aus dem nicht zentrijugierten 
Ham im hiingenden 'l'ropfen mittelst des Mikroskops besser im Dunkelfeld auf ihre 
Form und etwaige Eigenbewegung untersucht; hierzu kommt dann die Betrachtung 
des Harnzentrifugates im Grampraparat. 

Die Vielzahl der so sich darstellenden Harnkeime ordnen PFLAUMER 
und KUNSTMANN in folgendes Schema: 

Stabchen Kokken 

I. Gramfarbung gra,rn.negativ gram· positiv gram· 
negativ 

II. Hangender 

) 
Tropfen (gege. fehlt 

unbeweg. benenfalls : oder lebhaft unbeweglich 
Dunkelfeld) schwach lich 

Beweglichkeit 

III. Gefarbter Aus.! plump, schiano rundlich, eifarmig semmel. 
strick. kurz, abge. ker und formige 
a) Form, I rundete zarter Diplo. 

Enden als Coli kokken 
meist in 

einzeln; in 
I 

b) Lag' I in Ketten· i zum Teil 
zum Teil wie Coli . Hauf· oder Di· : intracellu. 

Anordnung in SchIeim· chen Ketten ploform I liir 
faden I --_ .. 

B. coli und I Spricht fUr Proteus Staphy· Strepto. I Entero· I Gonokokken 
Verwandte I Pyo. lokokken kokken I kokken I 

cyaneus I 

Zwei einfache 
Harn· 

entkeimungs· 
nachweise. 
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Die Anwendung dieses Schemas gestattet in Verbindung mit dem 
klinischen Befund mit einer gewissen Aussicht auf Erfolg schon von vorn
herein die Auswahl unter den Behandlungsverfahren unter Berucksichti
gung der weiter vorne hierfur angegebenen Gesichtspunkte. 

Die Frage aber, ob sich etwa das eine oder das andere der neueren 
Praparate der Sulfonamidgruppe besser bewahrt als die ubrigen, muB man 
nach den beiden Gesichtspunkten: therapeuti8che W irk8amkeit und indi
viduelle Vertraglichkeit zu beantworten such en: 

Eine wesentliche Besserstellung in therapeuti8cher Hin8icht hat sich 
bisher in der' Pyurie behandlung (im Gegensatz etwa zur Behandlung der 
Pneumonie oder gar der Gonokokken) nicht mit Sicherheit erweisen 
lassen; dies ist auch kaum zu erwarten, weil die Pyurien der Kinder, wie 
schon an gefiihrt , grundsatzlich auf relativ niedere Dosen hin reagieren, 
also feinere Unterschiede schwer erkennen lassen werden. 

Auch die Sonderfrage, ob etwa einer oder der andere der Einzelganger 
unter den Pyuriekeimen durch ein besonderes Sulfonamidpraparat vor
zugsweise abgetotet wird, ist zum mindesten noch nicht allgemeingultig 
beantwortet. 

Immerhin sei darauf hingewiesen, daB PFLAUMER und KUNSTMANN (86) an
geben, vom Albuzid bei Staphylokokkenpyurien besonders Gutes gesehen zu haben. 
Doeh muB im Hinbliek auf die fruher auseinandergesetzte Launenhaftigkeit der 
Staphylokokkenbehandlung abgewartet werden, in welehem Umfang sieh diese 
Beobaehtung bewahrheitet. 

Aber ye~schie- 1m Gegensatz hierzu bestehen aber unter den Sulfonamidabkommlingen 
denheIt III Ge- f" 'h A db' K k b d t U t h' d' G' h k schmack und ur 1 re nwen ung elm ran en e eu 8ame n er8c ~e e 1m e8c mac 

~i~~~~irr- und in der Bekommlichkeit: von den bisher in der Pyuriebehandlung von 
mir erprobten Praparaten [Pronto8ilum rubrum und album (Prontalbin) , 
Euba8in, Albuzid, Cibazol uzw. EleudronJ laBt sich auf Grund der Mittei
lungen in den zu diesen Praparaten weiter oben (s. S. 788) genannten Ar
beiten und aus den Beobachtungen an meiner Klinik was folgt sagen: 

Die Pronto8ile schmecken ziemlich schlecht, am schlechtesten das 
Prontosilum rubrum. Ihr Geschmack Ii1Bt sich aber durch Citronensaft 
wesentlich verbessern. 

Die fruher besprochenen 8torenden N ebener8cheinungen treten nicht ganz 
selten auf, wenn auch namentlich beim Prontalbin in der uberwiegenden 
Mehrzahl der Fane in ihren leichtesten Formen, die einen Abbruch der 
Behandlung nicht erfordern. 

Auch das Euba8in schmeckt nich t gut; zudem verursacht es ziemlich haufig 
Magenbeschwerden, die besonders bei alteren Kindern erkennbar werden. 

Das hiergegen empfohlene Natr. bicarbonicum hat sich nicht so gut 
bewahrt wie die Magnesia. 

Das Albuzid schmeckt schlecht, ist aber offenbar ganz wesentiich besser 
vertraglich als die bisher genannten Mittel. 

Dies entsprieht der theoretisehen Voraussage; denn Albuzid ist bewuBt in der 
'Weise aufgebaut, daB die sonst im Korper zur Entgiftung vor sich gehende Aeety
lierung bei seiner synthetisehen Darstellung vorweggenommen wurde. 

Das Cibazol (auch als Eleudron im Handel) ist von all diesen Praparaten 
wohl am angenehmsten einzunehmen; denn es ist vollig geschmacklos und 
zerfallt schnell zu einem feinen Pulver. Auch ist es offenbar etwa ebenso 
wenig giftig wie das Albuzid. Diese unsere Erfahrungen decken sich mit 
GSELLS (37) sowie MIESCHERS (77) Angaben. 
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Nebenher bemerkt sah ich einmal nach Cibazol das von GSELL (37) zuerst be
schriebene, dem Erythema nodo8um iihnliche Exanthem, das auch MIESCHER (77) 
beobachtet hat: 31/ 2 Jahre altes pirquetnegatives Madchen erhielt wegen fieber
hafter Halsdriisenschwellung nach Mumps an Cibazoltabletten (0,5) einen Tag lang 
zwei Tabletten, dann vier Tage lang 4 Tabletten. Das Fieber sank, die Driisen gingen 
(etwas spater allerdings zuriick;) aber am 5. Tag der Cibazolbehandlung trat an 
beiden Behlen Erythema nodosum auf. 

Die Frage, ob bei dem Madchen ein eben beginnender tuberkuloser Infekt mit 
im Spiel sei, konnte nicht eindeutig geklart werden: PIRQuET-Reaktion vor der 
Cibazolbehandlung negativ; Tuberkulin intracutan am Behandlungstag 1/1000 mg 
fraglich; zwei Tage spater 1/10 mg schwach, aber deutlich positiv gegeniiber zwei 
Kontrollen mit entsprechend verdiinnter tuberkulinfreier Bouillon. Kulturen ans 
dem Magensaft negativ. 

Gegen Tuberkulose sprach mir, daB im Gegensatz zu all dem, was man sonst 
bei Tuberknlose bedingten Erythema nodosum sieht, die Tuberkulinreaktion selbst 
auf 1/10 mg intracutan sehr schwach auftrat. Das Hllusbild war nicht verwendbar. 

Auch die lnjektionsbehandlung der Sulfonamide deckt gewisse Unter- Einspritzungen 
h · d f b k tl' h d f . t . K 11 . der Sulfon-SC Ie e au: e ann Ie ar man Sle e walger 0 apse wegen nur 'bntra- amide nur in-

muskuliir spritzen. Die Dosis ist fur junge Sauglinge taglich 1/2 Ampulle tramuskul1ir. 
der einzelnen Praparate und steigt allmahlich auf 1 Ampulle an, was im 
Schulalter am gleichen Tag ein-, ja zweimal wiederholt werden darf. 

AllgemeinstOrungen kommen nach der intramuskularen Einspritzung 
offenbar etwa im gleichen Umfang vor wie bei der oralen Behandlung 
(s. hierzu z. B. UNSHELM (110) und SEIDELMAYR). 

Bei dieser Injektionsbehandlung ist allerdings das Cibazol im Gegen
satz zu seiner oralen Anwendung vielleicht gefahrlicher als die anderen Sul
fonamidlOsungen: 

Einige Male sahen wir zum Tell sehr ernste Kollapse und einmal bei einem 
6 Monate alten Saugling nach 0,5 bzw. 1 ccm intragluteal tagelang dauernde schwere 
Odeme der Beine; sie gingen unter Sollux und Alkoholumschlagen erst sehr langsam 
zuriick. 

Doch liegen offenbar beim Kind noch keine groBeren Erfahrungsreihen vor. 

AbschliefJenil kann also festgestellt werden: Mit den beiden Pyurie
heilmitteln: den Sulfonamiden und den Mandelaten laBt sich, gegebenenfalls 
unter Hinzuziehung des N eosalvarsans bei hartnackigen Staphylokokken
pyurien die weitaus uberwiegende Zahl der akuten und subakuten kind
lichen Pyurien, bei entsprechend angepaBter Anwendung, innerhalb der 
kurzen Zeit von wenigen Tagen bis hochstens zwei Wochen zur Ab
heilung bringen. Bei den chronischen, mit oder ohne Harnstauung oder 
Vernarbung einhergehenden Pyurien ist durch die Sulfonamide zum 
mindesten eine deutliche Besserung der pyurischen Erscheinungen oft 
auch der etwa gestorten Nierenfunktion erreichbar. 
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JUSSUF lBRAHIM-Jena. 

1. Die Pacbymeningosis haemorrbagica interna. 
In der letzten Auflage dieses Handbuches ist die Erkrankung, mit der 

wir uns beschaftigen wollen, noch als " Pachymeningitis", also als eine 
entziindliche Erkrankung abgehandelt. Die Bezeichnung Pachymeningosis 
stammt von ASCHOFF, der betont hat, daB in typischen Fallen dieses 
Leidens der pathologisch-anatomische Befund nicht die Kennzeichen 
einer Entziindung aufweist. 

Es ist das Verdienst von BESSAU und seiner Schule, weitgehend zur 
Klarung dieser Erkrankung, ihrer Pathogenese und auch Behandlung bei
getragen zu haben, so daB sie uns heute in einem ganz anderen Lichte 
erscheint als vor einem Jahrzehnt. 

Fiirtraumatisch Es handelt sich dabei im wesentlichen urn die sog. idiopathische Form. 
~~~!~r:eJ!~: Es ist nicht zu bezweifeln, daB auch traumatische Fiille vorkomnien, wobei 
Ht~~~~!". man beim Kind hauptsachlich an das Geburtstrauma zu denken bat. 

Doch pflegen diese FaIle weder pathologisch-anatomisch den Befund der 
ausgedehnten eigenartigen Membranen iiber der Hirnkonvexitat, noch 
auch klinisch kennzeichnende Krankheitszeichen darzubieten. Es diirfte 
daher zweckmaBig sein, diese FaIle unter der Bezeichnung "subdurale 
Hiimatome" ganz von dem Krankheitsbild der Pachymeningosis haemor
rhagica interna abzutrennen. Ob es gelingen kann, wie es von gynako
logischer (SEITZ) und chirurgischer Seite (HENSCHEN, HANKE) auch neuer
dings wieder angestrebt wird, durch groBere operative Eingriffe am Schadel 
schwere FaIle der Heilung zuzufiihren, ist noch nicht abzusehen. Es wird 
wohl nicht leicht sein, das subdurale Hamatom und die Meningealblutung 
auseinander zu halten; aus den Untersuchungen von CATEL und seinen 
Mitarbeitern (LIEBE) geht auch hervor, daB selbst die Diagnose der 
Meningealblutung beim Neugeborenen keine so zuverlassigen Kriterien 
bietet, wie man friiher oft meinte. Weder Asphyxie, Dyspnoe, Cyanose, 
noch lokalisierte Krampfe oder Muskeltonusveranderungen, weder Tem
peraturschwankungen noch Spontannystagmus oder Veranderungen im 
Blutbild oder auch im Liquor der Neugeborenen (Xanthochromie, EiweiB
Zellgehalt u. a.) sind nach irgendeiner Richtung beweisend. Nur durch 
die umstandliche vergleichende Bilirubinbestimmung in Blut und Liquor 
nach HEILMEYER und KREBS laBt sich der sichere Nachweis einer intra
craniellen Blutung fiihren; aber gerade die Diagnose des subduralen 
Hamatoms ist ja dadurch auch noch nicht gegeben. 

Verlaufsformen. Die klinischen Symptome der Pachymeningosis haemorrhagica interna 
sind schon lange wohlbekannt. Man kann im wesentlichen zwei Verlaufs
formen unterscheiden: 
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1. Die akut meningitische Form. Mit Fieber, Nackensteifigkeit, Kramp
fen, BewuBtseinsstorung erinnert sie an eine eitrige Meningitis, kann in 
wenigen Tagen zum Tode fiihren, aber auch abklingen, in die chronische 
Form iibergehen, auch schubweise akute Verschlimmerungen darbieten. 

2. Die weitaus haufigere chronische Form beginnt in uncharakteristischer 
Weise bei Sauglingen, die in der Regel schon langere Zeit mangelhaft 
gediehen sind, unter leichten meningealen Reizerscheinungen oder auch 
ohne solche mit VergroBerung des Hirnschadels, der meist eine kugelige 
Form annimmt und bei dem namentlich die Sagittalnaht weit auseinander
gedrangt sein kann. Fieber pflegt zu fehlen, auch wenn Krampfe, Er
brechen, BewuBtseinsstorungen auf akute schubweise Verschlimmerungen 
hinweisen. Doch sind auch Hyperpyrexien beobachtet worden (WEICHSEL). 
Gelegentlich sind auch FaIle beschrieben worden, bei denen sich der 
Hydrocephalus externus, der fiir unser Leiden kennzeichnend ist und auch 
durch Encephalographie dargestellt werden kann (JOCHIMS u. a.) mit einem 
Hydrocephalus internus kombiniert (FREUND u. a.). Hier kann das Schadel
wachstum rascher fortschreiten und sehr erhebliche AusmaBe annehmen. 

Zu den Kardinalsymptomen rechnet man nun die haufig anzutreffenden, Kardinal-
symptome. 

erstmalig von GOPPERT beschriebenen Netzhautblutungen, sowie die Be-
schaffenheit des Fontanellen- und Liquorpunktates, die in allen aus
gepragten Fallen eine sichere Diagnose ermoglichen. 

Die N etzhautblutungen, streifen- oder lachenformige Blutungen, die nur Netzhaut

bei der Pachymeningosis der Sauglinge und Kleinkinder vorkommen, b~~!~n~f%i.n 
sind meist in den peripheren Teilen der Retina, gelegentlich aber auch 
in Papillennahe zu finden. Sie sind ein Friihsymptom und verschwinden 
nach 3-5 Wochen wieder, konnen aber erneut auftreten. GOPPERT und 
ROSENBERG konnten sie in etwa einem Drittel ihrer FaIle beobachten, 
andere Autoren (mit kleineren Beobachtungsreihen) geben hohere Prozent-
zahlen an, LIEBENAM berichtet von 58 %. Sie sind also wohl sehr haufig 
und sind beweisend, aber ihr Fehlen spricht nicht gegen die Diagnose 
einer P. h. into Meist sind sie doppelseitig. Andere Augensymptome sind 
mehrfach beschrieben, Z. B. Stauungspapille und Sehnervenatrophie, Ex
ophthalmus, Nystagmus, Abducenslahmung, Ptosis. Konjugierte Deviation 
die beim subduralen Hamatom der Erwachsenen zu den Kardinalsym-
ptomen gerechnet wird, fand sich nur ganz ausnahmsweise (ROSENBERG). 

Die Fontanellenpunktion ergibt eine gelb, mitunter rotlich gefarbte Fontanellen

Fliissigkeit, in der mehr weniger zahlreiche rote Blutkorperchen auf- i~~~~~!ti~~t 
geschwemmt sind, die sich leicht absedimentieren oder abzentrifugieren 
lassen. In etwa einem Drittel der FaIle (LIEBENAM) lassen sich Normo-
blasten im Punktat nachweisen, was nach BESSAU als Beweis fUr das 
Bestehen von lokalen Blutbildungsherden anzusehen ist. Das Punktat 
wird meist unter starkem Druck entleert. Der EiweiBgehalt ist erheblich, 
schwankt zwischen 4 und 20%0' Bilirubin ist mit der indirekten Methode 
nach HIJMANS VAN DEN BERGH stets nachzuweisen. Dem ErguB fehlen 
aIle entziindlichen Eigenschaften und er ist in allen reinen Fallen frei 
von Krankheitskeimen. Gute Abbildungen des Fontanellenpunktates, wie 
auch der pachymeningotischen Membranen finden sich in der letzten Auf-
lage dieses Handbuches. 

Das Lumbalpunktat unterscheidet sich in der Regel - und eben das Lumbalpunktat 

h ·· t d K d' l't L 'd h bl' h verschieden ge or zu en ar Ina symp omen un seres eI ens, ganz er e lC vom vom Fontanel-

Fontanellenpunktat. Es ist gewohnlich normal, wasserhell, und die lenpunktat. 
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Lumbalpunktion bleibt auch ohne EinfluB auf die Vorwolbung und Spannung 
der Fontanelle. Nur ausnahmsweise findet sich auch im Lumbalpunktat 
eine Xanthochromie und Beimengung von roten Blutkorpern. Normaler
weise fehlt eben eine Verbindung zwischen Subdural- und Subarachnoidal
raum. Es kann aber im Verlauf des Leidens ein EinriB in die Arachnoidea 
erfolgen. LIEBENAM hat darauf hingewiesen, daB schon die Druckschwan
kungen, die mit der Fontanellenpunktion verknupft sind, einen solchen 
EinriB herbeifuhren konnen, so daB das vorher normale Lumbalpunktat 
nach der Fontanellenpunktion hamorrhagisch werden kann. Der Druck, 
unter dem das Lumbalpunktat steht, kann normal oder erhoht sein. Die 
PANDYSche und NONNE-ApELTsche Reaktion fallt in der Halfte der FaIle 
positiv aus (LIEBENAM). Zuckergehalt und KoIloidkurven erweisen sich 
als normal. Der Zellgehalt kann normal oder erhoht sein. 

In mehreren groBeren Untersuchungsreihen wurde eine deutliche Be
vorzugung des mannlichen Geschlechtes festgestellt (LIEBENAM, KOHL). 

Lues, Diph· Die Ursache des Leidens kann noch nicht als vollig geklart gelten. 
t~;!~%aG:~~~f~- Wahrend aber fruher hauptsachlich das Geburtstrauma oder infektios-

den aus. toxische Einfltisse in Betracht gezogen wurden, sind unter BESSAUS Vor
gang neuerdings besonders Ernahrungsschaden als Ursache angeschuldigt 
worden. Ein von ROSENBERG vermuteter Zusammenhang mit Lues con
genita und mit Diphtherie kann auf Grund der neueren Untersuchungs
reihen von LIEBENAM und KOHL mit Sicherheit abgelehnt werden, wobei 
unbestritten bleibt, daB es eine Pachymeningitis luetica gibt, die aber 
weder pathologisch-anatomisch noch klinisch dem Bilde der Pachy
meningosis into haem. gleicht. 

Der BESSAU
sche Erniih
rnngsfaktor. 

Auch das Geburtstrauma schaltet als Ursache aus. lch verweise auf 
meine obigen Ausfiihrungen sowie besonders auch auf die Altersverteilung 
unseres Leidens. Die Mehrzahl der Beobachtungen entfallt auf das spatere 
Sauglingsalter (nach dem 4. Monat) (FINKELSTEIN, GOPPERT, MARFAN). 
Von 21 Fallen LIEBENAMs fielen nur 6 in das 1. Halbjahr; der jungste Fall 
begann mit 9 Wochen, der spateste mit 15 Monaten. GLAUBER berichtet 
von 2 Erkrankungen am Ende des 2. Lebensjahres. 

Was nun den von BESSAU angenommenen Ernahrungsfaktor betrifft, 
so scheint es, als wenn fur dessen Einwirkung durch mancherlei konsti
tutionelle Schadigungen der Boden vorbereitet werden konne. Solche 
vorausgegangene Schadigungen infektios-toxischer Art werden mehrfach 
berichtet (Infekte der Atemwege, Dyspepsien, Masern, Ruhr u. a.) (21 von 
29 Beobachtungen KOHLS). Keuchhusten spielte mehrfach als Atiologie 
herein (JOCHIMS und OSTERTAG, GUTBROD, KOCH U. a.). Gleichzeitiges 
Bestehen anderer Nahrschaden wurde auch berichtet Z. B. Rachitis (22mal 
unter 29 Fallen) von KOCH und MOLLER BARLOW (HEMPEL und WAGNER). 

BESSAU reiht die P. into haem. in das Gebiet der "alimentar bedingten 
Mesenchymosen" ein und stellt sie in Parallele mit der Rachitis, dem in
fantilen Skorbut und der JAKSCH-HAYEMSchen Anamie. Da bei natiirlich 
ernahrten Kindern die Krankheit fast unbekannt ist, vermutet er einen 
Antipachymeningosisfaktor, der in der Frauenmilch enthalten ist, viel
leicht aber erst unter Mitwirkung der Bifidusflora im Magen-Darmkanal 
entsteht. Die von BESSAU angeregte Behandlung mit lang fortgesetzter 
Frauenmilchverabreichung, die sich erst zu bewahren schien, versagte 
gleichwohl in vielen Fallen, tiber die im einzelnen von KOHL berichtet wird. 



Die idiopathische abakterielle mononukleare Meningitis. 797 

Auch die gleichzeitige orale odeI' rectale Verabreichung von Bifidus in 
Kalbshirn (LIEBENAM, KOHL) erzielte keine iiberzeugenden Erfolge, ebenso
wenig die geduldig und lange durchgefiihrte Verabreichung der'Vitamine 
A, Bv B 2 , C und D. 

Dagegen scheint das von CATEL, HASSLER und KOOH angewandte Das :r::-V,itamin 

C · . (P V't .). . d . h'l d E' fl B f d (Cltrm). ztnn - 1 amm emen em eutlgen el en en m u au as Leiden 
auszuiiben und verdient unbedingt den Vorzug vor allen sonstigen bisher 
vorgeschlagenen Behandlungsverfahren. 

Die Citrinbehandlung besteht in taglichen intravenosen Einspritzungen_ Erfolge dcr 
Citrinbehaml-

Das von den 1. G. Farben hergestellte Praparat enthalt in 1 ccm 25 mg lung. 

P-Faktor. Von dieser Losung wurden durchschnittlich 2 ccm taglich 
intravenos verabfolgt, in Einzelfallen aus besonderen Griinden auch 3 ccm; 
eine Kombination mit C-Vitamin ergab keine Verbesserung der Heilerfolge. 
V ollige Heilung war meist nach 6-8 Wochen eingetreten, im kiirzesten 
Fall nach 3, im langsten nach 12 Wochen_ 

Es lieBe sich erwagen, auch das K-Vitamin (KARAN) zur Behandlung 
des Leidens heranzuziehen. Versuche in dieser Richtung scheinen noch 
nicht vorzuliegen. 

SchlieBlicli noch ein Wort iiber die Endausgange oder die weiteren Eudausgiinge. 

Schicksale der geheilten bzw. iiberlebenden Kinder. Es erscheint an sich 
nicht iiberraschend, daB es nicht selten zu Defektheilungen kommt, daB 
nur ein Teil spaterhin sich korperlich und geistig normal entwickelt -
iiberraschender mochte man es vielmehr finden, daB eine solche normale 
Entwicklung bei unserem Leiden iiberhaupt haufig vorkommt. Von 14 
iiberlebenden Kindern aus der LIEBENAMschen Beobachtungsreihe er
schienen bei spaterer Nachuntersuchung 5 vollig gesund, also etwa ein 
Drittel. Die iibrigen zeigten leichtere oder schwerere Ausfalle der In
telligenz oder Sprachstorungen oder auch Sehstorungen. Nur 1 Kind war 
schwer idiotisch. 8 Fane zeigten noch eine ausgesprochen hydrocephale 
Kopfform. Reflexstorungen, Tonusanderungen oder schwere Gangsto
rungen wurden nicht beobachtet. Eine Abhangigkeit der Schwere del' 
Defektheilung von der Schwere odeI' Dauer des pachymeningotischen 
Krankheitsvorgangs lieB sich nicht nachweisen. 

Ob sich unter der Citrinbehandlung auch die Enderfolge bess ern werden, 
laBt sich noch nicht iiberblicken, doch scheinen auch in dieser Hinsicht 
nach den noch wenig zahlreichen vorliegenden Beobachtungen (KOHL) 
weitgehende HOffnUngen nicht unberechtigt. Friihdiagnose und friihzeitige 
Intensivkuren werden sich wohl hier als wichtigste Vorbedingungen giin
stiger Enderfolge erweisen. 

2. Die idiopathische abakterielle mononukleare Meningitis. 

(Epidemische aseptische Meningitis serosa, benigne lymphocytare 
Meningitis.) 

Das Studium eigener Beobachtungen sowie des Schrifttums iiber die 
Meningitis serosa fiihrt zur Erkenntnis, daB unter dieser Bezeichnung und 
auch unter diesem Symptomenbild eine fast uniibersehbare Menge recht 
verschiedenartiger Krankheiten zusammengefaBt werden. In der letzten 
Auflage dieses Handbuches wurde versucht, das Chaos der einschlagigen 
FaIle nach pathogenetischen Gesichtspunkten zu ordnen und einzuteilen. 
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Neuerliche Einteilungen auf Grund atiologischer Gesichtspunkte scheinen 
mir geeigneter und wegweisender zu sein und ich mochte daher an dieser 
Stelle zunachst das Schema wiedergeben, das F ANCONI seiner ktirzlich 
erschienenen ausgezeichneten Monographie tiber die abakteriellen Meningi
tiden zugrunde legt: 

Einteilung I. Bakterienarme M eningitiden (M.), bei denen der N ackweis des Erregers nickt 
nach FANOONI. gelingt. 

1. Bakterienarme Formen. 
2. Rest-M. im Heilungsstadium bakterieller Formen. 
II. M. concomitans seu sympatkica seu collateralis. 
III. Toxisck-allergische ~I. 

1. M. naeh intralumbaler Seruminjektion. 
2. M. naeh Vergiftungen mit Blei, Spiroeid, Kohlenoxyd usw. 
3. M. naeh Autointoxikation (z. B. Uramie, Coma diabetieum, aeetonamischem 

Erbrechen u. a. 
4. M. bei Helminthiasis. 
5. M. bei nicht entziindlichen Hirutumoren und leukii,mischen Infiltraten. 
6. M. bei akuten und subakuten Encephalosen und Encephalitiden. 
7. Meningismus bei akuten Infektionskrankheiten (Pneumonie, Pyelitis, Typhus, 

Pertussis, Grippe usw.). 
8. M. serosa bei ehronisehen Infektionskrankheiten (insbesondere gutartige 

Meningitis tbe.). 
9. M. bei Rheumatismus verus. 
IV. Pkysikalisck bedingte M eningitiden. 
1. M. nach Lumbalpunktion. 
2. M. nach Lufteinblasung (Encephalographie). 
3. M. nach Schiideltrauma. 
4. M. nach Insolation (Sonnenstieh). 
V. Die Ultra-Virus-Meningitiden. 
1. Primare Formen (die M. ist zur Diagnose obligat). 

a) Die M. bei der HEINE-MEDINschen Krankheit. 
b) Die Sehweinehiiterkrankheit (Molkereigrippe). 
e) Die idiopathisehe, gutartige, mononukleare M. 

2. Die sekundaren Formen der Ultra.Virus-Meningitis_ 
a) Die Mumpsmeningitis. 
b) Die abakterielle M. bei Maseru. 
c) Die abakterielle M. bei Roteln. 
d) Die abakterielle M. beim PFEIFFERschen Driisenfieber. 
e) Abakterielle M. nach Vaccination (Pockenschutzimpfung). 
f) Abakterielle M. bei Varicellen. 
g) Abakterielle M. bei Herpes febrilis. 
h) Meningo-Encephalitis beim Lymphogranuloma inguinale. 
i) Abakterielle M. bei Myalgia-acuta epidemica. 
k) M. nach EinschluBkorperchenkonjunktivitis. 

1ch mochte in diesem Schema bei V. 1. noch die M. bei der epidemischen 
und sporadischen Encephalitis oder Encephalomyelitis zwischen b) und c) 
einschieben, da es nicht an Fallen im Schrifttum fehlt, in denen eine 
abakterielle M. serosa als Teilerscheinung einer Encephalomyelitis fest
gestellt wurde oder so in den Vordergrund trat, daB erst die Autopsie 
die Encephalitis erkennen lieB. F ANCONI teilt selbst solche Fane mit. 

Wenn wir im folgenden nur von der im Schema unter V. 1. c) an
geftihrten Erkrankung der idiopathischen abakteriellen mononuclearen 
Meningitis sprechen wollen, so geschieht dies, weil ein recht umfangreiches 
Schrifttum tiber diese Krankheit in den letzten 15 Jahren erschienen ist, 
und trotz der groBen Anteilnahme zahlreicher Forscher in allen Landern 
der Erde nicht nur keine einheiliche Auffassung sich durchsetzen konnte, 
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sondern die Grundfrage noch unge16st bleibt: Gibt es diese Krankheit 
iiberhaupt oder gibt es sie nicht 1 DaB sie als klinisches Krankheitsbild 
nicht selten ist, laBt sich ohne weiteres aus der groBen Zahl der mitgeteilten 
Einzelbeobachtungen ableiten. Aber iiber die Frage, ob es sich nur urn 
eine symptomenarme Poliomyelitis oder Encephalomyelitis mit begleitender 
abakterieller Meningitis handelt oder urn eine durch einen besonderen 
Erreger hervorgerufene eigene (idiopathische) Erkrankung, dariiber wird 
gestritten und ab und zu auch geforscht. 

Die Krankheit war zwar, besonders in der franzosischen Literatur, 
keineswegs unbekannt. Besondere Beachtung fand sie aber erst allerwarts 
im AnschluB an die Mitteilung von WALLGREN 1925, der versuchte, sie 
klinisch in einen exakten Rahmen zu fassen und scharf die Frage zur 
Erorterung stellte, ob es sich da urn eine neue infektiose Erkrankung des 
Zentralnervensystems handle. 

Die von WALLGREN zur Diagnose unseres Leidens erforderIichen 
6 Punkte lauten (zitiert nach F ANCONI) : 

I. Akuter Beginn mit deutlichen meningitischen Symptomen. 
2. Meningitische Veranderungen der Spinalfliissigkeit, schwankend zwischen nur 

unbedeutender Vermehrung der einkernigen Zellelemente und Triibung durch Leuko
cyten. 

3. Steriler Liquor sowohl bei direkter Untersuchung, als auch bei Kultivierung. 
4. Relativ kurzer Verlauf, gutartig, ohne sekundare Komplikationen. 
5. Fehlen einer nachweisbaren Atiologie sowohl in Form von lokalen Affektionen 

(Otitis, Trauma usw.), als auch in Form einer allgemeinen Erkrankung (akute oder 
chronische Infektionskrankheiten). 

6. Fehlen von epidemiologischen Beziehungen zu einer Meningitis erzeugenden 
Infektionskrankheit. 

Die klinischen Erscheinungen der idiopathischen abakteriellen Menin
gitis sind nach den im Schrifttum niedergelegten Erfahrungen der ein
zelnen Beobachter nicht immer ganz einheitlich. Wahrend die Mehrzahl 
akuten Beginn mit oft hohem Fieber, Nackensteifigkeit, Kopfschmerzen, 
Erbrechen ohne auffallige Erscheinungen an anderen Organen gesehen 
haben, spielen in einzelnen Epidemien Leibschmerzen oder Anginen im 
Beginn eine gewisse Rolle. Vegetative Storungen (TOOMEY, NOONE, 
HABEL und RIGGs) (wie SchweiBausbriiche, Labilitat des Pulses, Puls
verlangsamung, Blasen-Mastdarmstorungen usw.) sind selten und wenig 
ausgepragt. Ab und zu sind Stauungspapillen beobachtet worden, ge
legentlich auch Herdsymptome in Form fliichtiger Lahmungen im Bereich 
der Augenmuskeln oder Hirnnerven, doch kann man sich fragen, ob solche 
FaIle im eigentlichen Sinn hierher gehoren. Die meningitischen Erschei
nungen klingen meist rasch ab, so daB die Erkrankung mitunter nach 
wenigen Tagen, meist innerhalb von 2 Wochen zur Heilung kommt. 

Mehrfach ist auch ein zweiphasischer FieberverIauf beobachtet worden 
(sog. Dromedartypus), d. h. eine kurze ein- bis mehrtagige Fieberperiode 
mit uncharakteristischen Allgemeinerscheinungen (Angina, Katarrhen), 
der nach kurzer Latenzzeit das meningitische Krankheitsbild folgt (SCHNEI
DER, DEMME u. a.). Diese VerIaufsweise wird im allgemeinen eher als 
kennzeichnend fur die HEINE-MEDINsche Krankheit angesehen und solche 
FaIle entsprechen nicht ganz den von WALLGREN aufgestellten diagnosti
schen Forderungen. Es gibt auch FaIle mit subakutem oder chronis chern 
Beginn und VerIauf, die zunachst in der Abgrenzung gegenuber der tuber
kulosen Hirnhautentzundung die groBten Schwierigkeiten bereiten konnen. 

Eine "ueue 
infektiose Er
krankung"? 

Kliuik. 
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Blutbild und Blutsenkung bieten in der Regel nichts AuWilliges, doch 
sind auch einzelne FaIle mit Leukocytose und betrachtlicher Beschleunigung 
der Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten mitgeteilt. Wahrend der 
Krankheit pflegen die Eosinophilen zu fehlen (HUBER). Nach der Ent
fie berung kann sich eine Eosinophilie einstellen (V OGT). 

Liquorbefunde. Von besonderem Interesse sind die Liquorbefunde. Durchweg wird 

Erreger? 

Heilungs
aussichten. 

betont, daB eine leichte Druckerhohung nachzuweisen ist, und daB eine 
nurgeringeEiweifJvermehrung, dagegen meist eine betrachtlicheZellvermehrung 
von lymphocytarem Charakter besteht. Man sollte meinen, daB diese 
lymphocytare oder besser gesagt mononukleare Reaktion der Meningen 
obligat sei, doch zeigen die Mitteilungen von WALLGREN, VOGT, DEMME, 
FANCONI u. a., daB in den ersten Tagen die polynuklearen Zellen iiber
wiegen konnen und erst im weiteren Verlauf sich die Mononucleose ein
stellt. Spinnwebgerinnsel konnen sich absetzen. Uber den Zucker- und 
Ohloridgehalt sind die Angaben widersprechend. HUBER sah durchweg 
leicht erhohte Zuckerwerte, DEMME fand die Werte normal oder leicht 
vermindert. Durchweg fie 1 die Tryptophanreaktion negativ aus, wodurch 
in der Regel eine diagnostische Abgrenzung von der tuberkulosen Meningitis 
moglich ist. Ebenso fielen Bakterienkulturen stets negativ aus, was ja 
erforderlich ist, wenn der Fall unserem Krankheitsbild iiberhaupt zu
gerechnet werden solI. 

Uberblickt man die Liquorbefunde im ganzen, so kann man F ANCONI 
nur zustimmen, der sich dahin auBert, daB mit den liquordiagnostischen 
Kriterien nicht viel anzufangen sei. Sie unterscheiden sich nicht von dem, 
was man bei der HEINE-MEDINschen Krankheit oder andererseits bei der 
akuten Encephalitis kennt. Auch die Kolloidkurve im Liquor, die nach 
ROSSRUCKER eine deutliche Unterscheidung gegeniiber der Poliomyelitis 
ermoglichen sollte, ist bei beiden Krankheiten nicht so konstant, daB 
sie eine sichere Abgrenzung erlaubt (DEMME). 

Untersuchungen iiber den Erreger der idiopathischen abakteriellen 
Meningitis sind in groBerer Zahl angestellt worden. Man hat gelegentlich 
Virusarten im Mauseversuch bei Fallen aseptischer Meningitis gefunden 
(ARMSTRONG u. a.), aber die FaIle, von denen das Ausgangsmaterial 
stammte, scheinen nicht identisch mit denen, die den Gegenstand unserer 
Betrachtungen bilden und andere Autoren (BAIRD und RIVERS) konnten 
zeigen, daB jedenfaIls nicht aIle Falle von akuter aseptischer Meningitis 
durch das ARMSTRONGSche "Virus der Chorio-Meningitis" hervorgerufen 
werden. Untersuchungen von F ANCONI ergeben keine positiven Resultate. 
Bislang ist also eine Diagnostik mit Zuhilfenahme des Tierversuchs nicht 
moglich. 

Die Prognose der idiopathischen abakteriellen Meningitis pflegt giinstig 
zu sein, die Heilung meist durch eine oder einige Lumbalpunktionen 
herbeigefiihrt zu werden. Nachuntersuchungen an geheilten Fallen zeigten 
in der Regel vollige Wiederherstellung (DUMMER, LYON und STEVENSON, 
F A~CONI, HUBER, OHEIM). Immerhin sind von verschiedenen Forschern 
auch Todesfalle berichtet worden. Interessanterweise fanden sich bei 
diesen Fallen mehrfach die Befunde einer Encephalomyelitis (z. B. ECKSTEIN, 
HUBER), ein Beweis mehr dafiir, daB die Meinung der Autoren nicht zu 
Recht besteht, die in jedem Fall von abakterieller idiopathischer Meningitis 
eine meningitische Form der HEINE-MEDINschen Krankheit sehen wollen. 
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Hier kommen wir nun auf den 6. Punkt der W ALLGRENSchen Definition Wesen der 

unseres Leidens zu sprechen, der das Fehlen von epidemiologischen Be- vO~e!.=~N 
ziehungen zu einer Meningitis erzeugenden Infektionskrankeit fordert. Krankhelt. 

Gibt es solche FaIle oder nicht, gibt es eine idiopathische abakterielle 
Meningitis, also eine Krankheit mit eigenem Erreger oder gibt es sie nicht ? 
Es sind so vielfach Beziehungen zur Poliomyelitis beobachtet worden, 
daB die Mehrzahl der Autoren die Ansicht vertritt, es lagen wohl meistens 
nur atypische und symptomarme FaIle dieses Leidens vor. HAESSLER 
spricht von der Moglichkeit, daB es sich bei seinen in Leipzig 1 Jahr nach 
der groBen Poliomyelitisepidemie beobachteten Fallen um eine ab
geschwachte Polimyelitisepidemie gehandelt haben konnte. F ANCONI 
stellt die Hypothese auf, daB der Erreger der HEINE-MEDINSchen Krank-
heit auch wahrend der Wintermonate bei uns vorhanden sei. Er erzeugt 
aber im Winter und Fruhjahr fast nur inapparente, gelegentlich einige 
meningitische und nur ganz selten paralytische Formen. Auch wenn man 
diese Erklarung annimmt, ist doch erwiesen, daB auch zur Encephalitis 
Beziehungen bestehen, da mehrere Epidemien beschrieben sind, wie die 
fruhere von ECKSTEIN und SCHNEIDER und jiingst die von HUBER, die 
hieruber keinen Zweifel lassen. Mindestens diese beiden atiologisch nicht 
einheitlichen Formen wird man also gelten lassen mussen. 

Es bleibt aber immer noch die Moglichkeit bestehen, daB es auBerdem 
eine idiopathische abakterielle Meningitis mit einem besonderen Erreger 
gibt, die man klinisch vorlaufig nicht mit Sicherheit von den anderen 
Formen abgrenzen kann. Dafur scheinen mir hauptsachlich die mehrfach 
beschriebenen Epidemien zu sprechen. Wenn z. B. TOOMEY berichtet, daB 
von 400 Insassen eines Waisenhauses innerhalb von 21 Tagen 17 Personen 
befallen wurden, aIle mit akutem Beginn und innerhalb weniger Tage 
heilend, aIle mit typischem Liquor- und sonst negativem neurologischen 
Befund, so ist das doch sehr beachtenswert und unterscheidet sich recht 
wesentlich von dem, was wir sonst bei epidemisch auftretender Polio
myelitis, selbst im Winter zu sehen gewohnt sind. Es wird also wohl 
zweckmaBig sein, an dem Begriff .einer idiopathischen aseptischen oder 
abakteriellen Meningitis, die epidemisch oder in Einzelfallen auftreten 
kann, noch festzuhalten und aIle FaIle in diese Krankheitsgruppe ein
zureihen, die nicht durch kennzeichnende Einzelsymptome oder durch 
epidemiologische Beziehungen ihre Zugehorigkeit zur HEINE-MEDlNschen 
Krankheit oder zur epidemischen Encephalitis erkennen lassen. 

3. Fortscbritte in der Behandlung der Meningitiden. 
a) Meningitis tuberculosa. 

Die trostlose Prognose der einmal sicher gestellten tuberkulosen Hirn- Gibt es 
h t t ·· d f"h t b 'fI' h .. . d V HeilungsfiUle? au en zun ung u r egreI IC erWeIse Immer Wle er zu erneuten er-
suchen, wirksame Behandlungsweisen zu finden, und von Zeit zu Zeit 
tau chen neue Vorschlage auf, die mit uberraschenden Erfolgen belegt sind. 
Nachpriifer konnen sich von der Wirksamkeit der neuen Methode nicht 
iiberzeugen und so wird gewohnlich in Zweifel gezogen, ob es sich bei den 
geheilten Fallen wirklich um tuberkulose Meningitiden gehandelt habe. 
Es stellt sich dann vielfach heraus, daB diese Zweifel durchaus berechtigt 
sind. Wenn nicht mit Sicherheit Tuberkelbacillen im Lumbalpunktat 
nachgewiesen wurden, wird man die Diagnose nicht ais gesichert anerkennen 
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durfen. Die abakterielle lymphocytare serose Meningitis kann klinisch 
der tuberkulOsen Meningitis durchaus gleichen und geht fast immer in 
Heilung aus. Es sind auch neuerdings Falle beschrieben worden, die als 
tuberkulotoxische Meningitis gedeutet wurden und Liquorbefunde, aber 
keine Bacillen im Liquor aufwiesen und in Heilung ubergingen (FEER, 
KNOPF U. a.). Selbst wenn vereinzelte Bacillen im Liquor gefunden werden, 
ist nach neuerer Auffassung nicht als ganz sicher anzunehmen, daB eine 
echte Meningitis tuberculosa sich abgespielt haben muB. Man denkt an 
lokalisierte Meningitiden oder "sympathische Meningitiden" bei Hirn
tuberkeln oder Wirbelcaries, "serose Meningitis bei tuberkulosen Kindern" 
(FINKELSTEIN ). 

Es ist auch durchaus zuzugeben, daB im Sinne von LANDOUZY und 
GOUGEROT eine "Bacillosis meningea ohne Tuberkel" existieren kann 
(CRUCHET, DREIFUSS u. a.). Auch solche Falle, die immerhin recht selten 
sein durften, konnen ohne Behandlung zur Heilung kommen. Wenn man 
also eine neue Behandlungsmethode als wirksam anerkennen solI, darf sie 
nicht nur in einem oder zwei vereinzelten Fallen zum Ziel gefuhrt haben, 
sondern sie muB sich in den Handen verschiedener kritischer Forscher 
bewahrt haben. Das ist nun leider bisher bei keiner der neuen Behandlungs
vorschlage der Fall gewesen, so daB sie zum Teil schon wieder in der Ver
senkungverschwunden sind. Gleichwohl mochte ich sie kurz hier zusammen
stellen, weil vielleicht die Priifung ihrer Wirksamkeit bisher nicht an ge
eigneten Fallen durchgefuhrt wurde. Wir wissen namlich, daB im Kindes
alter, namentlich im fruhen Kindesalter, die Meningitis tuberculosa selten 
als isolierte Erkrankung auftritt. Meist ist sie die Teilerscheinung einer 
allgemeinen Miliartuberkulose. Wie solI man sich aber vorstellen, daB 
eine allgemeine Miliartuberkulose ausheilen kann, wenn man Tuberkulin 
oder Manganchlorid in den Lumbalsack einspritzt? Wenn man schon 
Versuche in dieser Richtung unternehmen will, so solI man sie auf Patienten 
beschranken, die zum mindesten auf dem Rontgenfilm der Lunge keine 
Anzeichen von miliarer Aussaat in der Lunge erkennen lassen. Die anderen 
quale man nicht unnotig, sondern beschranke sich darauf, ihre Leiden zu 
lindern und ihnen das Ende ihres Erdendaseins zu erleichtern! 

Drei Behandlungsverfahren verdienen eine besondere Besprechung. 

1. Die intralumbale Tuberkulinbehandlung. 

Sie ist urspriinglich von STARK angegeben, spater von BACIGALUPO, 
NEIDHARDT und WIESE mit Erfolg angewandt worden und in letzter Zeit 
besonders durch einen von SELTER genau beschriebenen Fall der Beachtung 
empfohlen worden. In all diesen Fallen waren Bacillen im Lumbalpunktat 
nachgewiesen worden. Es handelt sich bei diesen Heilungsfallen nicht 
um Serienerfolge. BACIGALUPO erzielte 2 Heilungen. SELTER erlebte nach 
dem ersten Heilungsfall bei weiteren 8 Fallen nur MiBerfolge. Andere 
Autoren (SANTI, NEUMANN, auch ich seIber) konnten keinen Fall zur 
Heilung bringen. Freilich ist die Zahl der FaIle nicht sehr groB und die 
Nachpriifung sollte wohl an geeigneten Fallen (ohne Miliartuberkulose) 
noch fortgesetzt werden. 

Die Technik, wie sie SELTER beschreibt, ist folgende: Alttuberkulin in 
Mengen von 0,25-1,0 mg in etwa 10 cem physiologiseher KoehsalzlOsung 
wird naeh vorherigem Ablassen von Liquor zunachst in zweitagigen, bei 
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starker meningealer Reaktion in mehr-(bis acht)tagigen Wiederholungen 
intralumbal eingefiihrt. Bei starken Reaktionen wird die Dosis vermindert. 
6 Injektionen waren im SELTERschen Heilungsfall innerhalb von 27 Tagen 
verabreicht worden. Nach jeder Injektion ist eine Reaktion zu erwarten, 
bestehend in Temperaturanstieg, Steigerung der meningealen Reizerschei
nungen und deutlicher Verschlechterung des Allgemeinzustandes, alles 
Erscheinungen, die rasch abklingen und einer deutlichen Besserung Platz 
machen, doch kann die Reaktion auch zum Tode fiihren. 

2. Rontgentiefenbestrahlungen nach Z. v. BOKAY. 

1m Jahre 1932 berichtete Z. v. BORAY aus Debrecen iiber eine Serie Erfolge von 

von 5 Heilungsfallen bei klinisch und bakteriologisch sicher gestellter ~~~~~hl~~~~~
Meningitis tubereulosa. Die Baeillen wurden zum Teil nieht nur farberiseh, z. V~~~KAY. 
sondern auch durch den Tierversuch identifiziert. Die Beobachtungen 
miissen daher als einwandfrei anerkannt werden. Sie wurden in einem 
Zeitraum von 4 Monaten gesammelt. Es handelt sieh also tatsiiehlieh urn 
eine Serie von Heilungen (bei gleiehzeitig 12 Versagern). Es ist begreiflich, 
daB diese Mitteilung eine freudige Erregung unter den Piidiatern ausloste. 
Jeder bemiihte sich, ahnliche Erfolge zu erzielen. Bis jetzt ist es aber, 
soviel ieh weiB, nicht einem einzigen gelungen, .auch nur einen Fall mit 
der besehriebenen Methode zur Heilung zu bringen. 1935 haben WEINER 
und Mitarbeiter noch iiber vergebliche Behandlungsversuche an 25 Pa-
tienten beriehtet, seither ist es ganz still iiber die Rontgentiefenbestrahlung 
der Meningitis tuberculosa geworden und der Erfinder der Methode Z. 
v. BORAY selbst hat meines Wissens weitere Erfolge nicht mehr veroffent-
licht. Vielleicht hatte er das Gliick, eine Reihe von Fallen zu erleben, die 
frei von allgemeiner Miliartuberkulose und daher therapeutischer Beein-
flus sung zuganglich waren. 

Zur Technik der Rontgentietenbestrahlungen ware kurz zu bemerken, 
daB Gehirn und verlangertes Mark bestrahlt wurden, 4 und mehr Be
strahlungen an aufeinanderfolgenden Tagen oder mit eintiigiger Pause mit 
Wechsel der Bestrahiungsstelle (Stirn, Sehliife, Hinterhaupt oder Nacken
gegend). 

3. Intralumbale Injektionen von l\:Iaganchlorid nach GORLITZER. 

Die Mitteilung einer Serie von 7 Heilungsfallen stammt aus dem Jahre 
1939. Bisher sind keine weiteren Veroffentlichungen iiber Erfolge oder 
MiBerfolge mit diesem neuen Verfahren erfolgt. Es kann also einstweilen 
nur als Anregung zu Behandlungsversuehen angesehen werden, wobei auch 
wieder die Beschrankung auf FaIle ohne allgemeine Miliartuberkulose, aber 
mit Bacillen im Lumbalpunktat zu achten ware. Letztere Forderung ist 
bei den Beobachtungen von GORLITZER leider nicht erfiillt, so daB die 
Moglichkeit, daB es sich nicht urn tuberkulose, sondern urn serose Meningitis
falle anderer Atiologie gehandelt haben konne, offen bleibt. 

Zur Technik der Behandlung ware zu sagen, daB das Mittel, Mangan
chlorid in O,02-mol-Losung unter dem Namen Metallo'ial Leo von der 
Lovens Kerninske Fabrik in Kopenhagen gebrauehsfertig hergestellt wird. 
Es sollen davon intralumbp.l je nach Alter des Patient en und Schwere 
der Erkrankung 1-2 cern zweimal taglich 1-2 Wochen lang ohne Pause 
eingefiihrt werden. 
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b) Meningokokken-Meningitis. 
Die fruher vorwiegend geubte Behandlung der Genickstarre mit Me

ningokokkenserum hat aIle einsichtigen Beobachter Jahr urn Jahr schwer 
enttauscht. Nur selten gelang es, mit diesem Verfahren einen Saugling 
zu retten und auch bei alteren Kindern und Erwachsenen blieb es fast 
fraglich, ob ein eindeutiger EinfluB auf den Krankheitsverlauf uberhaupt 
damit zu erzielen ist. Dies anderte sich auch nicht wesentlich, als man 
dazu uberging, nicht nur intralumbal, sondern gleichzeitig intramuskular 
oder intravenos groBe Mengen von Serum gleichzeitig zu injizieren. In 
Deutschland wurde meist polyvalentes Serum verwandt. In anderen 
Landern bemuhte man sich, die einzelnen Meningokokkentypen festzustellen 
und ein gegen den betreffenden Typus eingesteIltes Serum zu benutzen. 
Ob auf diese Weise erheblich bessere Erfolge erzielt werden konnen, mag 
dahingestellt bleiben. Manche Autoren verzichteten wegen der schlechten 
Resultate ganz auf die Serumbehandlung und erzielten durch andere Ver
fahren mehr und bessere Heilungen. Auf diese Verfahren wird noch 
zuriickzukommen sein. All diese Behandlungsversuche wurden ganz in 
den Schatten gestellt durch die Anwendung neuerer chemischer Arznei
mittel aus der Gruppe der Sulfamide. Diese Praparate bewirkten eine 
vollige Umwalzung in der Meningitisbehandlung, ergaben selbst bei den 
so schwer beeinfluBbaren Sauglingen 80 und sogar 100 % Heilungen, so daB 
man es heute schon als einen Kunstfehler bezeichnen darf, wenn auf die 
Anwendung dieser Heilmittel bei einer Meningokokkenmeningitis ver
zichtet wird. Die Frage, die man sich im Einzelfall stellen wird, kann 
heute nur noch lauten: Welches von den Sulfamidpraparaten solI gegeben 
werden? Wie solI es gegeben werden? und SolI man sich auf die Sulfamid
therapie beschranken oder zusatzlich noch andere Behandlungsverfahren 
ill Anwendung bringen ? 

1. Die Sulfamidtherapie der Meningokokken-Meningitis. 

Es sind eine Reihe von Heilmitteln aus der Sulfamidreihe systematisch 
zur Behandlung der epidemischen Meningitis herangezogen worden. Davon 
scheidet das Pronto8ilum rubrum wegen ungenugender Erfolge ganz aus; 
das Pronto8ilum album (Prontalbin) und das Uliron ergaben zweifellos 
Erfolge. Sie wurden aber weit ubertroffen durch drei neuere Praparate, 
das Albucid (mit 8 % Letalitat), das Sulfapyridin (auch Euba8in oder 
Dagenan genannt) mit 5,8% Letalitat und das Sulfathiazol (Cibazol) , von 
dem bisher eine Letalitat von 3 % mitgeteilt wird. Diese Letalitatszahlen, 
die SAKER aus der Gesamtzahl der bisher mitgeteilten Einzelfalle errechnete, 
sind nicht ohne weiteres vergleichbar und bei der noch relativ kleinen 
Zahl der behandelten FaIle (74 beim Cibazol, 201 beim Albucid, 795 beim 
Eubasin) auch nicht endgultig feststehend, zumal Anwendungsweise und 
Dosierung ja noch nicht einheitlich angegeben werden konnen. Aber sie 
geben doch gute Richtlinien zur Hand und es bleibt vorerst jedem Arzt 
vorbehalten, welches Mittel unter den dreien er wahlen will. Das Eubasin 
ist vielfach bevorzugt worden. Immerhin sind nach der SXKERschen 
Tabelle von 60 Sauglingen 9 = 15 % gestorben, wahrend von 29 mit Albucid 
behandelten Sauglingen keiner zum Exitus kam. Das Cibazol ist beim 
Saugling noch zu selten angewandt worden, urn daruber aussagen zu 
konnen. Sowohl das Albucid wie das Cibazol sind fUr kleine Kinder 
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bekommlicher als das Eubasin und bewirken seltimer unerwiinschte Neben
erscheinungen, so daB man das Eubasin trotz der ausgezeichneten Erfolge, 
die bei seiner systematischen Anwendung von zahlreichen Autoren mit
geteilt wurden, die ich auch aus eigener Erfahrung bestatigen kann, doch 
noch nicht als das unbedingt beste bekannte Mittel zur Behandlung der 
Genickstarre bezeichnen wird. 

Von den zahlreichen Autoren, die ihre Erfahrungen iiber die Erfolge 
der Eubasinbehandlung der Meningokokkenmeningitis bei Kindem aus
fiihrlicher mitgeteilt haben, seien nur einige aus dem deutschen Schrifttum 
genannt: BEUMER, STENGER, HERBST, SAKER, HEGLER, CAMERER, FAN
CONI, JACKLI, TURK, GRUNKE, GOETERS, KEYSER, OETKER (THOENES). 

Die Anwendungsweise all dieser Mittel hat den besonderen Vorzug, Anlwendudn~~: 
d D • b' 1 Vb' h . h W' k f I d we se un "II-alJ SIe elora er era relC ung ausgezelC nete lr ung ent a ten, aB kungsweise. 
sie aber auch, wenn erforderlich (Somnolenz des Patienten u. a.) intra-
muskular, selbst intravenos (auch als Dauertropfinstillation nach JAECKLI) 
angewandt werden konnen. Intralumbale Vera brei chung eriibrigt sich und 
birgt beim Eu basin sogar Gefahren. 

Die Wirkungsweise dieser Medikamente ist noch nicht genau bekannt. 
Wider Erwarten entfalten sie in vitro keineswegs besonders auffaIlige, 
keimtotende Eigenschaften. Erst im Zusammenwirken mit dem lebenden 
Patienten kommt die Heilkraft zustande. Es sind ihnen daher auch 
Grenzen gesetzt, und es ist nicht erstaunlich, daB bei spatem Einsetzen 
der Behandlung oder stark erschopfter Widerstandskraft des Erkrankten 
Todesfalle auch weiterhin nicht immer vermieden werden konnen. Auch bei 
den fondroyant unter dem Bilde des sog. "WATERHOUSE-FRIEDERICHSEN
schen Syndroms" verlaufenden FaIle, bei denen die meningealen Symptome 
gegeniiber den toxischen (Benommenheit, schwerster Kollaps, Nebennieren
blutungen) zuriicktreten, scheint die ersehnte Wirkung nicht rasch genug 
einzutreten, urn Todesfalle verhindern zu konnen (DUZAR, FANCOKI U. a.). 

Leider sind bei keinem der genannten Praparate Defektheilungen ganz Defektllei-
'd . h ff bId . d I lungen kom-ZU vermeI en gewesen, wenn sle auc 0 en ar se tener gewor en SIn a S men noell vor. 

vor der Anwendung dieser Mittel; namentlich die Schadigung des Innen-
ohrs und der Hydrocephalus als Nachstadium sind noch nicht verschwun-
den. Ich halte es aber fur moglich, daB bei Ausgestaltung der Behandlung 
diese FaIle in Zukunft immer seltener werden, besonders wenn eine Fruh-
diagnose eine rasche Therapie ermoglicht. 

Dber den Verlauf der Krankheit bei wirksamer Sulfamidbehandlung sei 
nur kurz bemerkt, daB ein rascher Fieberabfall, meist schon innerhalb 
der ersten 3 Tage die Regel ist, und daB nach 2-3 Tagen aus dem Liquor 
keine Meningokokken mehr geziichtet werden konnen, bald auch mikro
skopisch nicht mehr nachweisbar sind, wahrend die vollige Klarung des 
Liquors sich noch etwas langer hinziehen kann. Besonders auffallig ist 
die rasche Beeinflussung der BewuBtseinsstorung, die oft schon innerhalb 
der ersten 24 Stunden beseitigt ist. Es gibt aber auch FaIle mit rezidivieren
dem Fieber und schleppenderem Verlauf, so daB die ZweckmaBigkeit oder 
Notwendigkeit einer zusatzlichen Behandlung sich aufdrangt. 

A nwendun(Jsweise und Dosierung der Sulfamidpraparate. 
a) Das Eubasinum (Sulfapyridin, Dagenan). Man kann mit ziemlich Eubasinum 

niedrigen und schematisch verabfolgten Dosen ausgezeichnete Erfolge 
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erzielen. BEUMER (STENGER) und THOENES (OETKER) verabreichten z_ B. 
Sauglingen unter 1 Jahr 3mal taglich 1/3 Tablette, Kindern bis zu 3 Jahren 
3mal taglich 1/2 Tablette, groBeren Kindern 3mal 1 Tablette. Vielfach 
werden die Gaben nach dem Korpergewicht berechnet, 0,15-0,2 g (1 g 
Eubasin = 2 Tabletten) pro Korperkilogramm auf 24 Stunden verteilt. 
Neuerdings trachtet man rasch auf eine hohe Konzentration des Mittels 
im Blut zu kommen, die dann auch bei der guten Durchlassigkeit der 
Blut-Liquorschranke fur diese Mittel zu einer hohen Konzentration im 
Liquor fuhrt (Stof3therapie). Man fangt also die Behandlung mit einer 
hoheren Dosierung an und fahrt dann mit einer fortlaufenden Zufuhr des 
Mittels in geringerer Menge fort. So wird z. B. empfohlen, fur den 1. Tag 
insgesamt 0,15 g Eubasinum pro Korperkilogramm uber 24 Stunden ver
teilt, yom 2. Tag ab 0,1 g pro Korperkilogramm. Es wird dabei als be
sonders wichtig von mehreren Autoren angesehen, daB die Tagesmenge 
nicht auf 4, sondern auf 6 Dosen verteilt wird, so daB auch bei N acht alle 
4 Stunden das Mittel verabreicht werden kann. Vielfach dient das von 
GNOSSPELIUS fur die Pneumoniebehandlung angegebene Schema als 
Richtlinie. 

11-3 Mon. 6-12 Mon. 3 Jahre 1 5 Jahre ! 10-15 Jahre 

Erste Dosis. . . . . . . . . 11/2 Tabl. 11 Tabl.l 11/2 Tabl.l 2 Tabl.j 3 Tabl. 
Zweite Dosis nach 4 Stunden. 1/2 " 11 " 11/2 " 1 2 " I 3 " 
Aile 4 Stunden . . . . . . . 1/4 " 1/2 " 3/4 " 1" I 11/2 " 

Nach 36 Stunden alle 4 Stunden 11/s " : 1/4 " I 3/S " 1/2 " I 3/4 " 

Zur intram uskularen Injektion stehen Ampullen (30 %) zur Verfugung_ 
Es sind allerdings mehrfach Nekrosen danach beobachtet worden (FAN
CONI, TURK). Die gleiche Losung kann auch intravenos angewandt werden. 
J.xCKLI (FANCONI) haben in schweren Fallen das Sulfapyridin in Form der 
intravenosen Dauertropfinfusion angewandt. Die auf das Korpergewicht 
berechnete Menge wird mit der auf Korpertemperatur vorgewarmten In
fusionsflussigkeit (800-1000 ccm bei Sauglingen, 1500 bei groBeren Kin
dern) vermischt. 

Die Verabreichung des Eubasins soIl nur 1-2 Tage nach der Ent
fieberung, im allgemeinen nicht uber 5-7 Tage fortgesetzt werden. Ge
legentlich empfiehlt sich eine zweite Kurperiode. Doch wird man bei den 
(seltenen) Eubasinversagern wohllieber auf Albucid oder zusatzliche Be
handlung mit Meningokokkenserum oder Luftausblasung, Rontgenbestrah
lung u. a. ubergehen. 

Zur intralumbalen Behandlung eignet sich das Eubasin nicht und 
es wird von verschiedenen Autoren ausdrucklich davor gewarnt (MA
DER, DUKEN). Es sind dauernde schwere Lahmungen danach gesehen 
worden. 

Es sei hier kurz erwahnt, daB unangenehme N ebenwirkungen vielfach 
verzeichnet wurden, aber bei der angegebenen Dosierung offenbar im all
gemeinen keine Gefahren mit sich bringen. Am haufigsten wird Appetit
losigkeit und Erbrechen (auch blutiges) erwahnt, das mitunter die weitere 
orale Verabreichung erschwert oder unmoglich macht. Leichtere Cyanose, 
mitunter einer Methamoglobinamie entsprechend, kann vorkommen und 
zur Verminderung der Dosis Veranlassung geben. Schwere FaIle dieser 
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Art sind nicht mitgeteilt worden. Haufig sind morbilli/orme, urticarielle, 
ab und zu auch scarlatiniforme Exantheme aufgetreten, die keine Nachteile 
mit sich brachten. Hamaturien, hamorrhagische Nephritiden (HoPPE, FAN
CONI) sind seltene Ereignisse. Die bei Erwachsenen mehrfach beobachtete 
Agranulocytose spielt bei Kindern im Gefolge der Meningitisbehandlung 
mit Eubasium offenbar keine Rolle. 

b) Albucid. Fur die Albucidbehandlung der Meningokokken-Meningitis Albucid. 

im Kindesalter haben sich besonders FROHLICH, OPITZ (HoPPE), NOEGGE-
RATH (HuNN) und BOEHNCKE (DEGKWITZ) eingesetzt. Letzterer bezeichnet 
die Kombinationsbehandlung von Meningokokkenserum + Albucid zur 
Zeit als die Methode der Wahl. Auch HUNN hat neben dem Albucid die 
Serumbehandlung durchgefiihrt. Dagegen sind die 17 von OPITZ (HoPPE) 
ohne Todesfall geheilten Kinder ohne gleichzeitige Serumanwendung nur 
mit Albucid behandelt worden. Das Albucid kann per os, intravenos und 
intralumbal gegeben werden. HOPPE verabreichte 3 Tage lang intravenos 
bis zum 3. Lebensjahr 3 ccm, daruber 5 ccm intravenos, yom 4. Tage an 
7-10 Tage lang per os 3ma:! taglich 1 Tablette, nur bei groBen Kindem 
2 Tabletten. Wenn notig, wurde nach 3tagiger Pause ein zweiter StoB 
angeschlossen. Nebenwirkungen wurden nicht beobachtet. BOHNCKE 
schloB an die Lumbalpunktionen Spulungen mit 0,3-10 % Albucidlosungen 
an. Bei Spulungen mit 30 % Losung traten mehrmals Krampfe auf. Es 
scheint mir, trotz der Empfehlung von KmcHNER und BOHNCKE, kein 
Fehler zu sein, auch bei der Albucidbehandlung auf intralumbale An
wendung ganz zu verzichten. 

c) Cibazol (SuHo-Thiazol, Ciba 3714). Wenn das Albucid vertraglicher Cibazol. 

ZU sein scheint als das Eubasin, so scheint das neue Praparat Cibazol 
vielleicht noch bekommlicher zu sein als das Albucid. Es liegen bisher 
nur wenige, aber durchaus gunstige Berichte uber die Behandlung der 
kindlichen Meningokokkenmeningitis mit diesem Mittel vor (u. a. F ANCONI, 
LEITINGER, SCHNETZ und UMRATH, PULVER, DUZAR, GSELL). Ob es sich 
dem Albucid und Eubasin uberlegen erweisen wird, kann erst die Erfahrung 
der 'nachsten Jahre lehren. 

2. Zuslitzliche Behandlungsverfahren neben der SuHamidtherapie. 
Die unbefriedigenden Erfolge der Serumbehandlung hatten vor der 

Entdeckung der Sulfamidwirkung dazu gefiilu't, daB von einem Teil der 
Kinderarzte ganz auf die Meningokokkenserumbehandlung verzichtet 
wurde zugunsten anderer Behandlungsverfahren, die in ihren Ergebnissen 
nicht schlechtere, zum Teil bessere Resultate lieferten. Es lohnt sich, 
auch diese Behandlungsvorschlage kurz durchzusprechen, weil die Erfolge 
der Sulfamidbehandlung immerhin noch nicht 100 %ig sind und zum min-
desten die Frage aufgeworfen werden kann, ob eine zusatzliche Behand-
lung, wenigstens in Einzelfallen, nicht angebracht erscheint. 

Zusatzliche 
Behandlungs

veriahren 
erforderlich. 

a) Die Lumbalpunktionen. 1m allgemeinen werden wiederholte Lumbal- Lumbalpunk-

kt' h' b d S If 'db h dl f" k "B' tionen teils pun lOnen nac wle vor ne en er u amI . e an ung ur zwec ma Ig empfohlen, teils 

erachtet, ja JACKLI empfiehlt sogar, solange der Liquor eitrig ist und unter verworien. 

erhohtem Druck steht, zweimal taglich Entlastungspunktionen vorzu-
nehmen. Auch der Erfolgskontrolle wegen, und um Anhaltspunkte fur 
die weitere Behandlung zu gewinnen, erschienen mehrfache Lumbal
punktionen zweckmaBig und nutzlich. Als ein besonderer Erfolg der 
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Sulfamidtherapie wurde allerdings bemerkt, daB die Zahl der erlorderlichen 
Punktionen gegeniiber friiheren Zeiten betrachtlich geringer wurde. Immer
hin sind Stimmen laut geworden, die von Verschlechterungen im AnschluB 
an die Lumbalpunktionen, besonders bei Sauglingen zu berichten wissen 
(HUTTENHAIN, TURK) und dafiir eintreten, sich auf die erste, diagnostische 
Punktion zu beschranken. 

b) Die Serumbehandlung. Die Mehrzahl der Beobachter hat geglaubt, 
auf die Serumbehandlung nicht 'Verzichten zu sollen und sie neben der 
Sulfamidbehandlung in bisher geiibter Weise, d. h. intralumbal oder 
intravenos oder intramuskular und intralumbal fortgefiihrt, in der Uber
zeugung, damit mehr zu erreichen als ohne sie. Es ist aber gewiB heute 
kein Fehler mehr, ganz davon abzusehen, da eindeutige Behandlungs
serien vorliegen, die ohne Serum unter reiner Eubasin- oder Albucid
behandlung denkbar giinstige Erlolge erkennen lassen. Immerhin kann 
es vorkommen, daB eine ungeniigende Eubasinwirkung im Einzelfall 
durch nachtragliche Meningokokkenserumanwendung zu vollem Erfolg 
gefiihrt wird (eigene Beobachtung, Dissertation SCHNEIDER), wobei aber 
zu beriicksichtigen ist, daB die Eubasinbehandlung erst spat einsetzte 
und nach heutiger Anschauung etwas zu niedrig dosiert war. Auch 
DUZAR berichtet von einer prompten Serumwirkung bei einem sulfa
pyridinresistenten Fall. 

Uber den besonderen Wert der speziell auf die einzelnen Meningokokken
typen eingestellten Sera vermag ich wenig zu sagen. Sicher steht wohl, 
daB auch diese meist nicht ohne weiteres erreichbare Forderung durch 
die Sulfamidbehandlung ziemlich iiberholt sein di:irlte. 

c) Spiilungen. Von KUNZEL wurden Spiilungen mit physiologischer 
Kochsalzlosung durchgefiihrt und als ganzlich ungefahrlich empfohlen. Es 
wurde lumbal und suboccipital punktiert und von der oberen Nadel aus 
solange mit korperwarmer Losung gespiilt, bis die Fliissigkeit aus der 
unteren klar ablief. Von HAu und BOEHNCKE wurden lumbale Aus
heberungen mit Albucid16sungen gemacht, d. h. nach Ablassen eitrigen 
Liquors durch Lumbalpunktion die Spiilfliissigkeit abwechselnd inji
ziert und ausgehebert. Vermutlich werden diese umstandlichen Ver
fahren als zusatzliche Behandlung nur ausnahmsweise in Betracht ge-
zogen werden. . 

d) Die J~ultausblasung (Pneumoencepbalon). Dieses Verfahren ist neben 
der Serumbehandlung vielfach angewandt worden und hat eine nicht ein
heitliche Beurteilung erlahren. GOETERS berichtet nach seiner Erfahrung 
an 33 Fallen, daB es ihm weder bei der Serumbehandlung, noch bei irgend~ 
einer anderen Behandlung Nutzen gebracht habe. Auch OETKER hat keine 
Erfolge feststellen konnen. Andererseits wird diese Methode gerade als 
zusatzliche Behandlung neb en der Sulfamidtherapie neuerdings auf Grund 
theoretischer Erwagungen und auch praktischer Erfolge von mehreren 
Seiten warmstens empfohlen (HEGLER, SAKER, LAURINSICH und MURANO). 
Es wird geltend gemacht, -daB diese technisch ja leicht durchfiihrbaren 
Ausblasungen weitgehendst die Druck- und Toxinschadlichkeit speziell im 
Schadelraum entfernen und gleichzeitig die Bakterien des Liquors; ferner 
erhohen sie die Durchlassigkeit der Blut-Liquorschranke, was bei der 
Chemotherapie der Meningitis jedenfalls nur von Nutzen sein kann; schlieB
lich helfen sie Verklebungen der Foramina Magendii und Luschkae zu 
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verhtiten oder sogar zu los en und konnen zur Prophylaxe und sogar zur 
Heilung eines beginnenden Hydrocephalus occlusivus beitragen. 

Alle dies~ Argumente sind geeignet, dazu anzuregen, den Wert der 
Luftausblasungen in Verbindung mit der Sulfamidbehandlung weiter im 
Auge zu behalten. 

e) Intravenose Blutiibertragungen. lch habe dieses Verfahren seit der 
Empfehlung durch RIETSCHEL und KOPKA regelmaBig angewandt, in der 
Regel gleich am ersten Behandlungstag bei der Einlieferung, allerdings 
stets nur als zusatzliche Behandlung neben dem Serum oder den Sulfamiden. 
Als Hilfsmittel ersten Ranges bei allen schweren Infektionen wird es sic her 
weiterhin von Wert sein und in allen schweren Fallen angezeigt sein, 
wenn man auch nicht mehr daran denken wird, es als alleiniges Behand
lungsmittel anzuwenden. 

f) Unspezifische Umstimmung. MADER hatte 1928 tiber 5 Heilungs
falle von kindlicher Meningokokkenmeningitis berichtet, bei denen ein 
Exanthem im Verlauf der Erkrankung (Serumexantheme, Masern u. a.) 
auftrat und unmittelbar von Besserung und Genesung gefolgt war. Auch 
von anderer Seite wurden ahnliche Beobachtungen mitgeteilt. BESSAU 
schlug vor, durch frisches Hammelserum in groBeren Mengen eine Serum
krankheit und damit einen gtinstigen EinfluB auf den Verlauf der Meningitis 
zu erzielen. VON RIEBEN berichtet tiber derartige Versuche. Es gelang 
bei 11 von 15 Kindern ein Serumexanthem zu erzwingen, nicht vor dem 
7. Tag nach der Injektion. Ein gtinstiger EinfluB auf den Krankheits
verlauf schien unverkennbar, trotz mehrerer Versager. GOETERS, der tiber 
ahnliche Versuche berichtet, konnte keinen gtinstigen EinfluB bemerken, 
ebensowenig wie OETKER (THOENES). Das gleiche trifft auf die von 
KNAUER empfohlenen Ultraviolettbestrahlungen zu. Man wird wohl kaum 
auf diese Versuche als zusatzliche Behandlung neben der Sulfamidtherapie 
zurtickgreifen. 

g) Die Autoliquortherapie, von WEINER und BAKKAL empfohlen: 15 bis 
25 cern Liquor werden durch Lumbalpunktion gewonnen. Jeden 3.-4. Tag 
werden davon 3-5 cern subcutan injiziert. Selbst bei reinem Eiter kommt 
es nicht zur AbsceBbildung, gelegentlich zu vortibergehenden Infiltraten. 
Moglicherweise konnte in chroniseh verlaufenden Fallen ein Versuch mit 
dieser Methode in Frage kommen. 

h) Acethyleneinblasungen nach ZELLER. Obwohl der Verfasser wieder
holt sehr gtinstige Resultate seiner Methode veroffentlicht hat, hat sich 
das Verfahren bisher nicht durchzusetzen vermocht und wird wohl neb en 
der technisch so leicht durchzuftihrenden Sulfamidbehandlung kanm zur 
allgemeineren Anwendung kommen. 

i) Fieberbehandlung. Vereinzelt konnten postmeningitische Kompli
kationen (Hydrocephalus u. a.) oder chronisch verlaufende Meningokokken
meningitiden durch Pyrifer oder anders geartete Fieberbehandlung gtinstig 
beeinfluBt werden (SIEGENTHALER, KUGELMEIER, BENNETT, PERSON und 
SIMMONS). 

k) Behandlung mit Rontgenstrahlen. Auch diese Methode kommt nur 
bei chronisch sich hinziehenden, also sulfamidresistenten Fallen in Be
tracht, speziell wenn ein wachsender Hydrocephalus sich anbahnt, der als 
hypersekretorisch bedingt anzusehen ist. Ein gewisser, gar nicht unbedeu
tender Grad von Hydrocephalus internus scheint nach den Ergebnissen 

Intraveniise 
Blutiibertra
gungen zu 
ernpfehlen. 

U nspezifische 
U rnstirnrnung 
hat sich nieh t 

eingefiihrt. 

Autoliquor
therapie fiir 

chronisch ver
laufende Faile? 

Acethylen
einblasungen? 

Fieberbehand
lung? 

Riintgen
bestrahlungen 
des Versuehes 

wert. 



Zusammen
fassung. 

810 JUSSUF IBRAillM: Organische Nervenkrankheiten. 

encephalographischer Untersuchungen auch bei vielen Fallen (etwa allen 1) 
vorhanden zu sein, die keine ausgesprochene Wachstumsneigung er
kennen lassen. Man betrachte nur die Abbildungen der FaIle von LAU
RINSICH und MURANO! Da sich die Hirnkammern in diesen Fallen so gut 
von der Lumbalpunktionsstelle aus fiillen lieBen, ist es nicht sehr wahr
scheinlich, daB ein VentrikelverschluB als Ursache dieses Hydrocephalus 
internus in Frage kommt. Allerdings lassen sich Resorptionsstorungen des 
Liquors durch diesen Befund auch nicht ausschlieBen, so daB die Diagnose 
des Hydrocephalus hypersecretorius auf diese einfache Weise aus dem 
Encephalogramm nicht gestellt werden kann. BRENNER will mit Tiefen
bestrahlungen speziell den Plexus chorioideus treffen und eine Hemmung 
der Liquorabsonderung herbeifiihren. Andere Autoren, die giinstige Er
folge in einzelnen Fallen zu berichten wissen, vertrauen auf die ent
ziindungswidrige Eigenschaft der Rontgenstrahlen auf die Meningen und 
dosieren ihre Bestrahlungen dementsprechend. HIPPE und GRUNINGER 
fiihrten Bestrahlungen in der 3. Krankheitswoche an 6 aufeinanderfolgen
den Tagen bzw. jeden 2. Tag in 2 Fallen durch (5 Schadelfelder und 
1 Nackenfeld) und erreichten Entfieberung und Schwinden der meningiti
schen Restzustande. 

Fassen wir zum SchluB kurz zusammen, wie sich auf Grund unserer 
heutigen Erfahrungen die Behandlung der Meningokokkenmeningitis ge
stalten wird, so ware zu sagen: Fruhdiagnose und Fruhbehandlung werden 
die Stof3therapie mit Hille der Sullamidpraparate zu groBtmoglicher Wirkung 
gelangen lassen, so daB auch bei jungen Sauglingen Reihenheilungen mit 
weniger als 5--:-10 % Sterblichkeit zu erzielen sein werden. Wie SAKER 
mit Recht hervorhebt, solI die Behandlung schon beim Verdacht auf 
Meningokokken-Meningitis einsetzen, und die ersten Dosen sollten auch, . 
wenn das Kind einer Klinik iiberwiesen wird, schon vor der Uberfiihrung 
vom praktischen Arzt verabreicht werden. Geschadet kann nicht werden, 
wenn sich eine Fehldiagnose oder eine Meningitis durch andere Erreger 
herausstellt. Prophylaktische Wirkungen sind allerdings von der Sulfamid
anwendung nicht zu erwarten. Die Sulfamidbehandlung wird iibrigens 
in vielen Fallen auch bei hauslicher Behandlung mit bestem Erfolg durch
geftihrt werden konnen. Zwischen Eubasin, Albucid und Cibazol bleibt dem 
behandelnden Arzt die freie Wahl, doch sind in der Dosierung und Fort
fiihrung der Behandlung die oben ausfiihrlich erorterten Richtlinien zu 
beriicksichtigen. 

Die Serumbehandlung und andere zusatzliche Behandlungsverfahren 
werden aller Wahrscheinlichkeit nach in Zukunft im allgemeinen kaum 
mehr eine groBe Rolle spielen und fiir besonders gelagerte Einzelfalle 
vorbehalten bleiben, z. B. zur intravenosen Anwendung bei toxischem 
Verlauf. Doch werden wohl neben der Sulfamidtherapie regelmaf3ige Lum
balpunktionen (eventuell verbunden mit Lulteinblasungen) , sowie grof3ere 
Blutubertragungen weiterhin haufigere Anwendung verdienen. Zur Nach
behandlung refraktarer FaIle' und zur giinstigen Beeinflussung eines sich 
anbahnenden Hydrocephalus ware die Sammlung weiterer Erfahrungen 
mit Rontgenbestrahlungen sehr erwiinscht, da leider bisher auch unter 
der Sulfamidbehandlung solche unerfreulichen Restzustande noch be
obachtet worden sind. 
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e) Eitrige ]}Ieningitis anderer Atiologie. 
Bei der hohen, fast 100 % betragenden Letalitat eitriger Meningitiden, Sulfanilamid-

d · d h dEl d' M' k kk h f' d' behandlung Ie urc an ere rreger a s Ie eningo 0 en ervorgeru en sm ,1St anderer eitriger 

t ·· l' h d B h h' d h di Vb' h d Hirnhautentes nul' zu na ur lC, a man auc ler urc e era relC ung er entziindungen. 

Sulfamidpraparate eine wesentliche Besserung der Erfolge erhoffte oder 
erwartete. Bisher liegen nur eine kleine Reihe von Beobachtungen vor, 
was begreiflich erscheint, da solche FaIle ja nie in groBerer Haufung vor-
kommen. Aus diesen Beobachtungen kann man heute schon erkennen, 
daB eine Wandlung der Prognose, wie sie bei der Meningokokken-Meningitis 
erfolgte, bei den andersartigen Hirnhautentziindungen sich durch die 
Sulfamidtherapie nicht erzielen lassen wird. Der Grund dafiir ist wahr-
scheinlich in dem in der Regel sehr stiirmischen Verlauf dieser eitrigen 
Meningitisformen gelegen. Da die Sulfamidpraparate ja keine unmittelbar 
wirkenden Antiseptica sind, sondern ihren giinstigen EinfluB einem Zu
sammenwirken mit dem lebendigen Organismus verdanken, bedarf es einer 
gewissen Zeit, in der der Organismus noch nicht an der Grenze seiner 
Lebensfahigkeit angelangt ist, damit der EinfluB der Mittel in Erscheinung 
treten kann. Es ist zu erwarten, daB am ehesten die etwas weniger stiir-
misch verlaufenden Formen der eitrigen Meningitis Heilungsaussichten 
bieten, z. B. die Influenza-Meningitis, von der auch in der Tat Heilungs-
fane mitgeteilt sind, oder die FaIle, bei denen die Meningitis von einem 
Eiterherd ausgeht und unterhalten wird, der operativ entfernt werden 
kann, wie z. B. eine Mittelohr- oder Felsenbeinerkrankung. Auch hier 
sind Heilungsfalle mitgeteilt worden. Die Anwendungsweise und Dosierung 
der Sulfamide wird die gleiche sein miissen, wie bei der Meningokokken
Meningitis. Welches Praparat aber jeweils die verschiedenen Infektions-
erreger am wirksamsten bekampft, kann erst eine Aufgabe systematischer 
Beobachtung zahlreicher Einzelfalle ergeben. Sicher wird hier auch das 
Prontalbin beriicksichtigt werden miissen, das eine gute Ubergangsfahig-
keit in dem Liquor besitzt, und auch eine betrachtliche Wirkung auf die 
Meningokokken-Meningitis ausiibt, die allerdings durch das Eubasin, das 
Albucid und das Cibazol erheblich iibertroffen wird. 

Ich gebe im folgenden ohne Anspruch auf Vollstandigkeit wieder, was 
in den letzten J ahren im Schrifttum iiber Behandlungsversuche in dieser 
Richtung niedergelegt ist; als sicher darf dabei angenommen werden, daB 
zahlreiche MiBerfolge nicht bekannt gegeben worden sind. 

1. Pneumokokken-1Ueningitis_ 

Bei den ausgezeichneten Erfolgen, die gerade gegen andere Pneumo
kokkenerkrankungen (Pneumonie, Pneumokokkenperitonitis) durch das 
Eubasin erzielt werden konnen, liegt es nahe, gerade dieses Mittel auch 
gegen die Pneumokokkenmeningitis zu verwenden. Es liegen auch Mit
teilungen iiber bemerkenswerte Erfolge bei dieser sonst fast stets letal 
verlaufenden Erkrankung vor. HODES, GIMBEL und BURNETT in Balti
more konnten von 17 Fallen durch Eubasin 8 zur vollen Heilung bringen. 
Andere Autoren waren nicht so gliicklich. Bei CHRISTIAN, JORGENSEN und . 
ELLIS versagte die Eubasinbehandlung in 2 Fallen. Mit Prontalbin konnte 
ERIKA WAGNER (Leipzig) von 6 Fallen keinen heilen, wahrend ein Heilungs
fall durch Prontalbin von YOUNG erzielt wurde. HEWELL und MITCHEL 
konnten mit Prontalbin von 6 Kindern 3 heilen und teilen weitere 
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Heilungsfalle aus der Literatur mit. Vielleieht wird sieh aueh bei der 
Pneumokokkenmeningitis die Kombination mit Blutiibertragung und 
Liquorausblasung niitzlieh ·erweisen. 

2. Influenza-Meningitis. 

Prontosil und Prontalbin haben mehrfach versagt (HAGEMANN, HAL
BERTSMA). Doeh konnten GEBAUER und RATING sowie KELLER durch 
Spiilung und intralumbale Anwendung von Prontosil einen Fall zur Heilung 
bringen (Erwachsene) und ELDAL berichtet von 2 Heilungen bei Kindern. 
LINDSAY, RICE und SELINGER teilen erfolgreiehe Verwendung von Eubasin 
bei Influenzameningitis mit und auch MONESTRUE, DE PALMAS und GAREIN 
sahen einen Heilungsfall nach Eubasinverabreichung. 

3. Staphylokokken-Meningitis. 

Ieh habe 4 Heilungsfalle, zwei mit Prontalbin, 1 mit Albucid (FROHLICH) 
und 1 mit Cibazol (DIETEL und KAISER) ausfindig machen konnen. In 
allen 3 Fallen handelte es sieh um Staphylococcus aureus. 1 Fall war 
otogen entstanden und machte gleichzeitig operative Eingriffe am Ohr 
erforderlich. Behandlungsversuche mit Albucid und Cibazol waren an
zu£\mpfehlen. 

4. Streptokokken-Meningitis. 

Hier scheint die Sulfamidbehandlung eine groBe Zukunft zu haben, 
besonders bei otogenen Fallen, wenn es gelingt, operativ den primaren 
Eiterherd auszusehalten. Es sind mit Prontosil, Prontalbin und Eubasin 
Heilungen mitgeteilt (NEAL und ApPELBAUM 13 Heilungen von 17 Fallen, 
DEBRE und MARIE 63 FaIle, samtlich geheilt). Naeh TOOMEY und KIMBALL 
sollen von 102 mit Prontosil oder Prontalbin behandelten FaIle der Literatur 
91 geheilt sein. Auch UNTERBERGER berichtet, daB die otogenen Meningi
tiden, die ja meist durch Streptokokken bedingt sind, sehr gut auf die 
Chemotherapie mit Sulfamidpraparaten reagieren. Von 12 Fallen hat er 
keinen verloren. Er beniitzte gleichzeitig Prontosilum rubrum per os und 
ein neues Praparat der Firma Bayer-Leverkusen Eupatin II intravenos 
und intralumbal. Zusatzlich wendet er eine Entwasserungsbehandlung an 
(intravenose Einspritzung hypertonischer Losungen, Anregung der Diurese 
durch Euphyllin und salzarme Trockenkost). Wenn auch nicht jedem 
100 % Heilungen beschieden sein werden, so zeigen sich doch auch hier 
sehr bemerkenswerte Erfolge der Sulfamidtherapie und man darf hoffen, 
daB auch seltenere Formen der eitrigen Meningitis (Coli, Proteus u. a.) 
der Behandlung in Zukunft zuganglicher sein werden, als sie es bis heute 
gewesen sind. 
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- -, Hereditiit bei 163. 
- --, "freie Kost" bei 169. 
- - und Rasse 165. 
- -, Urinuntersuchung bei 165. 
Diiithylbarbitursiiure 6. 
Diagnostik, urologische 744. 
- - Kontrastverfahren, Aniisthesie, 

peridurale 749. 
- - -, Ausscheidungs-Urographie 

745ff., 748. 
- - -, Narkose 749. 
- - -, retrograder Reflux 745ff., 748. 
- - -, rontgenologisches 745. 

-, Tomographie 749. 
Leeraufnahme, rontgenologische 

745. 
Dbersichtstafel 746, 747. 
Vorsicht hierbei 744. 

Dial 7. 
Diathese, allergische 113. 
-, exsudative 109. 
-, hiimorrhagische 219. 
-, --, Typus JURGENS 222. 
- - - NAEGELI 222. 
Dichlormethan 2. 
DICK-Gift 336. 
DIcK-Reaktion 336. 
Dicodid 5. 

Differenztheorie, Ekg 583, 584, 599. 
Digitalis, Ekg nach 628, 629, 643, 649, 

709ff. 
Digitaliskorper bei Diphtherie 309. 
Dijodthyrosin 242, 244. 
Dilaudid 5. 
Dionin 5. 
Dioxyaceton-Probe 499. 
Diphtheria gravissima 295. 
Diphtherie 276. 
-, Akkommodationsliihmung 306. 
--, aktive Immunitiit 313. 
-, Alterspriizession 286. 
-, Altersverteilung der Falle 283. 
- ansteckend? 287. 
-, bakteriologische Diagnose 276. 
-, "BEHRING-Schwelle" 292. 
-, Blutdruck 301. 
- und Grundumsatz 303. 
-, Elektrokardiogramm 300. 
-, Empfiinglichkeit 287. 
---, Endokarditis 292. 
--, Epidemiologie 281. 
- bei erbgleichen Zwillingen 287. 
- bei exsudativ-Iymphatischer Diathese 

310. 
-, Extrasystolen 300. 
-, Facialphiinomen 306. 

. -, familiiire Bereitschaft 287. 
- bei Geschwistern 287. 
-, GliedmaGenliihmung 306. 
- und hamorihagische Diathese 304. 
-, Heilwert der Serumbehandlung 294. 
-, Heimkehrfalle 288. 
-, Herzblock 300. 
-, Herzliihmung 297. 
-, Herztod 299. 
-, hypertoxische, Blutmenge 308. 
-, Inkubationszeit 286. 
- "invasive" 296. 
- als Kinderkrankheit 282. 
-, klinische Diagnose 276. 
- und Kohlehydratstoffwechsel 303. 
-, Kreislaufstorung 297. 
- und Liihmung des Gaumensegels 305. 
-, maligne 295. 

mit Anaerobiern 296. 
- als Ausdruck einer erworbenen 

Dberempfindlichkeit 310. 
-, Behandlung 308. 
-, Serumgaben 311. 
-- und TonsillarabsceG 297. 

-, - Zeichen 296. 
- des Menschen eine Allgemeininfek-

tion? 291. 
- und Mineralstoffwechsel 303. 
-, Mischinfektion mit Streptokokken 

295. 
-, myokarditische Veriinderungen 298. 
-, naturliche Immunitiit 293. 

und Nebennieren 301. 
- und Nervensystem 304. 
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Diphtherie, Pathogenese 289. 
-, "Pathomorphose" 283, 295. 
- und P. S. R. 306. 
- und reizbare Konstitution 310. 
-, "siikulare" Wellen 283. 
-, sekundiires Syndrom 299. 
-, septische 295. 
----.:.., "stille Feiung" 286. 
-, Storungen der Uberleitung 300. 
-, Stoffwechsel bei 303. 
-, "stumme Infektion" 286. 
-, Vasomotorenliihmung 298. 
-, Verdichtungswellen 283. 
-, Verhiitung 312. 
- - durch Serum 312. 
-, Wintergipfel 282. 
-, eine "Zivilisationsseuche" 282. 
-, Zwerchfelliihmung 306. 
Diphtherie-Antitoxin, Schutzwirkung, 

keine Heilwirkung 292. 
Diphtherie-Atemliihmung und Biomotor 

307. 
Diphtheriebacillen in Abscessen 290. 
- in der Blutbahn und in Organen 291. 
-, echte, Merkmale 279. 
-, Haftfiihigkeit auf der Schleimhaut 

291. 
-, Niihrboden 279. 
- bei Tieren 281. 
-, Typenlehre 279. 
- nicht "ubiquitiir" 289. 
-, Verlust der Virulenz 281. 
-, Viruleszierung 281. 
Diphtheriebacillentriiger, Entkeimung 

288. 
- als Hauptansteckungsquelle 288. 
Diphtheriebacillus, Toxin 281. 
Diphtheriegift, Auswirkungen 290. 
-, Bindung an die Gewebszellen 290. 
-, Hauptangriffspunkt 307. 
-- bei intracutaner Einspritzung 290. 
-, N atur 290. 
- und Nieren 304. 
Diphtherie-Giftwirkung auf Organe 290. 
Diphtherie-Heilerfolge mit antitoxin-

freiem Pferdeserum ~ 293. 
Diphtherieheilung ohne Antitoxinbildung 

293. 
Diphtherie-Herzliisionen, Verlauf 301. 
Diphtheriekranke, Umgebungsunter-

suchungen 288. 
Diphtherieliihmung 304. 
- und Heilserum 305, 307. 
Diphtherie-Leerserum 294. 
Diphtherie-N ormalantitoxin 314. 
Diphtherie-Schutzimpfung mit Formol-

toxoid 313. 
-, Gegenanzeigen 315. 
-, gesetzliche Regelung 316. 
-, Herabsetzung der Erkrankungszahl 

317. 
-, Nebenerscheinungen 314. 

Diphtherie - Schu tzimpfung , "negative 
Phase" 315. 

-, Technik 315. 
- mit Toxin-Antitoxinmischungen 313. 
Diphtherie-Serumbehandlung, schein

bares Versagen 311. 
Diphtherietoxin und Gewebsnekrose 296. 
Diphtherie-Verlauf in der Vorserumzeit 

293. 
Disposition, angeborene zu Verletzungen 

des ZNS 65. 
Dilonal 7. 
DODERLEINsche Flora 74. 
Dolantin 7. 
Doryl 10, 515. 
DOvER8che Pulver 5. 
D-Priiparate, toxische vVirkungen 181. 
DreifuBzeichen 436. 
D- StoBbehandlung 28. 
Ductus-Botalli-Aneurysma 566. 
Ductus thoracicus-Ruptur 63. 
Duodenalsondierung 502, 516. 
Durchfallbereitschaft des N euge borenen 

87. 
D-Vitamin, Angriffspunkt 184. 
Dysenterie, Schutzimpfung 469. 
Dysergischer Komplex des Neugeborenen 

74. 
Dysostosen, degenerative 143. 
Dysostosis cleidocranialis Typ SCHEU

THAUER-HuLTKRANTZ 143. 
craniofacialis 147. 
multiplex (v. PFAUNDLER-HuRLER) 

144. 
Dystonie des sympathischen und des para

sympathischen Systems bei FEERscher 
Krankheit 418. 

Dystrophia adiposo-genitalis 266. 
Dystroph. mesodermalis congo 155. 
Dysthyreose 237_ 

Echinococcus im Herzen 565. 
Eierimpfstoffe bei Vaccine 463. 
EINTHOVENsche Regel des Ekg 582. 
Eisenaviditiit des retikuloendothelialen 

Systems 206. 
Eisenpraparate 12. 
EiweiBzulagen 105. 
Eizelle, dysplasmatische bei Mongoloid 

130. 
Eklampsiegift der Mutter als Krampf-

ursache 77. 
Ekzem, allergisches 114. 
-, Diiit 119. 
-, konstitutionelles 113. 
-, milchfreie Kost 119. 
-, lokale Therapie 120. 
Ekzematiker, Untererniihrung 119. 
Ekzematische Dermatosen, EinfluB del' 

Erniihrung 119. 

52* 
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Ekzeme, trophallergiseh-parallergische 
114. 

Ekzem -l1berfutterungsschaden, N ah-
rungseinschrankung 119. 

Ekg naeb Belastung 712ff. 
- des Fruhgeborenen 613ff. 
- des Neugeborenen 601ff. 
--, normales 597ff. 
- und Prognose 721. 
-- des Sliuglings 617££. 

Ekg-Typ 587, 589, 604, 614, 618, 636. 
"Elektropan" 454. 
Eleudron bei Pneumonie 548. 
Elityran 21. 
Elliptocytose 210. 
Encephalitis congenita 67. 
- interstitialis 77. 
- bei Keuchhusten 394. 
- postvaeeinalis 464. 
Encephalomalacische Herde und Geburts-

trauma 67. 
Endarteriitis obliterans visceralis 576. 
Endokarditis, Erreger 569. 
-, fetale 568. 
-, intrauterine 568. 
-, septische 570. 
-, Tonsillektomie 568. 
Endokrine Organe des Fetus 231. 

Enzyme 44. 
Eosinophilie auf allergischer Grundlage 73. 
Ephedrin 10. 
Epidermolysis bullosa hereditaria 92. 
- - - dystrophica 91. 

Epipbysenlosung, geburtstraumatisehe 60. 
Epithelkorper, mutterliche 231. 
Epithelkorperchen bei Neugeborenen-

Tetanie 198. 
- bei Rachitis 191. 
Erbrechen Neugeborener 88. 
ERBsche Lahmung 61. 
Erg'osterin 56. 
Ergosterin 178. 
Erkrankungen des BIutes 203. 
-, septisehe, beim Neugeborenen 92. 
Erniihrung bei Diabetes mellitus 169. 
Ernahrungsstorungen bei N eugeborenen 

85. 
Erregungsbildung, Ekg fehlortig 668ff. 
- - rechtortig 660ff. 
Erregungsform, Ekg 589. 
Erregungsleitung, Storung der im Ekg 

625££., 697££. 
Ersatzrhythmus, Ekg 669. 
Ersatzschlag, Ekg 668. 
Erugon 23. 
Erythema annulare 407. 
- exsudativum multiforme 406. 
- nodosum 407. 
- toxicum neonatorum 72. 
Erythorblastenaniimie, primare 80. 

Erythroblastose 208. 
Erytbroblastosen des N eugeborenen 77. 
Erythrosis neonatorum 73. 
"Esterase" 50. 
Eubasin bei Meningokokken-lieningitis 

804. 
- bei Pneumonie 548. 
- solubile bei Pneumonie 549. 
Eubasinum 19. 
Eukodal 5. 
Eumydrin bei Pylorusstenose 492. 
Eunarkon 3. 
Eupaco 88. 
Euthyreot 234. 
Evipan 7. 
Evipan-N atrium 3. 
"Exanthema allergicum" 73. 
Excitantia 9. 
"Exfoliatio lamellosa neonatorum" 89. 
Exsikkation bei Neugeborenen 85. 
Exsudative und allergische Diathese Il3. 
- Diathese 109. 
- -, Biochemie 109. 
- -, Blutbild IlO. 
- - und capilliire Permeabilitiit Ill. 
- -, Capillarveranderungen Ill. 
- -, Eosinophiliekurve 110. 
- -, Erbgang 115. 
- -, Heilkost Il8. 
- -, Heterophanie im Erbgang 117. 

und intertriginos-seborrhoide Ver-
iinderungen Il5. 

und Lingua geogr. Il2. 
und Menstruationsmilch 118. 
und mutterliche Ernahrung 117. 

- -, Pathophysiologie 109. 
- -, physiologische Gewichtsabnahme 

Ill. 
- -, Sippentafeln Il6. 
- - und Status irritabilis Il7. 
- -, Syntropie der Manifestationen 113. 
- -, Teilbereitschaften Il2. 
- -, Therapie 117. 
- -, l1bergewicht des Parasympathicus 

Ill. 
-, Vererbungshypothese PFAUND

LERS Il7. 
-, Vernix caseosa Ill. 
-, Zeichenkreise und deren \Vechsel-

beziehungen Il2. 
Hantprozesse Il4. 
Manifestationen, EinfluB der Ernah

rung 118. 
Siiuglinge, Hydrolabilitat Ill. 

Exsudative Kinder, Organfunktionen 
IlO. 

Exsudative, verringerte \Viderstands-
fahigkeit gegen Infekte Ill. 

Extrasystole, Ekg 67lff. 
Extremitiitenableitung, Ekg 581. 
Extrinsic Faktor 24, 216. 
Extrinsicfaktor-Hiimogen 54. 
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Fiicherpneul1lonie 540. 
Fallhand 84. 
FEERsche Krankheit 411. 
- -, Altersdisposition 417. 
- - und Zwischenhirn 417. 
Feiung, stille, bei Poliomyelitis 431. 
Feometten 12. 
Ferfersan 12. 

}'ermente 44. 
Ferripan 12, 25. 
Ferro 66 12. 
Ferronovin 12, 25. 
Ferrostabil- 12, 206. 
Ferrum reductum 206. 
Fieber, transitorisches 85. 
Fieberbehandlung bei Poliomyelitis 453. 
Fiebertachykardie, Ekg -718ff. 
Flattertachykardie, Ekg 682. 
Flimmertachykardie, Ekg 682. 
Follikulin 24, 269. 
Follikulin-211enformon 24. 
Fontanellenpunktion bei Pachymenin-

gose 795. 
Foramen ovale, apertum 566. 
- -, Schlu3zeit 566. 
Formolgelprobe 469. 
Formoltoxoide, Schutzwert del' 314. 
Fragilitas ossium 139. 
Frauenmilch- Saml1lelstelle 86. 
"Freie Kost" bei Diabetes mellitus 

169. 
"Fff\ma" 454. 
Fructamin 27. 
Frtihgeborene Kinder, Pathologie 96. 
Fruhgeborene, Azidose 104. 
-, Calorienbeda,rf 105. 
-, Erniihrung 105. 
-, Wachstum 105. 
Friihge borenenaniimie 207. 
"Fruhgeburt", Begriff 96. 
-, Haufigkeit del' 97. 
-, Lebenspotential 103. 
-, Prognose 98. 
-, Sterblichkeit 98. 
-, Ursachen del' 97. 
Fruhgeburten, Anteil 96. 
-, Atemstorungen 99. 
-, Capillarnetz des Gehirns 100. 
- und Fruhsterblichkeit 97. 
-, Grundstoffwechsel 103. 
- bei Hirnleidenden 101. 
-, Intelligenzprufungen 102. 
-, organische Sauren im Blut bei 104. 
-, Todesursachen der 98. 
-, Warmebildung bei 103. 
Fruhgeburtenabteilungen 106. 
Friihgeburtenaufzucht, Erfolge 106. 
Fruhgeburtenorganismus, Sauerstoff-

mangel 104. 
Fruhgeburtenpneumonie 550. 
Fruhgeburtenstigmata 106. 

Friihsterblichkeit 97. 
illl erst en LebensIllonat und Kretinis

mus 251. 

GABRITSCHEWSKY -Impfung gegen Schar-
lach 362. 

Galaktoseprobe und Leberfunktion 499. 
Gallenblase, Aplasie 516. 
Gallenblasendivertikel 517. 
Gallenblasenel1lpyel1le 517. 
Gallenblasenerkrankungen 516. 
Gallengange, Stenosen 516. 
Gallengangverschlu3 498. 
Gallensteine 517. 
Gallensystem, Erkrankung'en 514, 
Gallenwege, ::\IiBbildungen 516, 
Gargoylismus 144. 
Gasbrandbacillen in ::\felaenastuhlen 71. 
Gasbrand-l\felaena 71. 
Gasnarkosen 2. 
GAUCHERsche Krankheit 513. 
Geburtsblutungen, Verhutung 65. 
Geburtsgewicht und Intelligenzquotient 

102. 
Geburtsshocks-Angiospasl1len 64. 
Geburtstrauma des ZN S und Asphyxie 66. 
Geburtsverietzungen 60. 
-, intracranielle 64. 
- des Ruckenmarks 64. 
Geburtsverletzungen des ZNS, Folgezu

staude 67. 
- - kliuisches Bild 66. 
Gefahrduug durch Diphtheriekranke und 

durch Bacillentrager 289. 
GefiiBthromben 576. 
Gegenanzeigen del' Vaccination 467. 
Gehirntraumatische Blutungen, Hiiufig-

keit 102. 
Gelenkrheumatismus 399. 
Gelonida antineuralgica 9. 
GenitalOdeme bei N eugeborenen 74. 
Gerinnungsverzogerung des Blutes N eu-

geborener 66. 
Germaninbehandlung bei der Dermatitis 

exfoliativa 91. 
Geschwulste mit endokrinen Veriinde-

rungen 232. 
Gewebshormone 46. 
Gewebsverkalkung durch Vitamin D 181. 
Gewissensklausel bei Vaccination 467. 
V. GIERKES Krankheit s. Glykogenose 511. 
GLISSONS Abhandlung "De Rachitide" 

177. 
Glomerulonephritis bei Diphtherie-

kranken 304. 
"Glotzaugen" bei Fruhgeburten 106. 
Glutathion 55. 
Glykoseiiquivalent bei Diabetes mellitus 

170. 
Glykosurie 165, 
Glykogenherz 566. 
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Glykogenose 511. 
Glykogenspeicherkrankheit 511. 
Goldkur bei Rheuma 409.' 
Gonoblenorrhoe 92. 
Gonokokkenendokarditis 569. 
Granocytan 13. 
Granulomatose, rheuII\atische 400. 
Granulosis rubra nasi 413. 
Grippe-Lungenentzundung 550. 
GroBe Gefii13e, Anomalien 565. 
Grundumsatz Friihgeborener 103. 
GUARNIERIsche Korperchen 459. 
GUILLAIN -BARREsches Syndrom 447. 
GURWITSCH-Strahlung und Rachitis 181. 
Gynergen 242. 

Haarfehlbildung 162. 
Hamatinhaltige Praparate 13. 
Hiimatome, subdurale 794. 
Hiimocephalus 68. 
Hiimogen 49. 
"Hiimogenase" 50. 
Hiimomyelogramm 203. 
"Hiimon" 49. 
"Haemophilia neonatorum transitoria" 

69. 
Hiimophilie, familiiire hereditiire 221. 
-, sporadische 221. 
Hakenfu13stellung 84. 
Halsgrube, seitliche 61, 81, 84. 
Halsmarkverletzung bei Spontangeburt 

63. 
Ham, Auffangen - beim Siiugling 742. 
-, Untersuchung - nach ADDIS 743. 
Harndesinfizientien II. 
Harnfarben, Verhalten bei Nierenfunk

tionsstorungen 740, 741. 
Harnorgane, Verfahren zur Sichtbar-

machung 744. 
Harnstauung und Pyurie 767. 
Harnstoffbildung in der Leber 497. 
Harnuntersuchung', Technik 742. 
Hautfarbe, gelb-graue bei Nierenkranken 

740. 
Hautpest 474. 
Hautreaktion bei Pest 475. 
Heidelbeere 22. 
HEINE-MEDINsche Krankheit 421. 
Hemodal 29. 
Hepatargie 506. 
Hepatitis epidemica 504. 
Hepaton 497. 
Hepatopson 25. 
Hepatrat 25. 
H epracton 25. 
Herdpneumonie 524. 
Hereditiit bei Diabetes mellitus 163. 
Heroin 5. 
Herpes zoster s. Zoster. 

Herz, Rhabdomyome 566. 
-, Rontgenuntersuchung 578. 
-- und Vitamine 567. 
-- und Zucker 567. 
Herz beutelmiDbildungen 566. 
Herzbewegungen im Rontgenbilde 578. 
Herzbruttogewicht 572. 
Herzdilatation bei Neugeborenen 80. 
Herzen, Echinococcus im 565. 
Herzerkrankung, rheumatische und Viri-

dansendokarditis 569. 
- und Tonsillen 56S. 
Herzerkrankungen, rheumatische 56S. 
Herzfehler, angeborene, Erblichkeit 566. 
-, -, Rontgenbilder 578. 
-, angeborene 565, 567. 
-, erworbene 568. 
- -, Prognose 573. 
-, Heilbarkeit 56S. 
-, kongenitale S1. 
Herzfigur bei Spasmophilie 567. 
Herzfunktionspriifungen 571. 
Herzgeriiusche, akzidentelle 567. 
-, diagnostische Bedeutung bei Neu

geborenen 80. 
-, vorubergehende bei Fruhgeborenen 

S1. 
Herzgewichte 572. 
Herzhypertrop}:lie, angeborene 566. 
Herzinfarkt, Ekg bei 645. 
Herzkranzarterien, Verkalkungen 576. 
Herzkymogramm 57S. 
HerzmiDbildungen, Ekg bei 709. 
Herzmittel bei Fruhgeburten 106. 
Herzmuskelmasse, Fiihigkeit der Anpas-

sung 573. 
Herzodem 567. 
Herzschiidigung bei Scharlach 570. 
Herzschiidigungen, diphtherische 570. 
Herzverkleinerung 567. 
-- bei schweren Erniihrungsstorungen 

567. 
Herzverlagerung 566. 
Hexal II. 
H examethylentetramin II. 
Hexenmilchsekretion 73. 
Hexeton 9. 
HIJMANS VAN DEN BERGHSche Bilirubin-

reaktion 500. 

Hilfsstoffe 51. 
Hilfsstoffe 44. 
-- als Stoffwechselregulatoren 52. 
Hinfiilligkeit gegenuber der Diphtherie, 

ererbte familiiire 310. 
Histamin 46. 
Hodenhormonpraparate 23. 
Horvermogen bei Kretinen 256. 
VAN DER HOEVEsches Syndrom 13S. 
Hombreol 23. 
Holo-Ferment 45. 



Hormon - Jod 823 

Holopon 5. 
"Hormon, thyreotropes" 243. 
Hormone 20, 45. 
- und Vitamine 42, 231. 
Hovaletten 8. 
Hiiftverrenkung, angeborene 82. 
Hydrocelen, allergische 72. 
Hydrocephalus externus bei Pachy-

meningose 795. 
- internus bei Pachymeningose 795. 
- nach Trauma 68. 
Hydrolabilitat des N eugeborenen 85. 
"Hydrolasen" 44. 
Hydrops fetus universalis 77. 
Hypercholesterinamie bei Morbus Cushing 

268. 
Hyperglobulie des Fetus 80. 
Hyperglykamie 160, 168. 
Hyperinsulinismus bei Erythro blastose 78. 
Hyperostosis spongiosa cranii 161. 
Hyperparathyreoidismus und postnatal 

fortdauernde E.K.-Unterfunktion 199. 
- und Rachitis 192. 
Hyperpituitarismus, basophiler 263. 
Hyperthelie 152. 
Hyperthyreoidismus 246. 
Hyperthyreose, kiinstliche 246. 
-, moderne, Therapie der 242. 
Hyperthyreosen 240. 
Hyperthyreot 234. 
Hypertonien, essentielle 575. 
H ypertonische Losungen bei Poliomyelitis 

453. 
H ypnotica 4, 6. 
Hypobasophilismus, pituitarer 271. 
Hypocalcamie, Ekg bei 657ff. 
-, physiologische des Neugeborenen 75. 
Hypogalaktie, initiale 86. 
Hypoglykamie 174. 
- bei Neugeborenen 76, 85. 
Hypoparathyreoidismus durch Inaktivi-

tat 199. 
"Hypoparathyreoidismus, physiologi

scher" 75. 
H ypophen 23. 
Hypophosphatamie und lokaler ossaler 

Gewebsfaktor 186. 
- bei Rachitis, keine Resorptionsstorung 

185. 
Hypophysare Kachexie 269. 
Hypophyse, corticotropes Hormon 264. 
-, glandotrope Hormone 262. 
-, gonadotropes Hormon 262. 
-, Krankheiten 262. 
-, thyreotropes Hormon 273. 
- und Zwischenhirnzentren 263. 
Hypophysenadenom, basophiles 204. 
Hypophysenhormone 262. 
Hypophysenimplantation bei Morbus 

Simmonds 271. 
H ypophy8enpriiparate 22. 

Hypophysin 10, 23. 
- bei Diphtherie 308. 
"Hypoprothrombinaemia haemorrhagica 

neonatorum" 69. 
Hypoprothrombinamie 66, 67. 
-, pathologische 68. 
Hypoprothrombinamie, physiologische 68. 
Hyposomie bei Leberleiden 507. 
Hypothalamus, Schadigung und SIM-

MONDs-Syndrom 27l. 
Hypothyreose, endemische 248. 
-, moderne Therapie 244. 
- und Rachitis 234. 
-, versprengte endemische 251. 
Hypothyreosen, idiopathische 240. 
Hypothyreot 234. 
Hypotonie, orthostatische 575. 
Hypovitaminosen 26, 50. 

lcoral 9. 
Ichthyosis congenita larvata 89. 
Icterus grav~s ohne Erythroblastose 79. 
- neonatorum 510. 
- - gravis 77. 
- neonatorum gravis 507, 510. 
Idiotie, amaurotische 514. 
-, mongoloide 123. 
-, TAy-SACHS 514. 
Ikterus, anhepatischer 502. 
-, epidemischer 504. 
-, hepatischer 502. 
- als Krankheitszeichen 502. 
- bei Pylorusstenose 488. 
Immunitat gegen Diphtherie in tropischen 

und polaren Landern 289. 
Immunitatsschwankungen bei Polio-

myelitis 431. 
Impfgesetz 466. 
Impfschaden bei Vaccination 464. 
Indicannachweis im Blut zur Nierenfunk-

tionspriifung 739. 
-, Schatzungsprobe BECRERS 739. 
Infantilismus, hepatischer 507. 
Inhalation8narkotica 1. 
Insulin 22, 170, 174. 
Intelligenzentwicklung der Friihgeborenen 

102. . 
Interlobarempyem 555. 
Interlobarpleuritis, abgekapselte eitrige 

555. 
Interrenalismus 264. 
Intertrigo 114. 
Intraaurikulare Leitungsstorung, Ekg 

624, 706. 
"Intrinsic factor" 24, 216. 

JAKSCH-HAYEMScher Symptomenkom
plex 211. 

Jod, anorganisches 242. 
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Jodbasedow 237, 246. 
J odhyperthyreoidismus 246. 
J odkochsalzprophylaxe, systematische 

257. 
Jodspeicher 246. 
Jodtetragnost 514. 
J oduberempfindlichkeit 238. 

K-Avitaminose 50. 
"Kanguruhstellung" bei FEERscher 

Krankheit 413. 
Kaiserschnitt, Verletzungen des ZNS 65. 
Kala-Azar 469. 
Kalium chloricum bei Poliomyelitis 452. 
Kalkablagerungen bei Tetaniebehandlung 

201. 
Kalkfangereigenschaft der Knochen und 

Rachitis 185. 
Kammereigenrhythmus, Ekg 671. 
Kammerextrasystole, Ekg 672. 
Kammerfiattern, Ekg 690, 696. 
Kammerflimmern, Ekg 690, 696. 
Kammertachykardie, paroxysmale, Ekg 

681. 
Kammertell des Ekg 598, 628. 
Kamptodaktylie 124. 
Karan 29, 71. 
Kardiotonica 9. 
Karotin 47. 
Katalase 50. 
Katarrhalische Bereitschaft der oberen 

Luftwege, erbliche 116. 
Kaulquappenversuch 234. 
KEHRERS Leitsatze 65. 
KENTsches BUndel 707ff. 
Kerasin-Speicherung 513. 
Kernikterus 77. 
Ketogene Kost bei Pyurie 770. 
Ketonurie bei Diabetes mellitus 167. 
Keuchhusten 390. 
-, Meldepflicht 392. 
- und Spasmophilie 395. 
Keuchhusteneklampsie 394. 
Keuchhusten-Gehirn 394. 
Keuchhustenlunge 393. 
Keuchhust'en-Rekonvalescentenserum 397. 
Keuchhusten-Vaccine 395. 
Kinderliihmung, iibertragbare 421. 
Kleinfingerbeugefurche 124. 
Klinodaktylie 124. 
KLIPPEL-FEILsches Syndrom 158. 
KlumpfuB 83. 
Knochenbruchigkeit 139. 
Knochenmarkspunktion in vivo 203. 
Knotenkropf 234, 237. 
Knotentachykardie, paroxysmale, Ekg 

681. 
Koagulations· Vitamin 28. 
Kokardenpurpura, friihinfantile post

infektiose, SEIDLMAYER 223. 
Koma bei Diabetes mellitus 168. 

Konstitution, allergische 113. 
Kortikosteron 46. 
Krampfursachen beim Neugeborenen 76. 
Krankheit, GAUCHERSche 513. 
-, v. GIERKES, s. Glykogenose 511. 
-, NIEMANN-PICKsche 514. 
Kreislauf und Vitalkapazitat 574. 
- und Wasserausscheidung 574. 
Kreislauffunktionsprfifung 575. 
Kreislaufhormone 10. 
Kreislaufsttirung, postdiphtherische 298. 
Kretin, der erwachsene 249. 
Kretinen. Hirnveranderungen bei 249. 
-, Psyche der 250. 
Kretinengehirn 252. 
Kretinennester 253. 
Kretinenstruma 237. 
- und Basedowdruse 237. 
Kretinische Degeneration, Ortsgebunden-

heit 254. 
Kretinismus 248. 
-, endemischer, Pathogenese 252. 
-, Erblichkeit 253. 
-, intrauterine Genese 249. 
-, - Thyreoidinprophylaxe 258. 
- und Inzucht 253. 
-, Jugendformen 250. 
-, Konnatalitat 254. 
-, N oxe aktinische 254. 
-, Paraphorie 255. 
-, Schllddriisl:lntherapie 255. 
-, Spontanbesserungen 255. 
-, Sterilisierung 7 255. 
-, "sporadischer" 251. 
-, "versprengter" 25l. 
Kropf 233. 
-, angeborener 235. 
-, endemischer 233. 
-, Genese 238. 
- und Kretinismus, Syntropie 253. 
- und Kriegsernahrung 236. 
-, sporadischer 233. 
'-, Therapie und Prophylaxe 240. 
Kropfendemien 234. 
Kropfes, Atiologie des 238. 
Kropfherz 235. 
Kroplproblem 233. 
Kropfstammbaume 238. 
Kropfursachen, endogene 234. 
-, exogene 234. 
Krystallose 172. 
Kunstliche Nahrung in der Neugeburts-

periode 86. 
Kugellinse, angeborene 157. 
K ugelzellenkrankheit 210. 
Kuhmilchanamie 215. 
Kupfer 242. 
"Kurznarkose" 3. 
Kurzwellenbehandlung bei Pneumonie 

552. 
KUSSMAuLsche Atmung 168. 



Lactation - Meningokokken-Meningitis 

Lactation, hypophysare Beeinflussung 262. LungenabsceB, Behandlung 559. 
Laktagoga 86. -, Diagnose 556. 
Laktationshormon 23. -, embolisch-metastatischer 555. 
Laktoflavin 27, 49. - per continuitatem 555. 
Laktoflavinphosphorsaure 53, 228. - bei Pneumopathie 554. 
Laktophenin 8. -, Rontgenbild 556. 
Lambsiekte 183. - nach Tonsillektomie 555. 
LANDRY·Paralyse bei Poliomyelitis 443. Lungenabscesse 553. 
Laparoskopie bei Leberleiden 501. - bei Lungenentziindungen 554. 
Latenz der Verletzung bei N eugeborenen Lungengangran 560. 

68. - bei Bronchiektasie 560. 
Laudanon 5. Lungenpest 475. 
"LAWRENCE-MoON-BARDET-BIEoLsche . Lungen-Thromboembolie 556. 

Syndrom" 153. ! Lutin 24. 
Lebenspotential bei Friihgeburten 103. Luxatio coxae congenita 82. 
"Lebensschwache" Kinder, Pathologie 96. Lymphangiektatisches Odem 151. 
Leber, Rontgenuntersuchung 501. Lyophile 397. 
-, Vitamine 498. 

I 
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Leberabscesse 509. 
Leberatrophie, almte gelbe 506. 
Lebercirrhose 506. 
Leberdystrophie 505. 
Leberfunktionspriifungen 499. 
Leber-Parasiten 509. 
Leberpraparate 24. 

. "Miiusegeruch" bei FEERscher Krankheit 
; 413. 

Lebertrane 28. 
Lebertuberkulose 509. 
Leishmaniosen, Haut- und Schleimhaut-

470. 
Leistungsfahigkeit einer Struma 234. 
Lentasepsis 569. 
Leptomeningosis haemorrhagica interna 

223. 
Leuchtstoff X 498. 
Leukamie 218. 
Leukosen 218. 
Linkstyp des Ekg 587, 589, 636. 
Linksverspatung, Ekg 586, 587, 589, 630. 
Lipiodol bei Perikarditis 571. 
Lipoidosen 513. 
LITTLE scher Symptomenkomplex bei 

Friihgeburten 103. 
LITTLE-BAGG-Miiuse 152. 
LITTLES Krankheit und Geburtstrauma 

103. 
LITTLEsche Krankheit 68. 
Livskraft-Lebertran 28. 
Lopion 409. 
Lubisan 11. 
Lubrokal 7. 
"Luftbriiche" 563. 
Luftcysten der Lungen, angeborene 560. 
Lugollosung 242. 
Lumbalpunktion bei Meningokokken-

Meningitis 807. 
Luminal 6. 
- bei FEERscher Krankheit 419. 
Lumisterin 178. 
Lungen, Pseudokavernen 557. 
Lungenentziindung s. a. Pneumonie 520. 
LungenabsceB als Aspirationsfolge 555. 

Maganchlorid bei Meningitis tbc. 803. 
Magen, antrumkontrahierter 481. 
-, systolischer 481. 
Magersucht, hypophysiire 269. 
- in der weiblichen Spatpubertiit 269. 
Magnesium-2lIandelat Asta 12. 
Maladie D'ApERT 149. 
- DE CROUZON 147. 
M aZaria, Lichttherapie 472. 

heim N eugeborenen 470. 
- tertiana und quartana 471. 
- tropica 471. 
Mandelate bei Pyurie 770ff., 785. 
],[andeZsiiure II. 
MARCHAND·WATHERHOUSE-FRIEDRICH-

sEN-Syndrom 229. 
MARCHESANIsches Syndrom 157. 
MARFANsche Krankheit 155. 
Marmorknochenkrankheit 160. 
M armorknochenkrankheit 212. 
Masernpneumonie 550. 
Meconiumileus 88. 
Mediterran Anaemia 211. 
Megacephalus 106. 
Melaena, Behandlung der 71. 
- neonatorum 69. 
Melaenafrequenz 70. 
MeZubrin 8. 
Meningitis, abakterielle mononukleare 797. 
-, eitrige, Therapie 811. 
- serosa, aseptische 797. 
- tuber cuI os a, Behandlung 801. 
-, tuberkulotoxische 802. 
Meningokokken-Meningitis, Behandlung 

mit Rontgenstrahlen 809. 
-, intravenose Blutiibertragungen 809. 
-, Luftausblasung 808. 
-, Lumbalpunktion 807. 
-, Serumbehandlung 808. 
-, Spiilungen 808. 
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lUening'okokken-Meningitis, Therapie 804. 
Mesenchymosen, alimentar bedin~e 796. 
llIetallosal Leo 803. 
lYlethylenblau bei Pyurie 778. 
Mikrocephalie 68. 
l\fikrogyrie 68. 
l\1ilchabsonderung, Anregung der 86. 
Milchpumpe 86. 
Milzvenenstenose 576. 
M intoman II. 
Mittelstuck s. St-Strecke. 
Monavit 28. 
lUongolismus 123. 
-, mitigierter 126. 
Mongoloid, abortive Formen 126. 
-, Atiologie 127. 
- und antikonzeptionelle Mittel1 128. 
-, Blutchemie 125. 
- durch dysplasmatische Eizelle 130. 
-, EinfluB des mutterlichen Alters 128. 
-, endokrine Drusen 126. 
-, Erbgesundheitsverfahren 134. 
-, Erblichkeit 132. 
--, familiares 130. 
-, Gehirn 127. 
-, Geschlechtsverteilung 127. 
-, Haufigkeit 125. 
-, Kombinationen mit anderen Stu-

rungen 125. 
-, latentes 126. 
- als Nidationsschaden 130. 
- durch ovarielle Insuffizienz 130. 
-, Prognose 133. 
-, Psyche 124. 
-, rassenhygienische Forderungen 133. 
-, Rontgenbefund 126. 
-, Sippenbefunde 130. 
-, Therapie 133. 
- als uni- oder pluriglandulare Insuffi-

zienz 128. 
-, Zwillingspathologie 132. 
Mongoloidensprache 124. 
Monocytenleukamie 219. 
Morbus Addison 229. 

Basedowii 246. 
- Basedow, operative Behandlung 243. 
- Cushing' 263. 
MORGAGNI-ADAMS-SToKEs-Syndrom, Ekg 

696, 703ff. 
Morphin, 4. 
MORQUIosche Krankheit 148. 
211 ucotrat 25. 
"Multiple Abartung", Begriff 121. 
lUultiple Abartung, "Typus Amstelo-

damensis" 155. 
- "Typus E" 146. 
Abartungen 121. 
-, intrafamiliare Typenbildung 123. 
-, Vererbungsmodus 122. 
-, Verhalten in den Sippen 122. 

Muskelrheumatismus 406. 

,Nluskelschlaf bei FEERscher Krankheit 
413. 

Myokarditis, diphtherische 299. 
lUyokardschaden, Ekg 610, 616, 620ff., 

659, 675, 678. 
Myxodem, Ekg bei 591. 
-, endemisches 248. 
-, spontanes 241. 

Nahrboden zur Diphtherie-Bacillenzuch-
tung 279. 

Nahrungsprovitamine D 180. 
"N anisme senile" 272. 
N aphthochinon-Derivate 29. 
-, synthetische 67. 
N arcophin 5. 
N arcotica bei Gebarenden 65. 
N arcylen-N arkose, Feuergefiihrlichkeit 

der 3. 
Narkose 2. 
N arkotica 4. 
Narkotin 4. 
Natrium salicylicum 9. 
- - bei Rheuma 408. 
N autisan 88. 
Nebenniere, Pathologie der 228. 
- und Pellagra 228. 
- und Schwefelhaushalt 228. 
Nebennieren und Coliakie 229. 
-, Hyperplasie 264. 
N ebennieren-Hirsutismus 230. 
N ebennieren-Insuffizienz, akute bei Diph-

therie 228. 
-, - bei Verbrennung 228. 
-, chronische 229. 
N ebennierenpriiparate 21. 
N ebennierenrinde, Hormon der 228. 
- im Stoffwechsel 228. 
- und vVachstum 228. 
Nebennieren-Rindenhypertrophie bei C-

A vitaminose 228. 
Nebennierentumoren 230. 
"N ebennierenzwergwuchs" 228. 
N ebenschilddrusenpriiparate 21. 
N ebenwirkungen der Sulfonamide bei ]J[e-

ningokokken-1Yeningitis 806. 
N eonatenkropf 235. 
Neosalvarsan bei Pyurie 778. 
Neotropin bei Pyurie 778. 
N eo- Uliron 17. 
N ephrose, Ekg bei 591. 
Nervenkrankheiten, organische 794. 
N ervenrheumatismus 406. 
Netzhautblutungen bei Pachymeningose 

795. 
Neugeborenen-Anamie, Atiologie 209. 
-, hypochrome 207. 
- - (mit Erythroblastose) 208. 
N eugeborenenleber, funktionelle Ruck

stiindigkeit 69. 
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N euge borenenschilddriise, Durchschnitts· 
gewicht 235. 

N eugeborenenstationen in Entbindungs-
anstalten 88. 

N eugeborenentetanie 74. 
Neugeborenentetanie 197. 
- und intrakranielle Verletzung 76. 
-, Behandlung 201. 
-, Pathogenese 198. 
Neugeborenes, physiologische Besonder-

heiten 72. 
Neugeburtsperiode, Pathologie 60. 
Neuronophagie bei Poliomyelitis 426. 
N europathie, vegetative 418. 
Nicotinsaure 27, 54. 
NIEMANN-PICKsche Krankheit 514. 
Nierenfunktionspriifungen 727. 

Onychatrophie 162. 
Opium 4. 
Opiumalkaloide 4. 
Opiumgesetz 5. 
Opiumtinktur 5. 
Optochinlosung bei 
Orasthin 23. 

Perikarditis 571. 

Organe, endokrinen Pathologie 231. 
Orthotische Albuminurie, Lordose-Theorie 

JEHI.ES 751. 
-, Reflex lumborenaler 751. 
(orthostatische) Albuminurie 750. 
- -, Differentialdiagnose 750. 

- - -, Pathogenese 750. 
OSLERsche Krankheit 577. 
Osteochondropathia multiplex familiaris 

148. 
-, Abgrenzung 727. 

und Amino-Stickstoff-Anteil 
733. 

Osteogenesis imperfecta congen. 138. 
des RN Osteogenesis imperfect a, Erbpathologie 

142. 
und Basen-Saurengleichgewicht 730. - - tarda 138. 

-, Bewertung 728. 
und heutige Bewertung der RN 733. 
und die Einzelbestandteile des RN 

731. 
und Harnsaure-Anteil (H-) des RN 

735. + 
und Harnstoff (H-) Anteil des RN 734. 

-, klinische Bedeutung 741. 
auf Konzentrationskraft der Epi

thelien 736. 
mittels Kreatinin (REHBERGs) Glome

rulartest und Basen-Saurengleich
gewicht 736. 

und Reststickstoff (RN) im Serum 
731. 

-, SELLARDS Probe und Basen-Sauren
gleichgewicht 730. 

- durch VOLHARDS "Verdunnungs- und 
Konzentrationsprobe" 729. 

Nierenschwelle bei Diabetes mellitus 166. 
Nirvanol 7. 
"Nirvanolkrankheit" 7. 
Noctal 7. 
Nomenklatur beim Ekg 593, 596. 
"Normalma13e" fur das Herz 571. 
Novalgin 7. 
Novasurolinjektionen bei Fleckfieber 4}2. 
Nucleotiden 13. 
Nucleotrat 13. 
Nyktalbuminurie 750. 

Odembereitschaft des Neugeborenen 74. 
Osophagusableitung, Ekg 581. 
Osophagusvaricen 576. 
Ostron 24. 
Oestron 46. 
Oestronom 24. 
Oleum camphoratum 9. 
- jecoris Aselli 26. 

Osteosklerose, diffuse 160. 
Osteopetrosis 160. 
Osteoporose bei Morbus Cushing 266. 
Osteoporosis symmetr. cranii 161. 
Osteopsathyrosis 138. 
Ovalocytenkrankheit 210. 
Ovarialhormonpraparate 24. 
"Ovine" 461. 
Oxymors II. 
Oxypressin 263. 
Oxytocin 23. 

Pachymeningitis haemorrhagica interna 
68. 

- luetica 796. 
Pachymeningosis, Endausgange 797. 
Pachymeningosis haemorrhagica interna 

221. 
Pachymeningosis haemorrhagica interna, 

794. 
Pancortex 22. 
Pankreas bei Diabetes mellitus 163. 
Panmyelophthise 218. 
Pantopon 5. 
Papaverin 4. 
Paracodein 5. 
Paraldehyd 6. 
Paralysis in the morning 434. 
Paraphorie bei Kretinismus 254. 
Parathormon 21. 
- gegen N eugeborenentetanie 201. 
Paroxysmale Tachykardie, Ekg 680ff. 
"P ASCHENsche Korperchen" bei Variola 

459. 
Pemphigus congenitus 91. 
- - hereditarius 91. 
Pentosurie 166. 
Periarteriitis nodosa 576. 
Perikarditiden, eitrige, Behandlung 571. 
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Perikarditis 570. 
-, Ekg bei 591. 644. 
Perlatan 24. 
Permeabilitiits-Vitamin 29, 57. 
Pernaemyl 25. 
Perniciosaschutzstoff 49. 
Pernocton 3. 
Pertussis 390. 
Pertussispneumonie 550. 
Pes adductus 83. 
Pestbakteriophagen 475. 
Pestseptichiimie 475. 
Pestvaccin OTTEN 475. 
PETTIT-Serum gegen Poliomyelitis 452. 
PflegemaBnahmen bei Friihgeburten 104. 
Pfortaderthrombosen 576. 
Phanodorm 7. 
Pharmakotherapie im Kindesalter 1. 
Phenacetin 8. 
Phlebitiden 576. 
Phosphatide, Speicherung 513. 
Phosphatkonzentration des Serums und 

Ossifikationsvorgang 184. 
Phosphatstoffwechsel und Rachitis 184. 
Phrenicusliihmung, angeborene 61. 
Physormon 23. 
Phytohormone 47. 
Pink disease 411. 
Pitocin 23. 
Pitressin 23. 
Pituglandol 23. 
Pituigan 23. 
Pituitrin 23. 
Placentaveranderungen bei Erythro-

blastose 78. 
Pneumatocelen 563. 
Pneumokokken, Hautprobe 530. 
Pneumokokkenantigene 531. 
Pneumokokkenbakteriologie 522. 
Pneumokokkenendokarditis 570. 
Pneumokokkengiftstoffe 529. 
Pneumokokkentypen bei Bronchopneu-

monie 524. 
- bei lobarer Pneumonie 523. 
Pneumonie, Bakteriologie und Immun-

biologie 521. 
-, Behandlung 548. 
-, Bluttransfusion 551. 
-, Chemotherapie 548. 
-, croupose 521. 

- und Allergie 529. 
-, Antikorper 528. 
-, Bakteriamie 528. 
-, Pathogenese 527. 

-, experimentelle 529. 
-, Fieberzyklus 545. 
-, fokale 521, 545. 
- -, V orkrankheiten 535. 
-, Form und Alterskonstitution 531. 
-, Freiluftbehandlung und Warmepflege 

551. 

Pneumonie, Grippe- 544. 
-, hilifugale 539. 
- bei Hospitalismus 544. 
-, interstitielle der Fruhgeborenen 538. 
-. Kreislaufbehandlung 552. 
-, Lungenpunktion 522. 
-, margin ale 546. 
-, miliare 541. 
- der N eugeborep.en 536. 
- ,paravertebral-dystelektatische 539. 
-, physikalische Behandlung 552. 
-, primar-abscedierende 543. 
-, primitive 536. 
- - Formen 532. 
-, pseudofokale 537. 
-, Sagefieber 546. 
- als Saisonkrankheit 534. 
-, septisch-toxische Form 543. 
-, spezifische Serumtherapie 550. 
-, "tJbergangsform" 521, 545. 
- -, Bakteriologie 526. 
-, Verhalten des Kreislaufapparates 541. 
-, Verlagerung der Mediastinalorgane 

537. 
-, Vitamin D-StoB 552. 
-, Wander- 546. 
-, 'Vechselluftbehandlung 551. 
Pneumonien durch Fettaspiration 547,548. 
-, Gebar- 554. 

nach Masern und Pertussis 542. 
- des 1. Trimenons 537. 
- und Virusinfektionen 547. 
Pneumothorax, kunstlicher bei Abscell 

559. 
-- des Neugeborenen 62. 
Pock en 459. 
Pockenschutzimpfung, AusfUhrung 463. 
Pockenvirus im gefiirbten Praparat 460. 
Poliomyelitis 421. 

abortive 443. 
- acuta anterior 421. 
- - posterior? 442. 
-, Atzung der Nasenschleimhaut ~ 451. 
-, aktive Immunisierung 450. 
-, Altersverteilung 430. 
-, Apparatbehandlung 456_ 
-, ataktische Form 445. 
- und Blutgruppen 429_ 
-, bulbar-pontine Formen 444. 
-, cerebrale Form' 445. 
-, Chemotherapie 452. 
-, Dauerlahmungen 441. 
-, Diatbehandlung 456. 
-, Differential-Diagnose 447. 
-, Dispositionsprophylaxe 450. 
-, Elektrotherapie 456. 
-, Epidemiologie 431. 
-, erbliche Disposition 429. 
-, Erkennung von Lahmungen 440. 
-, experimentelle 423. 
-, Expositions-Prophylaxe 449. 
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Poliomyelitis, Friihstadium 434. 
- Hirnnervenliihmungen 444. 
-' Immunitat 424. 
-: Isolierung 449. 
-. KLUMPKEsche Lahmung 440. 
- und Konstitutionstypus 429. 
-, Kontrakturen 441. 
-, Lahmungen des Zwerchfells 440. 
-, LANDRYSche Paralyse 443. 
-, Liquor cerebrospinalis 436. 
-, Massenimpfung? 451. 
-, Meldepflicht 421. 
-, meningitische Formen 442. 
--, Morbiditat und Letalitat nach Lebens-

alter 433. 
-, Myelitis transversa 442. 
- neuritisahnliche Form 445. 
-: operative Behandlung 456. 
-. orthopadische Behandlung 455. 
-, "paradoxe" Atmung 440. 
-, paralytisches Stadium 437. 
-, passive Immunisierung 450. 
-, Pathogenese 427. 
-, pathologische Anatomie 424. 
-, Pathomorphose ~ 433: 
-, physikalische Theraple 453. 
-, Prognose 448. 
- Rekonvaleszentenserum 450, 452. 
-: Riickbildung der Lahmungen 441. 
- als Saisonkrankheit 434. 
-, SchlieBung von Schulklassen usw. 449. 
-, sensible Storungen 442. 
--, Sitz der Lahmungen 439. 
-, tierische Immunsera 452. 
-, todlicher Verlauf 443. 
- nach Tonsillektomie 428. 
--, lJbungsbehandlung 455. 
-, Unterwasserbehandlung 456. 
-, Virus 422. 
--, Virustrager 433. 
Poliomyelitis-Haustierseuchen 423. 
Poliomyelitis-Material, schematische 

tJbersicht 446. 
poliomyelitisvirus, Eintrittspforten 427. 
Polyarthritis ankylopoetica, primar

chronische, symmetrische, progres
sive 406. 

rheumatica 399. 
rheumatica 405. 

- -, sekundar-chronische 406. 
Porencephalie 68. 
PORTIUssches Phanomen 124. 
Positionstyp, Ekg 587, 589, 590, 637. 
PQ-Dauer 594, 597, 602, 608, 613, 617, 

625, 698, 713. 
P Q-Strecke 595. 
Praephyson 23. 
Preloban 23. 
Progerie 272. 
Progesteron 23, 46. 

Progestin 24. 
Progynon 24, 269. 
Prolaktin 23. 
Prolan 23. 
Prominal 7, 247. 
Prontosil 16, 92. 
- bei Pyurie 779. 
Prophylaxe, geburtshilfliche 

am ZNS 65. 
Propylen 3. 

bei Trauma 

Prothrombin, Defizit an 68. 
Prothrombinmangel bei Blutungsneigung 

221. 
Provitamin D im Organismus 
-, Vorkommen 180. 
Provitamine 47. 
- in der Natur 180. 

180. 

Provitaminen, Synthese von 179. 
Provitaminmangelzustande 181. 
"Provitina-Ol" 28, 196. 

Pseudodiphtheriebacillen" 279. 
::Pseudo-Klippel-Feil" 159. 
Pseudotabes diphtherica 306. 
Pterygium colli 151. 
Ptosis, angeborene 151. 
Pubertats-Basedowoid 236. 
Puerile und juvenile Tetanie 199. 
"Pulsator" 454. 
Pulvis ipecacuanhae opiatus 5. 
"Purpura, allergisch-toxische" 226. 
- fulminans 222. 
"Pylorospasmus" 479. 
-, allergischer 88. 
-, atypischer 490, 494. 
-, Ekg bei 658, 720. 
Pylorus, Physiologie des 479. 
Pylorusstenose und Allergie 483, 487. 
-, Altersbegrenztheit 484. . 
-, Behandlungserfolge, vergl81chend 495. 
--. Diatetik 491. 
-, Diagnose 489. 
--, Differentialdiagnose 490. 
-, Erblichkeit 487. 
--, Genese der 481. 
-, Geschlechtsverhaltnis 485. 
-, hypertrophische 479. 
-, Hypochloramie 489. 
-, konservative Therapie 491. 

. -, Magenektasie 494. 
: - und MiBbildungen 486. 
-, N achuntersuchung 495. 
-, operative Therapie 493. 
-, pathologische Anatomie der 481. 
-, Pflege 491. 
-, Rontgenbild 486, 489. 
Pyopneumothora~ 555, 556. 
-, interlobar gelagerter 558. 
Pyramidon 8. 
- bei Rheuma 408. 
Pyridium bei Pyurie 778. 
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Pyurie, bakteriologische Kontrolle VOl' 
Behandlungsbeginn 789. 

-, - - del' Heilung 789. 
-, Haufigkeit bei Madchen und Knaben 

759. 
-, Vererbung del' Veranlagung 753. 
Pyuriegenese 762. 
-, aufsteigende 762ff. 

-, Harnruckflufl (naturlicher Re-
flux) 763. 

und Bakteriurie 762. 
-, Coliaggressine 76l. 
-, Colibakterien in del' 760. 
-, Durstfrage 757. 
- und Entzundungen del' Bauchorgane 

767. 
-, Erkaltung 756_ 
- und Harnstauung 767. 
-,'Komplex: Nahrung, Erniihrungssto. 

rung, Infekt 756. 
und Lymphwege del' Ureteren 765. 
beim Mehlnahrschaden 758. 
und Nieren 765ff. 
"Pyuriekoli" und 760. 
beim Saugling, erleichterte 764. 

-, U mwelteinflusse 754. 
-, Vitamin A 758. 
-, Vitaminmangel 757. 
Pyuriekeime 759. 
Pyurien 752. 
-, Behandlung 769ft. 

mit Argochrom 778. 
mit Azofarbstoffen 778. 
mit ketogener Kost 770ff. 
mit Mandelaten 770ft., 785. 
mit Methylenblau 778. 
mit Neosalvarsan 778, 786. 
mit Neotropin 778. 
mit Pyridium 778. 
mit Sulfanilinamiden (Sulfon

amiden) 777, 780. 
- -, Cyanose hierbei 787. 

- - -, Dosierung 787ff. 
- -, Gl'enzen der Wil'ksamkeit 

780. 
-, Injektionsbehandlung 791. 
-, Kollapsbehandlung hiel'bei 

787. 
-, N ebenwil'kungen, storende 

und schadliche 786, 790. 
-, Sondel'stellung del' 784. 
-, bei subchronischen und 

chronischen Fallen 785. 
- mit Sulfonamiden, Wahl des Pd

parates 790. 
-, Unterschiede zwischen JlIande. 

laten und Sulfonamiden 785ff. 
P-Zacke 597, 602, 610, 613, 617, 623. 

QRS-Dauer 586, 603, 614, 618, 629, 713. 
QRS·Gruppe 598, 604, 618, 629, 713. 

QRS-Spannung 604. 
QT-Dauer 594, 600, 605, 614, 616, 620, 

654if., 674, 715. 
Quel'lage des Herzells, Ekg 582, 587. 
Q-Zacke 603, 614, 618, 628. 

Rachendiphtherie, maligne, Vel'kennung 
278. 

Rachitis 177. 
-, angeborene 193. 
- und Calciumstoffwechsel 188. 
-, D-resistente 190. 
- und Epithelkorperchen 192. 
-, Geschichtliches 177. 

mit gesenktem Serum-Ca 188. 
Heilungsmechanismus bei D-Zufuhr 

186. 
hepatica 508. 
und Ossifikation in del' Neugeborenen-

zeit 194. 
und Osteornalacie 193. 
Pathogenese 182. 
und Phosphatresorption 185. 

-, pranatale Prophylaxe 193. 
-, Rolle del' Phosphatasen 187. 
-, Serum ohne Ca-P-Komplex? 189. 

und Serumphosphatspiegel 184. 
- bei del' stillenden }Iutter 195. 
- und Superrnineralisation 188. 
Rachitis-Azidose-Theol'ie 188. 
Rachitis-Behandlung mit D-Vitamin 196. 
Rachitisheilung durch Citrate 189_ 

durch D-Vitarnin 184. 
durch parenterale Phosphatzufuhr 

186. 
durch Phosphate 184. 

Rachitis-Pl'ophylaxe beim Saugling 195. 
Rachitis-Resistenz. erblich bestimrnt 190. 
Rachitis- Stoflprophylaxe 196. 
Rachitis- Stofltherapie 196. 
Rachitische Veranlagung, Zeichen beim 

Neugeborenen 193. 
Rachitogene Kost 184. 
Radiusluxation, kongenitale 162. 
RAMSTEDTS Pyloromyotornie 493. 
Rasse und Diabetes rnellitus 165. 
Rattenrachitis 184. 
- und spontane S auglingsrachi tis 185. 
Rauschnarkose 2. 
Rechtstyp, Ekg 587, 589, 607, 636. 
Rechtsverspatung, Ekg 586, 588, 589, 630. 
Recvalysatum 8. 
Redoxon 27. 
Regulatoren des Stoffwechsels 51. 
REID-HuNTS Acetonitrilmethode 244. 
Reizausbreitungszeit s. QRS-Dauer. 
Reizbildung s. Erregungsbildung. 
Reizleitung s. Erregungsleitung. 
Relaxatio diaphl'agmatica 62. 
Rhabdomyome des Hel'zens 566. 



Rheuma - Scharlach 831 

Rheuma 399. 
-, Allergietheorie 402. 
-, Edelmetalle bei 409. 
-, Ernahrung 410. 
-, Exantheme 406. 
-, Heilstattenbehandlung 410. 
-, Klappenfehler 40S. 
-, Pankarditis 407. 
-, Pathogenese 401. 
-, Pneumonie 407. 
-, Polyserositis 407. 
-, sekundares Stadium 405. 
-, tertiares Stadium 40S. 
--, Streptokokkentheorie 401. 
-, Therapie 40S. 
-, Tuberkulosetheorie 401. 
-, Virus 404. 
-, Vorsorge und Fiirsorge 409. 
Rheumatische Infektion 399. 
- -, Primaraffekt 404. 
Rheumatismus cervico·femoralis 406. 
- nodosus 407, 569. 
-, peripherer 405. 

als spezifische Infektionskrankheit 
403. 

und Streptococcus viridans 569. 
-, visceraler 407. 
Rickettsia prowazeki 472. 
Rodagen 242. 
Rontgenkymographie 57S. 
Rontgentiefenbestrahlung bei J1 eningitis 

tbc. 803. 
Rubeose 165. 
Rubinikterus 503. 
R-Zacke, Ekg 599, 603, 614, 61S. 

Saccharin 172. 
Sauglingsanamien, aregeneratorische 213. 
"Sauglingsekzem", Erniihrungstherapie 

119. 
Salabrose 172. 
Salipyrin 8. 
Salvarsan bei Lungengangran 560. 
Sanostol 2S. 
Sauerstoff -Kohlensiiure·Gasgemisch bei 

AtemstOrungen Friihgeborener 100. 
Sauerstoff-Luftthermostat fiir Friih-

geburten 104. 
Scharlach 323. 
-, Acetonurie 359. 
-, Atiologie 332. 
-, aktive Immunisierung 360. 
-, Altersverteilung 324, 327. 
-, Angina 349. 
-, Ausloschphanomen 339. 
-, Aussparphanomen 337. 
-, Bacillus Mandelbaum 334. 
-, Begleitepidemien 326. 
-, Blutbild 358. 
-, blutchemischer 359. 
-, "Calciumausloschphiinomell" 337. 
'-, chirurgischer 329. 

Scharlach, Cholecystitis 35S. 
-, Conjunctivitis 349. 
-, Dauerschadigungen des Gehors 350. 
-, DICK-Probe 336 
-, direkte primare Kontagiositat 326. 
-, Elektrokardiogramm 354. 
-, Encephalitis 356. 
-, Endokarditis 355. 
-, Epidemiologie 324. 
-, Erbeinfliisse 327. 
- und Erythema nodosum 353. 
-, Exanthemaussparung 337. 
- ohne Exanthem 323. 
-, Genius epidemicus 327. 
- und hiimolysierende Streptokokken 

332. 
-, Haptine im Blut 359. 
-, Hauterscheinungen 351. 
-, Heimkehrfiille 331. 
-, Herzmuskelschadigungen 359. 
-, Historisches 324. 
-, Infektionsquelle 330. 
-, Kokardenausloschphiinomen 339. 
-, Leberfunktionspriifungell 359. 
-, Lymphadenitis 349. 
-, Mastoiditis 349. 
-, ~feningitis 356. 

! -, Menstruations- 329. 
-, Milchepidemie 32S. 
-, Myelogramm 35S. 
-, natiirliche Immunitiit 329. 
- und Nebennieren 355, 359. 
-, Nephritis 356. 
- und N ervensystem 355. 
-, N eugeborenenimmunitat 33S. 
-, Operations- 330. 
-, Otitis 349. 
-, Pathogenese 332, 340. 
-, pathologische Anatomie 359. 
-, "Periodenlehre" 341. 
-, Periodizitat der Komplikationen 341. 
-, Peritonitis 356. 
-, Perleche 352. 
-, Phasenablauf 346. 
-, phlegmonose Gastritis 356. 
-, PseudoauslOschphiinomen 339. 
-, puerperaler 329. 
-, Purpura 351. 
-, Rassendisposition 325. 
-, das Rezidiv 34S. 
-, Rhinitis 349. 
- und Ermiidung 330. 
- des Sauglings 325. 
-, Schuppungserytheme 352. 
- und Senkungsreaktion 359. 
-, septischer 357. 
-, Serumprophylaxe 360. 
-, "Spatrheumatoide" 351. 
-, Stellulae palmares 352. 
- und Streptodermie 337. 
-, symmetrische Hautgangran 351. 
-, toxischer 357. 



832 Scharlach - Stigmata 

Scharlach, Tranendrusenerkrankung 349. 
-, Dbertragungsversuche auf Freiwillige 

334. 
-, unspezifische Therapie 364. 
-, Verbrennungs- 330. 
- und Verdauungstrakt 356. 
-, zeitliches 'Auftreten der Kompli-

kationen 342. 
-, zweites Kranksein 341. 
Scharlaeh-Doppelinfekte 358. 
Scharlacherreger 332. 
-, Eigensehaften 335. 
Scharlach-Fluor 357. 
"Seharlachfalle, larvierte" 323. 
Scharlach, Geographie 324. 
"Scharlachherz" 354, 570. 
Seharlach-Herzblock 354. 
Seharlach-Impfstoffe 360. 
Seharlach-Impfungen mit Mischvaceinen 

Toxin + Bakterien 362. 
Seharlach-Komplikationen 357. 
-, Haufigkeit 347. 
Scharlach-Parotitis 358. 
Seharlach-Pneumonie 359. 
Scharlach-Rheumatoid 350. 
Scharlach- Schutzimpfung, Ergebnisse 

361. 
-, Letalitatssenkung 364. 
-, Morbiditatssenkung 364. 
Scharlach-Serumtherapie 365. 
Scharlach -Strumitis 358. 
Scharlach-Virus 1 334. 
"Scharlachwetter" 328. 
Scharlachzweiterkrankung 348. 
Schenkelbloek, Ekg 631. 
SCHIcK-Probe 284. 
-, Alterskurve des positiven Ausfalles 

284. 
- und Antitoxingehalt 285. 
- und Diphtherie-Sehutz 286. 
-, negative durch Hautanergie 285. 
-, "Pseudoreaktionen" 284. 
-, Zuverliissigkeit 285. 
Schiefhals 81. 
-, angeborener 84. 
Sehienbeine, Einwartskrummung 81. 
Sehilddruse, Dysfunktion 253. 
-, Jodverarbeitungsvermogen 246. 
-, Pathologie 233. 
Sehilddrusenjod, Mobilisierung 246. 
Sehilddriisenpriiparate 21. 
Sehilddrusentatigkeit, Regulierung der 

242. 
Schilddriisentherapie, N e benerschei-

nungen 246. 
Sehilddrusenverfiitterung 244. 
Schlalmittel 3. 
Schnappatmung 99. 
Schulterhochstand, angeborener 159. 
Schul- und Pubertatskropf 235. 
Schutzpockenimpfung 459. 

"Schwangerschaftsreaktionen" am Neu
geborenen 73. 

Schwangersehaftstoxikose und Geburts
trauma 65. 

Schwangerschaftstoxine bei Erythrobla-
stose 78. . 

Schwerhorigkeit bei Osteogenesis 140. 
Seillaren 10. 
Scoliosis capitis et faciei 85. 
Seopolaminum h ydrobromieum 6. 
Seottin 28. 
Seborrhoid, Diat 119. 
-, ekzematisiertes 114. 
Seborrhoide 114. 
Seborrhoisehes Korperekzem 114. 
Sedativa 4, 8. 
Sedobrol 8. 
Senfwickel bei Pneumonie 552. 
Seretin 11. 
Serumeisen bei Anamie 205. 
Serumkrankheit bei Verwendung hoeh-

wertigen Serums 295. 
"Siderac" 12. 
SIMMONDssches Syndrom 269. 
Sinuaurikulare Leitungsstorung, Ekg 667, 

707. 
Sinusarrhythmie, Ekg 667. 
Sinusbradykardie, Ekg 608, 665-
Sinusextrasystolie, Ekg 667. 
Sinustachykardie, Ekg 609, 661ff. 
Sinuszacke, Ekg 606, 615. 
Sionon 172. 
Situs inversus, Ekg 582, 590. 
Skelet, angeborene Deformitaten 81. 
Skleren, "blaue" 140. 
Sklerodermie bei Progerie 272. 
8klerose, diffuse 68. 
Solaesthin 2. 
"Sommerfrischekropfe" 254. 
Somnifen 7. 
Spannungspneumothorax 63. 
Spasmophilie, Ekg bei 719. 
- bei N eug'eborenen 74. 
Spharocyten 210. 
Sphingomyelin-Speicherung 514. 
Spine sign 436. 
Spirozid bei LungenabsceB 559. 
Spondylarthritis ankylopoetica 406. 
Sprueartiges Krankheitsbild 216. 
Staphylokokkenendokarditis 569. 
"Status BONNEVIE-ULLRICH" 151. 
- dysraphicus 162. 
STAuB-TRAuGoTTscher Versuch 166. 
Steatose 513. 
Steillage des Herzens, Ekg 582, 587. 
Sterben, perinatales 97. 
Sterine 46. 
Sternokleidomastoideus, Geburtsver

letzung des 84. 
Stigmata, intracerebrale 67. 
- ventriculi 70. 



Stille Feiung - Ulironsalbe 

Stille Feiung bei Diphtherie 286. 
STILLsche Krankheit 569. 
Stoffwechse1 Friihgeborener 103. 
Stomopson 25. 
Streptococcus viridans bei Endokarditis 

569. 
"Streptokokkenfieber" 323. 
Striae distensae bei Morbus Cushing 266. 
Strophanthin bei Diphtherie 309. 
Struma basedowificata 237. 
- congenita 235. 

diffusa parenchymatosa und colloides 
234. 

nodosa 234. 

Tetanie und A. T. 10 201. 
-.:.., familiiire ] 99. 

und Geburtstrauma 198. 
- und Nahrung 200. 
- bei Neugeborenen 74, 197. 
-, rachitogene 200. 
Tetanieformen, verschiedene 197. 
Tetrophan bei Diphtherie 307. 
- bei Poliomyelitis 453. 
Tetravitol 28. 
Thalassoanaemia 211. 
Thesaurismosen 511. 
Thoraxableitung, Ekg 581. 
Thorotrast 501. 

833 

~tTrYScthnink be~9fiph9t9her6ioe4 3~;, 309. 6 Thrombasthenie, hamorrhagische 222. 
- ree e ,5, , 2, 614, 61 , _, hereditare hamorrhagisehe 221. 

619, 639ff., 714. Th btl " rom ocy ensystem, konstitutionel e 
--, Erhohung der 612. Erkrankungen" 221. 
Subikterus 503. Th b thO .. 
Sulfamide bei Scharlach 364. rom opa Ie, konstltutlOnelle 221, 
Sulfamidtherapie der Meningokokken- 222.. . 

Meningitis 804. Thrombopeme, essentlelle 221. 
Sulfanilamide bei Rheuma 409. I Thro~bosezeit, Bestimmung 222. 
Suljanilamidothiazol bei Pneumonie 548 .. Thunflsehkonzentrat 196. 
Sulfapyridin 19. Thyrad.en 244. 

bei Meningokokken-Meningitis 804. Thyreo~d. 244. . 
_ be·i Pneumonie 548. Thyremd1,num S1,Ccatum 21, 244. 
-- bei Poliomyelitis 452. Thyreoid-Dispert 21, 244. 
Sulfathiazol bei Meningokokken-Menin- Thyreoglandol 244. 

gitis 804. Thyreoglo bulin 244. 
Sulfonal 6. Thyreoidintabletten 244. 
Sulfonamide 13, 14, 15. Thyreopathie, endemische, Prophylaxe 
Sulfonamide bei Influenza-Meningitis 812. 257. 

bei Pneumokokken-Meningitis 811. Thyreotoxikose 246. 
bei Pyurie 777, 785, 790. - therapeutische 247. 

_. bei Staphylokokken-Meningitis 812. Thyreoaplasie 251. 
- bei Streptokokken-Meningitis 812. Thyroxin 20, 244. 
Suppleul,nsalbe 23, 86. -, Dosierung 245. 
Suprasterin I 178. Tieflandkropf 234. 
Sympathieoblastome 230. Tonephin 23. 
Sympatol 10. "Tonisator" 454. 
- bei Diphtherie 309. Toxisterin 178. 
Syndrom, genito-adrenales 264. TP-Dauer 595, 605, 615, 620, 654ff. 
Synkavit 71. TP-Streeke 595. 
Synthalin 22, 173. Treupeliabletten 9. 
S-Zacke 598, 603, 614, 6] 8. Trigeminie, Ekg 672. 

Tachysterin 178. 
Takata-Ara-Reaktion 500. 
Taubstummheit, angeborene 252. 
-, endemische 249, 252. 

Tryptamin 49. 
Tryptophan 49. 
Tuberkulinbehandlung intralumbale bei 

Meningitis tbc. 802. 
Typenbestimmung (SCHLOMKA), Ekg 619. 
Typenindex, Ekg 636. 
Tyramin 49. T A Y - SACHssche Idiotie 514. 

Teleangiektasien an Raut und Schleim- Tyrosin 49_ 
hauten 577. 

Tentoriums-Verletzungen 
Testosteron 23, 46. 
Testoviron 23. 

64. 

Tyrosinurie bei Leberleiden 505. 
T-Zacke 599, 604, 614, 620, 647ff. 

Tetania neonatorum und Epithelkiirper- Uberleitungszeit s. P Q-Dauer. 
chen 198. 

Tetanie 177. 
Uliron 17, 92. 
Ulironsalbe 92. 

Handbuch der Kinderheilkunde, 4. Aufl. Erg.-Werk Bd. I. 53 



834 Unden - Vitamin D 

Unden 24. 
Unguentolan 26. 
Unreife bei den kleinsten Friihgeburten 

99. 
Unterernahrung N eugeborener 85. 
Urinuntersuchung bei Diabetes mellitus 

165, 
Urobilinogenprobe 50l. 
Urticaria rheumatica 406. 
U -Zacke 597, 605. 

Vaccination 459. 
-, Impfstoffgewinnung 462. 
-, Impftechnik 463. 
-, Impfungen ohne Erfolg 464. 
-, Schaden 464. 
-, Virus 459. 
Vaccine-Lymphe 463. 
Vaginalblutung 74. 
Varicellen 369. 
-, Agglutination 369. 
-, Allergieprobe 382. 
-, Altersverteihing 372. 
-, Ansteckungsfahigkeit 373. 
-, Differentialdiagnose 382. 
-, Disposition 371. 
-, Doppelerkrankungen 374. 
-, Epidemiologie 371. 
-, Erreger 369. 
-, Friihsymptome 374. 
-, gangranose und hamorrhagische 377. 
-, Genius epidemicus 373. 
- und Herpes Zoster, Beziehungen 385. 
-, Immunitat 371, 374. 
-, Inkubationszeit 373. 
-, Intracutantest 382. 
-, Irisveranderung 376. 
-, KompIikationen 378. 
-, "nervose" KompIikationen 379. 
-, Kontagionsindex 372. 
-, LetaIitat 382. 
-,lymphatische Reaktion 376. 
-, Myelinoclasie 380. 
-, Prodromi 374. 
-, Prophylaxe 382. 
-, Rash 375. 
-, Rekonvaleszentenblut 382. 
-, Todesfalle 382. 
- und Tuberkulose 381. 
-, Varianten 376. 
-, zosteriforme 386. 
-, Zweiterkrankungen 374. 
Varicellenblase auf dem Trommelfell 376. 
Varicellencroup 378. 
Varicellen-EncephaIitis 378, 380. 
Varicellenerreger, farberische Darstellung 

369. 
-, Zuchtung 370. 
Varicellen-Purpura 377. 
Varicellenvirus 369. 

Variola, Elektronenubermikroskop 460. 
-, Fluorescenzmikroskopie 460. 
-, Technik der Virusfiirbung 459. 
-, Virus 459. 
-, Virusvermehrung 460. 
Variola-Virus in der Gewebekultur 461. 
Variolois und Varicellen 382. 
Vasano 88, 
- bei Pylorusstenose 493. 
Vasopres,Sin 263. 
Vektordiagraphie, Ekg 581. 
Venenerkrankungen 576. 
Ventraemon 25. 
Ventriculin 25. 
VentrikeJpriiparate 24. 
Veramon 7. 
Verbrennungen, Behandlung 229. 
Verdinikterus 503. 
Veritol bei Diphtherie 308. 
Verletzung, intrakranielle 76. 
Verletzungen des ZNS, Behandlung der 

67. 
Veronal 6, 247. 
Verspatungskurve, Ekg 586, 638. 
Verzweigungsblock, Ekg 633. 
Vicotrat 28. 
"Vierfingerfurche" 124. 
Vigantol 28. 
- forte 28. 
- bei Keuchhustenpneumonie 393. 
V igantolkonzentrat 28. 
Vigantol-Lebertran 28. 
Vinethen 2. 
Viosterin 28. 
Viridansendokarditis 569. 
Vitalkapazitiit und Kreislauf 574. 
Vitamin A 26, 47. 
Vitamin A 52. 
-, antineuritisches 53. 
-, antihiimorrhagisches 57. 
- B 26. 
- B 53. 
- Bl 26, 228. 
- Bs 27. 
- BI 53. 
- B, 53. 
- C 27, 48. 
- C 55. 
- D 27, 47, 49. 
- D 56. 
Vitamin DB 28. 
- DB 178, 179. 
- Da 28. 
- D" 179. 
- D-Bilanzen 182. 
- D, Chemie 178. 
- D in der Nahrung 181. 
- D- und Phosphatwirkung 183. 
- D in Tranen 181. 
- D-Vergiftung 182. 
- D, Verteilung im Korper 182. 



Vitamin K - Zwischenstrecke 835 

Vitamin K 28, 221. 
- K 57. 
- K 67. 
- K bei ErythrobZastose 80. 
- K-Mangel an 66. 
- K -Therapie 71. 
- P 29. 
- P 57. 
Vitamine 25, 47, 52. 
- als Co-Fermente 45. 
- als Stoffwechselregulatoren 48. 
Vitamin-Einbau in Fermente 49. 
Vitaminmangel bei Pyurie 757. 
Vitaminstoffwechsel und Leber 498. 
Vitiligo iridis bei Varicellen 376. 
Vogan 26. 
Vollkombrot 50. 
"Vollmondgesicht" 266. 
Vollnarkose, rectale 3. 
Volvulus 88. 
Vorhofextrasystole, Ekg 675. 
Vorhofflattem, Ekg 683, 687, 695. 
Vorhofflimmem, Ekg 683, 689. 
Vorhofkammerblock s. atrioventrikularer 

Block. 
Vorhofpfropfung, Ekg 655, 663. 
Vorhoftachykardie, paroxysmale, Ekg 

681. 
Vorhofteil des Ekg 597, 623. 
Vorkrankheiten bei Poliomyelitis 431. 
Vulvovaginitis gonorrhoica bei Neu-

geborenen 93. 
- physiologica neonatorum 74. 

Wachstum der Friihgeburten 105. 
Wachstumsfaktor 53. 
Wachstumsschmerzen 405, 569, 576. 
Wanderblasen, fetale 151. 
·Wanderleber 510. 

WELTMANNB Serumkoagulation 501. 
WENCKEBAcHsche Periode, Ekg 699, 702. 
WILSON -Block, Ekg 635. 
Wirkstoffe 43, 183. 
Wirkungsmechanismus von Hormonen 

und Vitamin D 183. 
Wurmmittel 11. 

Xanthoproteinreaktion BECHERS als 
Nierenfunktionspriifung 737. 

Xerophthol 52. 

Zahnfehlbildung 162. 
Zahn- und Haarfehlbildung 162. 
Zentralnervensystem, Verletzungen 63. 
Ziegenmilchanamie 215. 
Zoster 384. 
-, Altersverteilung 385. 
-, Erreger 385. 
-, generalisatus sive varicellosus 384. 
-, Inkubationszeit 384. 
-, Komplementbindungsversuche 385. 
-, pradisponierende Momente 384. 
-, Rezidive 384. 
- und Varicellen, Beziehungen 385. 
- varicellosus 386. 
-, Varietaten 384. 
Zoster-Varicellen, ImmunitatsreaJ,rtionen 

388. 
Zwangshaltung, intrauterine 82. 
Zwerchfellaffektionen, angeborene 61. 
Zwerchfellbewegung, paradoxe 62. 
Zwerchfellhemie, angeborene 62. 
Zwergwuchs bei Glykogenose 511. 
-, hypophysarer 272. 
-, temporarer 507. 
Zwischenhirn, Narkose 247. 
Zwischenstrecke s. TP·Strecke. 
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arbeitete Auffage. 

1. Band: Aligemeiner Teil. Physiologie von Ernlhrung, Verdauung, 
StoHwechsel und Wachstum. Spezlelle Pathologie bestimm
ter Altersstufen. Pathologie der Konstitution. Mangelkrank
helten. Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Or
gane. Pathologie der endokrlnen Organe. Mit 229 T extfiguren 
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Zusatzliche Spezialbande: 

5. Band: Die Sprach- und StlmmstGrungen im Kindesalter. Zweite, 
vollig umgearbeitete Auflage. Mit 2 Tafeln und 60 Textfiguren. VIII, 187 Seiten. 

1926. RM 15.75; Ganzleinen RM 18.-

6. Band: Augenerkrankungen im Kindesalter. Zweite, v511ig neubearbeitete 

Auflage. Mit 26 Tafeln und 34 Textabbildungen. VIII, 238 Seiten. 1927. 
RM 35.10; Ganzleinen RM 37.80 

7. Band: Die Ohrenkrankheiten im Kindesalter mit Einschlu6 der Grenz~ 
gebiete. Zweite, umgearbeitete AufLage. Mit 9 Tafeln und 106 Text
figuren. XII, 399 Seiten. 1927. RM 35.10, Ganzleinen RM 37.80 

8. Band: Orthopldle im Klndesalter. Dri t te, vollig umgearbeitete und ver
mehrte Auflage. Mit 253 Textfiguren. VI, 504 Seiten. 1930 . 

. RM 40.50, Ganzleinen RM 43.20 

9. Band: Chirurgle des Kindesalters. Dritte, v511ig umgedrbeitete und ver= 

mehrte Auflage. Mit 714 Textfiguren. XVI, 1031 Seiten. 1930. 
RM 112.50, Halbleder RM 121.50 

10. Band: Die Hautkrankheiten des Kindesalters. Mit 383 zum gro6en Tei! 

farb. Abbildungen. XIII, 884 Seiten. 1935. RM 169.-, Ganzleinen RM 178.-

Zu beziehen durch iede Buchhandlung 



S PR I N G E R - V E R LAG I B E R L IN 

Lehrbuch der Klnderheilkunde. Zweite, umgearbeitete Auflage. Von 
Ph. Bamberger, R. Oegkwitz, E.Glanzmann, F.Goebel, J.Jochims, W. Keller, 
E. Rominger, A. Wiskott. Mit 233 zum Tei! farbigen Abbildungen. XIV, 821 Seiten. 
1942. RM 27.-; Ganzleinen RM 29.70 

EinfUhrung in die Kinderheilkunde. In 115 Vorlesungen fur Stu~ 
die r end e un dAr z t e. Von Dr. E. Glanzmann, Professor der Kinderheilkunde an 
der Univl':rsitat Bern. Mit 72 Abbildungen im Text. VII, 512 Seiten. 1939. (S p r i n g e r; 
Veri a g, Wi en.) RM 15. -, Ganzleinen RM 16.80 

Biologische Daten fUr den Kinderarzt. Grundziige einer Biologie 
des Kindesalters. In 3 Banden. 

Erster Band: Wachstum (KGrpergewicht. KGrperllnge. Proportionen. 
Habitus). Skeletsystem - Blut - Kreislauf - Verdauung. Von Privat
dozent Dr. Joachim Brock, Oberarzt der Univ.-Kinderklinik Marburg a. 1. Mit 23 Ab
bildungen. XI, 252 Seittn. 1932. RM 18.60, Ganzleinen RM 19.60 

Zwetter Band: Atmungsapparat - Harnorgane - DrOsen mit innerer 
Sekretion - Nervensystem - Stoffwechsel (Kraftwechsel. Wlrme
haushalt. Wasserwechsel. SlurebasenstoHwechsel). Bearbeitet von 
clem Herausgeber Professor Joachim Brock, Marburg a. L., Professor Erwin Thomas, 
Duisburg, Professor Albrecht Peiper, Wuppertal.Barmen. Mit 38 Abbildungen. VIII, 
321 Seiten. 1934. RM 26.-, Ganzleinen RM 27.20 

Dritter Band: Stoffwechsel (EiweiBstoffwechsel. Kohlehydratstoff
wechsel. Fettstoffwechsel. MlneralstoHwechsel). - Biochemie der 
KGrperslfte-ErnAhrung-Haut -Immunbiologie - Statistik. Bearbeitet 
von dem Herausgeber Professor Joachim Brock, Bad Diirrheim (Sdlwarzwald}, Professor 
H. Knauer, Bonn, Professor B. de Rudder, Frankfurt a. M., Professor J. Becker, 
Bremen, D .. JZent K. Klinke, Breslau. Mit 24 Abbildungen. X, 389 Seiten. 1939. 

RM 36.-, Ganzleinen RM 37.20 

Diagnostik der Kinderkrankheiten mit b e son d ere r Be r u c k sic h ti; 
gung des Sauglings. Eine Wegleitung fur praktisdle Arzte und Studierende. Von 
Professor Dr. E. Feer, Zurid!. Vie r t e, umgearbeitete und erweiterte Auffage. (A us 
"Enzyklopiidie der klinischen Medizin", Spezieller Teil.) Mit 279 zum Teil far
big~n Abbilclungen. XJII, 377 Seiten. 1931. RM 22.60, Ganzleinen RM 24.80 

Zur Klinik, Vererbung, Entstehung und Rassenhygiene der 
angeborenen cerebralen KinderUlhmung (Littleschen 
Krankheit). Zwillingsbiologische Untersuchungen bei angeborener 
spastischer Hemi-, Para- und Diplegie. (Neurologische Zwillingsstudien, 
III. Mitt.) Von Dr. med. Karl Thums, Kaiser -Wilhelm - Institut fur Genealogie und 
Demographie der Deutsdlen Forsdlungsanstalt fur Psydliatrie in Mundlen. ("Monographien 
aus dem Gesamtgebiete der Neurologie und Psydliatrie", Heft 66: Studien aber Vererbung 
und Entstehung geistiger Storungen VI.) Mit 28 Abb. IV,266 Seiten. 1939. RM 29.40 

Ek%ema Infantum und Dermatitis seborrhoides. Klinik und 
Pathogenese. Von Dr. Ernst Moro, Professor der Padiatrie in Heidelberg. Mit 126Ab
bildungen. VII, 170 Seiten. 1932. RM 24.-, Ganzleinen RM 26.80 

Zu,beziehen durch jede Buchhandlung 




